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Угнетение физиологической  лактации

Лечение гиперпролактинемии, включая 
аменорею, олигоменорею, 
ановуляцию и галакторею. 

Лечение пролактинсекретирующих аденом гипофиза
(микро- и макропролактином), идиопатической
гиперпролактинемии или синдрома «пустого» 
турецкого седла с ассоциированной гиперпролактинемией.

Достинекс обеспечивает выраженный и стойкий пролактинснижающий эффект.
Достинекс имеет выраженную селективность, не влияя на другие гипофизарные гормоны. 

За дополнительной информацией обращайтесь 
в Представительство «Файзер Эйч. Си. Пи. 
Корпорейшн» в Украине, 03038, г. Киев,ул. 
Амосова, 12, Бизнес-Центр «Horizont Park»

Тел. (044) 291-60-50. 

ДОСТИНЕКС (каберголин) таблетки по 0,5 мг; 2 или 8 таблеток в стеклянном флаконе.
Короткая инструкция для медицинского применения препарата.
Показания к применению: Ингибирование физиологической послеродовой лактации сразу после родов или для подавления лактации, установившейся в 
следующих случаях: после родов, если мать решила не кормить ребенка грудью или когда кормление грудью противопоказано матери или ребенку по медицинским 
причинам, после рождения мертвого плода или аборта. Лечение гиперпролактинемических состояний – нарушений, связанных с гиперпролактинемией, в т. ч. 
аменореи, олигоменореи, ановуляции и галактореи. Лечение пациентов с пролактинсекретирующими аденомами гипофиза (микро - и макропролактиномами), 
идиопатической гиперпролактинемией или синдромом «пустого» турецкого седла с сопутствующей гиперпролактинемией – основными патологическими состояния-
ми, обусловливающими вышеуказанные клинические проявления. Противопоказания: Повышенная чувствительность к каберголину, к любым вспомогательным 
веществам препарата или к любым алкалоидам спорыньи. Неконтролируемая гипертензия. Наличие в анамнезе фиброзных заболеваний легких, перикарда и 
забрюшинного пространства. Для длительного лечения: признаки поражения клапанов сердца, определяемые с помощью эхокардиографии до начала лечения (см. 
«Особенности применения»). Способ применения и дозы: Рекомендуемая стартовая доза- 0,5 мг 1 раз/неделю или 1/2 таблетки по 0,5 мг 2 раза/неделю (например, 
в понедельник и четверг). Повышать недельную дозу следует постепенно, желательно – на 0,5 мг/неделю ежемесячно до достижения оптимальной терапевтической 
эффективности. Обычно терапевтическая доза – 1 мг/неделю и может колебаться в диапазоне 0,25 мг-2 мг/неделю. Для лечения пациентов с гиперпролактинемией 
Достинекс применяли в дозах до 4,5 мг/неделю. Максимальная доза препарата не должна превышать 3 мг/сутки. Если назначенная доза > 1 мг/неделю, рекомендует-
ся делить недельную дозу на несколько приемов. Побочные эффекты: В целом, дозозависимы. Наиболее частые: бессимптомное снижение артериального 
давления, ортостатическая артериальная гипертензия, головокружение/вертиго, тошнота, головная боль, сонливость, боль в животе/диспепсия/гастриты, сердцеби-
ение, поражения клапанов сердца и подобные расстройства, астения/утомляемость, запоры, рвота, приливы, боль в молочных железах, депрессия, нарушение сна. 
Особенности применения: Достинекс следует применять с осторожностью у пациентов с тяжелыми сердечно- сосудистыми заболеваниями, синдромом Рейно, с 
тяжелой печеночной недостаточностью (Child-Pugh класс C), язвенной болезнью или желудочно-кишечными кровотечениями, или с серьезными, особенно психиче-
скими заболеваниями в анамнезе. При длительном приеме препарата необходимо регулярное наблюдение гинекологом, а также мониторинг развития заболеваний 
клапанов сердца или фиброза. Перед началом лечения Достинексом гиперпролактинемии следует провести диагностику состояния гипофиза. До начала приема 
Достинекса следует исключить наличие беременности, а после окончания – предупреждать ее возникновение не менее 1 месяца, лактацию во время применения 
препарата следует прекратить. Необходимо воздерживаться от управления автомобилем или работы, требующей повышенного внимания. Взаимодействие с 

другими лекарственными средствами: Длительная сопутствующая терапия с другими алкалоидами спорыньи, сопутствующая терапия с антагонистами дофами-
новых рецепторов, макролидными антибиотиками не рекомендуется. Фармакологические свойства: Каберголин – дофаминергическое производное спорыньи с 
сильным и продолжительным пролактинснижающим эффектом. Категория отпуска: По рецепту. 
Перед  использованием препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению. 
Информация для врачей и фармацевтов. Предназначено для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую тематику.
Регистрационное свидетельство  № UA/5194/01/01 от 23.01.2014
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На сегодня также необходимо принять следующие ме�

ры: создать национальный междисциплинарный консен�

сус по ведению беременных с гемобластозами и хроничес�

кими миелопролиферативными заболеваниями, ИТП,

болезнью Виллебранда; провести дополнение к действу�

ющим протоколам по заболеванию крови с учетом осо�

бенностей лечения при беременности; усовершенство�

вать тактику раннего выявления и профилактики железо�

дефицита и железодефицитной анемии, а также послеро�

довых и послеоперационных анемий с учетом появления

новых лекарственных средств с доказанной эффектив�

ностью.

Заведующая отделением эндокринной
гинекологии Института педиатрии,
акушерства и гинекологии НАМН
Украины, член#корреспондент НАМН
Украины, доктор медицинских наук,
профессор Татьяна Феофановна
Татарчук рассказала о маточном кро�

вотечении как основном клиничес�

ком симптоме патологии эндомет�

рия.

– Основная классификационная

система причин аномальных маточных кровотечений

(АМК) у небеременных женщин репродуктивного возрас�

та PALM�COEIN, принятая Всемирной организацией

акушеров�гинекологов (FIGO), включает 4 категории но�

зологий, объединенных аббревиатурой PALM, и 5 катего�

рий, объединенных аббревиатурой COEIN.

К группе PALM относятся заболевания, которые мож�

но определить визуально при выявлении структурных из�

менений: полип; аденомиоз; лейомиома; злокачествен�

ное развитие и гиперплазия.

Группа COEIN включает патологии, которые не связа�

ны со структурными изменениями: коагулопатия; овуля�

торная дисфункция; эндометриальная дисфункция; ятро�

генные факторы, а также нарушения, которые существу�

ют, но пока не поддаются классифицированию (N).

Представленная классификация, бесспорно, удобна

в практической деятельности и получила широкое при�

знание врачей. Однако важно понимать, что ее появление

стало возможным благодаря развитию современных мето�

дов инструментальной и лабораторной диагностики.

До этого в диагностике АМК ключевую роль играло ма�

точное кровотечение (МК). Как оказалось МК – это не

просто симптом, который указывал на патологию эндо�

метрия.

Сегодня в гинекологии активно изучается роль факто�

ров эндометрия, которые чрезвычайно важны как при

физиологичных, так патологичных кровотечениях. Пос�

ледние вызваны локальными расстройствами функции

эндометрия, а именно дефицитом специфических белков

и других веществ, которые принимают участие в гемоста�

зе, нормальном ангиогенезе и вазоконстрикции. Предпо�

лагается, что у женщин с тяжелыми кровотечениями ве�

роятнее всего имеется комбинация функциональных на�

рушений в эндометрии. Кроме того, на сегодня известно,

что сам эндометрий – это тоже автономный эндокрин�

ный орган. Согласно научным данным в 2012 г. было из�

вестно 92 биологически активных вещества, секретируе�

мых в эндометрии, что дает право сравнить эпителиаль�

ную слизистую матки с биохимической лабораторией.

Однако следует сказать, что Х конгресс европейского

общества гинекологов (Europian Society of Gynecology),

прошедший в сентябре 2013 г., указал на важность фунда�

ментальных исследований последнего десятилетия, кото�

рые дали возможность изучить локальные биохимические

механизмы в разных тканях, отметил недостаточность ис�

следований в области физиологии эндометрия и его пара�

и аутокринной регуляции, которая имеет значительные

особенности.

На данном этапе изучения особенностей гемостаза эн�

дометрия известно, что в процессах остановки кровотече�

ния фибринолиз имеет большее значение в сравнении

с активацией тромбоцитов. Нормальный гемостаз в эндо�

метрии обеспечивает баланс локальных эндометриальных

факторов: с одной стороны, высокий уровень вазоконст�

рикторов (простагландины F2α, эндотелин) и механиз�

мов тромбообразования (тканевые факторы, контактная

активация), с другой стороны, низкий уровень вазодила�

таторов PGI2, PGE2 и низкая фибринолитическая актив�

ность. Этим гемостаз эндометрия отличается от гемостаза

в других тканях, что связано с ежемесячным отторжением

функционального слоя слизистой матки и благоприятст�

вует качественной остановке кровотечения.

Таким образом, в слизистой матки более важна система

фибринолиза и менее важна система коагуляции. Поэто�

му, проводя первичную симптоматическую терапию ма�

точного кровотечения, производят подавление фибрино�

лиза.

Лечение АМК начинается с установления источника

кровотечения (маточное/нематочное), выяснения его ге�

неза и уточнения характера. Далее необходимо оценить

степень кровопотери, потребность в инфузионном лече�

нии и госпитализации и гормонотерапии. Главные цели

терапии – остановка кровотечения, восстановление рабо�

ты гипоталамо�гипофизарно�яичниковой системы, вос�

становление овуляции, восполнение дефицита половых

стероидных гормонов.

Тактика лечения пациенток определяется степенью тя�

жести кровотечения. При кровотечении средней и тяже�

лой степени тяжести проводят гормональный гемостаз

комбинированными оральными контрацептивами

(КОК), содержащими 30�50 мкг ЕЕ по схеме 3�4 таблетки

3�7 дней, далее 2 таблетки 2 дня, переходя на 1 таблетку

до 21 дня приема.

Возможно назначение гестагенов в следующей схеме:

10 мг/сут с 11�го по 25�й день менструального цикла

(МЦ).

Для симптоматической негормональной гемостати�

ческой терапии используются аминокапроновая кислота

5% – 100 мл, транексамовая кислота – 10�15 мкг каждые

6�8 ч.

Хирургический гемостаз проводят пациенткам с ане�

мией тяжелой степени при отсутствии эффекта от лече�

ния в течение 24 ч (S.J. Emans и соавт., 2005).

Использование для гемостаза транексамовой кислоты

объясняется подавлением фибринолиза и считается ра�

зумным выбором в случаях ожидаемого применения

КОК, поскольку в таких клинических случаях важно ис�

пользовать ингибиторы фибринолиза, не влияющие на

систему тромбообразования, особенно если речь идет

о АМК у женщин зрелого возраста.

Большое значение в менеджменте АМК следует уделять

противорецидивной терапии, которая включает лечение

анемии, проведение противовоспалительной терапии,

применение антифибринолитиков (транексамовая кис�

лота), витаминотерапию, препараты, стабилизирующие

функцию ЦНС. Антифибринолитики назначают накану�

не менструации.

При лечении анемии необходимо учитывать, что моле�

кула железа способна вызывать оксидативный стресс. Это

положение распространяется на железо, входящее в со�

став Нb менструальной крови, которое попадает в брюш�

ную полость при ретроградном ее забросе, способствуя

воспалительной реакции, и на железо, входящее в состав

железосодержащих препаратов. Кроме того, если в кли�

нической практике речь идет о проблемах, требующих па�

раллельного назначения антиоксидантов (эндометриоз,

лейомиома матки), то врач должен выбрать такую форму

железа, которая не будет способствовать возникновению

оксидативного стресса. Такой формой железа является

железо, входящее в состав полимальтозного комплекса.

Комплекс железа гидроксид�полимальтозат не теряет

растворимости и не выпадает в осадок при любых физио�

логических значениях pH.

Физико�химические особенности Мальтофера значи�

тельно снижают воздействие ионизированного железа на

ткани и предотвращают воздействие физических эффек�

тов.

Стабильный железа (ІІІ) гидроксид полимальтозный

комплекс с контролируемым активным всасыванием же�

леза характеризуется рядом преимуществ перед другими

препаратами этой группы: обладает низкой токсичнос�

тью; предупреждает перегрузки железом; не приводит

к оксидативному стрессу; отличается приятным вкусом,

хорошей переносимостью, отсутствием окрашивания

зубной эмали; не взаимодействует с пищей; имеет про�

стой режим дозировки.

Противорецидивная гормональная терапия АМК про�

водится однофазными КОК, содержащими гестаген с вы�

раженной антипролиферативной активностью 2�4 мес

либо гестагены в лютеиновую фазу МЦ с 15�го по 25�й

день.

Таким образом, в механизме возникновения АМК

большое значение имеют локальные факторы, в частнос�

ти активация фибринолиза. Лечение АМК легкой и сред�

ней степени следует начинать с негормонального гемоста�

за с применением транексамовой кислоты. Важным эта�

пом в терапии АМК является своевременное эффектив�

ное устранение анемии.

Адекватное противорецидивное лечение основывается

на выделении клинико�патогенетического варианта и

обеспечении соответствующей гормональной коррекции

на фоне негормональной терапии.

Главный специалист по вопросам акушерской реанимации
ГУЗ г. Киева, заведующий курсом акушерской анестезиоло#
гии НМАПО им. П.Л. Шупика, доктор медицинских наук,
профессор Руслан Афанасьевич Ткаченко посвятил доклад

современной терапии коагулопатических кровотечений

в акушерстве.

– На сегодня хорошо известно, что нарушения гемо�

стаза у беременных связаны с определенными адаптаци�

онно�приспособительными изменениями в системе

коагуляции. Они хорошо известны и не требуют подроб�

ного описания. Однако в рамках научного дискурса,

направленного на уменьшение мате�

ринской смертности, связанной

с кровотечениями, необходимо оста�

новиться на некоторых ключевых

патофизиологических механизмах

свертывающей системы крови у бе�

ременных.

Одной из главных особенностей

акушерской коагулопатии является

быстрый переход от второй фазы

ДВС�синдрома (фазы без активации

фибринолиза) в третью фазу с активацией фибринолиза.

Исследования, направленные на изучение причин данно�

го патофизиологического механизма, показали, что глав�

ной причиной этого перехода является матка – орган,

в тканях которого накапливается значительное количест�

во плазминогена, являющегося фибринолизином.

В патогенезе нарушений гемостаза при острой крово�

потере важную роль также играет активация системы ко�

агуляции в ответ на кровопотерю с образованием в мик�

рососудах микротромбоза со значительным потреблени�

ем факторов свертывания – коагулопатия потребления.

Следующий важный патофизиологический момент свя�

зан с восполнением ОЦК при гиповолемическом шоке

или массивной инфузионной терапии, приводящей

к дилюции – дилюционная коагулопатия. Современный

стандартизированный контроль коагулопатии проводит�

ся при помощи тромбоэластографии или ее модифика�

ций – ротационной тромбоэластографии или гемовис�

козиметрии.

Дифференциация коагулопатий в практической де�

ятельности не является принципиальной, поскольку всег�

да приходится иметь дело с сочетанными их формами.

Главным является понимание того факта, что само крово�

течение приводит к коагулопатии, которое в свою очередь

усиливает темп кровопотери. Кровопотеря приводит

к шоку, который в свою очередь становится причиной ги�

поксии и ацидоза, блокирующего работу ферментов.

Усугубляет коагулопатию и гипотермия, поскольку

система коагуляции – это ферментативная система, тре�

бующая постоянства внутренней среды. Нарушение тем�

пературного гомеостаза приводит к снижению активнос�

ти ферментов, ответственных за ее слаженную работу.

Причиной гипотермии является кровопотеря и перелива�

ние неподогретых инфузионных растворов.

Комплексная терапия коагулопатического кровотече�

ния включает: местный и хирургический гемостаз; препа�

раты крови (свежезамороженная плазма, эритроцитарная

масса, тромбоцитарная масса); антифибринолитики (тра�

нексамовая кислота); концентрат протромбинового ком�

плекса; криопреципитат или концентрат фибриногена;

рекомбинантный активированный VIIa фактор; адекват�

ная по объему, скорости и качественному составу инфузи�

онная терапия (приказ МЗ Украины № 205 от

24.03.2014 г.).

Индикатором терапии кровотечения является достиже�

ние целевого уровня гемоглобина – 100 г/л, гематокрит не

менее 30%. При лечении анемии следует отказаться от

препарата железа (ІІ), поскольку он способен вызывать

оксидативный стресс, который усугубляется после пере�

несенного кровотечения, отдавая предпочтение трехва�

лентному железу – железа (III) гидроксид полимальтоз�

ному комплексу (Мальтофер), который препятствует про�

явлению прооксидантных свойств железа.

В условиях интенсивной терапии следует использовать

парентеральный (внутривенный) путь введения препара�

тов железа. В клинической практике с этой целью с успе�

хом используется препарат Венофер компании «Такеда».

Две ампулы Венофера практически идентичны одной до�

зе крови. Однако препарат не следует рассматривать как

альтернативу операции гемотрансфузии, так как он мо�

жет вводиться лишь один раз в неделю. Венофер разре�

шен к применению у беременных женщин, но имеет

ограничение по скорости введения. Препарат вводят

только в/в, путем медленной капельной инфузии или не�

посредственного введения в венозный участок диализ�

ной системы.

Непосредственно перед введением Венофер необходи�

мо развести в 0,9% растворе натрия хлорида в соотноше�

нии 1:20, доведя общий объем раствора до 100 мл.

Перед тем как начать лечение первой терапевтической

дозой Венофера, следует провести тест�дозу (25 мл), кото�

рая должна быть введена в течение получаса со скоростью

12 кап/мин. Если в течение периода наблюдения, кото�

рый должен длиться не менее 15 мин, не появились по�

бочные эффекты, можно вводить часть оставшейся лекар�

ственной дозы со скоростью 36 кап/мин.

Венофер желательно вводить путем капельной инфу�

зии, чтобы снизить риск развития артериальной гипотен�

зии и опасность попадания раствора в околовенозное

пространство.

Подготовила Наталия Карпенко З
У

З
У
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Украина также относится к странам с

недостаточным йодным обеспечением на�

селения. Проведенное в 2002 г. Институ�

том эндокринологии и обмена веществ им.

В.П. Комиссаренко, Институтом медици�

ны труда НАМН Украины совместно с

Детским фондом ООН (ЮНИСЕФ) нацио�

нальное исследование употребления насе�

лением микронутриентов доказало нали�

чие ЙД на всей территории Украины [1].

Йод является основным субстратом для

синтеза гормонов щитовидной железы

(ЩЖ). Для нормального функционирова�

ния ЩЖ человек должен получать еже�

дневно 90�250 мкг йода в зависимости от

возраста и функционального состояния

организма (табл. 1). Наиболее жесткие

требования по отношению к достаточно�

му поступлению йода предъявляются во

время беременности и лактации, так как

получение микронутриента ребенком за�

висит исключительно от обеспеченности

организма матери [1, 3, 4, 7, 11, 12].

Основными природными источниками

йода для человека являются продукты жи�

вотного (60%) и растительного (34%) про�

исхождения, вода и воздух (по 3%). Одна�

ко загрязнение территорий тяжелыми ме�

таллами, угольными сланцами, пестици�

дами, широкое использование минераль�

ных удобрений нарушает всасывание йода

корневой системой растений. Именно

ухудшение экологической ситуации в ми�

ре за последние десятилетия привело к

значительному расширению географии

ЙД. В настоящее время считается, что

только морская рыба и морепродукты со�

держат количество йода, достаточное для

обеспечения потребности организма при

ежедневном их употреблении.

Йод поступает в организм в неоргани�

ческой и органической формах, легко вса�

сывается в тонком кишечнике (биодо�

ступность достигает почти 100%). Уже че�

рез 2 ч после всасывания йод распределя�

ется в межклеточном пространстве, на�

капливается в ЩЖ, почках, желудке,

слюнных и молочных (в период лактации)

железах. Концентрация йода в плазме –

10�15 мкг/л. Экстрацеллюлярный пул йо�

да составляет около 250 мкг и постоянно

пополняется йодом, поступающим в орга�

низм через желудочно�кишечный тракт, в

результате дейодирования тиреоидных

гормонов (ТГ), а также при выделении

йода тиреоцитами. Из общего количества

йода, содержащегося в организме здоро�

вого человека, 70�80% находится в ЩЖ

(до 12 мг). 

Гормоны ЩЖ попадают непосредс�

твенно в кровоток, а оттуда – в клетки

других органов. Часть йода, отделившаяся

от тироксина, снова улавливается ЩЖ и

включается в синтез гормонов, а часть вы�

водится из организма с мочой. При недо�

статочном поступлении йода его экскре�

ция уменьшается, а продукция ТГ стано�

вится практически «безотходной».

Значение тиреоидных гормонов 
для организма

Функция ТГ многогранна: поддержа�

ние основного обмена и регуляция ткане�

вого дыхания, клеточного цикла и проли�

ферации тканей, физиологическая и

посттравматическая их репарация. Регу�

лируя экспрессию генов, ТГ обеспечи�

вают реализацию генотипа в фенотип,

усиливают окислительные процессы,

контролируют теплопродукцию, повыша�

ют потребление кислорода, влияют на

психическое состояние организма и его

сопротивляемость к неблагоприятным

факторам окружающей среды, физичес�

кое и интеллектуальное развитие ребенка. 

На внутриутробном этапе развития

значение гормонов ЩЖ заключается в

дифференцировке тканей, прежде всего

нервной, сердечно�сосудистой и опорно�

двигательной систем.

Спектр ЙДЗ весьма широкий и зависит

от периода жизни, в котором организм

пострадал от ЙД (табл. 2). Наиболее

тяжелые и необратимые последствия фор�

мируются при недостаточном поступле�

нии йода на этапе внутриутробного разви�

тия ребенка [10].

Частота и выраженность проявлений

ЙД зависит также от степени его тяжести.

В странах с тяжелой степенью ЙД значи�

тельно возрастает частота регистрируемо�

го у детей врожденного гипотиреоза (до

7,5�13,3%) и кретинизма (0,3�13%) [10].

Однако, кроме выраженных форм умс�

твенной отсталости, ЙД приводит к сни�

жению интеллектуального потенциала

всего населения. 

Роль тиреоидных гормонов 
в формировании центральной нервной
системы плода

Как свидетельствуют многочисленные

исследования, ТГ имеют ключевое значе�

ние в развитии центральной нервной сис�

темы (ЦНС). При их дефиците у плода

наблюдается уменьшение массы головно�

го мозга и содержания в нем ДНК, а так�

же ряд гистологических изменений. На

ранних этапах внутриутробного разви�

тия, когда закладываются основные це�

ребральные структуры, именно ТГ регу�

лируют экспрессию ряда генов, обеспе�

чивающих развитие ЦНС плода и синтез

специфических белков. Одним из таких

белков является нейрогранин, функцио�

нирующий как «третий мессенджер» в

каскаде протеинкиназы С, которая обес�

печивает синаптическое ремоделирова�

ние в нейронах. При дефиците ТГ содер�

жание нейрогранина в головном мозге

уменьшается, в результате чего на любом

этапе формирования мозга могут про�

изойти необратимые изменения, прояв�

ляющиеся в дальнейшем нарушением

интеллектуального и моторного развития

ребенка различной степени тяжести.

Даже незначительное и/или транзиторное

уменьшение уровня свободного тирокси�

на во время беременности угрожает фор�

мированием нарушений психомоторного

развития плода [1, 4, 8, 9, 12]. 

В течение первого триместра беремен�

ности ТГ матери обеспечивают формиро�

вание наиболее значимых структур го�

ловного мозга плода (коры, подкорковых

ядер, мозолистого тела, субарахноидаль�

ных путей), улитки слухового анализато�

ра, глаз, лицевой части черепа, скелета,

легочной ткани и др. При дефиците ТГ в

этот период у ребенка отмечаются харак�

терные расстройства, которые зависят от

степени ЙД и могут проявляться как в ви�

де эндемического кретинизма (наиболее

тяжелая патология), так и легких психо�

моторных нарушений (при умеренном

ЙД) – нарушением мелкой моторики и

речи, неуклюжестью. То есть изменения,

произошедшие на этапе дифференциа�

ции головного мозга плода, являются фа�

тальными. Даже легкий дефицит ТГ на

эмбриональном этапе развития, который

не вызовет существенных ментальных на�

рушений, способен негативно повлиять

на реализацию генетического уровня ин�

теллектуальных возможностей ребенка.

Со второй половины беременности,

когда ЩЖ плода начинает активно фун�

кционировать, под влиянием фетальных

ТГ происходят процессы симпатогенеза

и миелинизации нервных волокон, фор�

мируются ассоциативные связи и про�

водниковая система ЦНС, что в дальней�

шем обусловливает способности ребенка

к абстрактному мышлению. Снижение

функциональной активности ЩЖ плода

на этом этапе приводит к значительному

ухудшению интеллектуальных способ�

ностей. Однако своевременное выявле�

ние и коррекция нарушений на первом

году жизни способны нормализовать

процессы психомоторного развития ре�

бенка, так как его мозг остается чувстви�

тельным к дефициту ТГ в течение всего

раннего возраста, а по данным некото�

рых источников, и значительно дольше

[3, 5, 6].

Кроме того, ТГ, повышая уровень об�

менных процессов в головном мозге, уси�

ливающих энергетический обмен и прес�

сорный катехоламиновый эффект, акти�

визируют функциональную активность

ЦНС, интеллектуальную работоспособ�

ность человека, способность к обучению.

Поэтому снижение уровня ТГ в это время

негативно влияет на интеллектуальные

способности ребенка [6].

Еще одним из важных воздействий ТГ

в детском возрасте является их анаболи�

ческий эффект. Гормоны ЩЖ стимули�

руют образование энергии и повышают

потребность тканей в кислороде, в физи�

ологических дозах стимулируют синтез

белка и способствуют процессам роста,

усиливают липолиз, повышают метабо�

лизм углеводов. В отличие от других ана�

болических ТГ, они не только и даже не

столько контролируют линейный рост,

сколько регулируют процессы дифферен�

цирования тканей [5, 6]. В подростковом

возрасте ТГ влияют на половое развитие,

менструальную функцию, овуляцию, ме�

таболические процессы, рост и диффе�

ренцировку тканей. 

У женщин репродуктивного возраста

при недостаточности ТГ возможны вы�

кидыши, мертворождения, бесплодие и

невынашивание беременности [6].

Актуальность йододефицитных заболеваний
для беременных, кормящих матерей 

и детей грудного возраста
Современные подходы к их профилактике

Широкая распространенность патологических состояний, обусловленных йодным дефицитом (ЙД), определяет
актуальность этой проблемы для многих стран мира. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) относит
йододефицитные заболевания (ЙДЗ, Iodine Deficiency Disorders, IDD) к спектру патологических состояний,
которые развиваются в популяции вследствие ЙД и возникновение которых можно предотвратить
при условии адекватного потребления йода [10, 12]. 
Риск развития ЙДЗ на сегодня существует у 2 млрд жителей планеты, при этом у 740 млн человек отмечается
зоб, 43 млн страдают умственной отсталостью вследствие ЙД. Наиболее уязвимыми группами населения
к влиянию ЙД являются беременные, кормящие матери и дети [10, 14].

Н.А. Белых

Н.А. Белых, к.м.н., ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Таблица 1. Рекомендуемая норма потребления йода в зависимости от возраста 
и популяционной группы

Рекомендации Института медицины (IOM, США) Рекомендации ВОЗ  (2007)

Возраст или популяционная группа мкг/сут Возраст или популяционная группа мкг/сут

Дети грудного возраста (081 год) 1108130 Дети дошкольного возраста (085 лет) 90

Дети 188 лет 90
Дети 6812 лет 120

Дети 4813 лет 120

Взрослые и дети от 14 лет 150 Взрослые и дети от 14 лет 150

Беременные 220 Беременные 250

Кормящие матери 290 Кормящие матери 250

Таблица 2. Спектр йододефицитных заболеваний (WHO, 2001)

Период жизни Проявления

Плод

Аборты
Мертворождения
Врожденные пороки развития
Повышение перинатальной смертности
Повышение детской смертности
Неврологический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, косоглазие)
Микседематозный кретинизм (умственная отсталость, гипотиреоз, карликовость)
Психомоторные нарушения

Новорожденные Неонатальный гипотиреоз

Дети и подростки Нарушение умственного и физического развития

Взрослые Зоб и его осложнения

Любой возраст

Зоб
Гипотиреоз
Нарушения когнитивной функции
Повышение чувствительности ЩЖ к поглощению йода Продолжение на стр. 8.
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Украина также относится к странам с

недостаточным йодным обеспечением на�

селения. Проведенное в 2002 г. Институ�

том эндокринологии и обмена веществ им.

В.П. Комиссаренко, Институтом медици�

ны труда НАМН Украины совместно с

Детским фондом ООН (ЮНИСЕФ) нацио�

нальное исследование употребления насе�

лением микронутриентов доказало нали�

чие ЙД на всей территории Украины [1].

Йод является основным субстратом для

синтеза гормонов щитовидной железы

(ЩЖ). Для нормального функционирова�

ния ЩЖ человек должен получать еже�

дневно 90�250 мкг йода в зависимости от

возраста и функционального состояния

организма (табл. 1). Наиболее жесткие

требования по отношению к достаточно�

му поступлению йода предъявляются во

время беременности и лактации, так как

получение микронутриента ребенком за�

висит исключительно от обеспеченности

организма матери [1, 3, 4, 7, 11, 12].

Основными природными источниками

йода для человека являются продукты жи�

вотного (60%) и растительного (34%) про�

исхождения, вода и воздух (по 3%). Одна�

ко загрязнение территорий тяжелыми ме�

таллами, угольными сланцами, пестици�

дами, широкое использование минераль�

ных удобрений нарушает всасывание йода

корневой системой растений. Именно

ухудшение экологической ситуации в ми�

ре за последние десятилетия привело к

значительному расширению географии

ЙД. В настоящее время считается, что

только морская рыба и морепродукты со�

держат количество йода, достаточное для

обеспечения потребности организма при

ежедневном их употреблении.

Йод поступает в организм в неоргани�

ческой и органической формах, легко вса�

сывается в тонком кишечнике (биодо�

ступность достигает почти 100%). Уже че�

рез 2 ч после всасывания йод распределя�

ется в межклеточном пространстве, на�

капливается в ЩЖ, почках, желудке,

слюнных и молочных (в период лактации)

железах. Концентрация йода в плазме –

10�15 мкг/л. Экстрацеллюлярный пул йо�

да составляет около 250 мкг и постоянно

пополняется йодом, поступающим в орга�

низм через желудочно�кишечный тракт, в

результате дейодирования тиреоидных

гормонов (ТГ), а также при выделении

йода тиреоцитами. Из общего количества

йода, содержащегося в организме здоро�

вого человека, 70�80% находится в ЩЖ

(до 12 мг). 

Гормоны ЩЖ попадают непосредс�

твенно в кровоток, а оттуда – в клетки

других органов. Часть йода, отделившаяся

от тироксина, снова улавливается ЩЖ и

включается в синтез гормонов, а часть вы�

водится из организма с мочой. При недо�

статочном поступлении йода его экскре�

ция уменьшается, а продукция ТГ стано�

вится практически «безотходной».

Значение тиреоидных гормонов 
для организма

Функция ТГ многогранна: поддержа�

ние основного обмена и регуляция ткане�

вого дыхания, клеточного цикла и проли�

ферации тканей, физиологическая и

посттравматическая их репарация. Регу�

лируя экспрессию генов, ТГ обеспечи�

вают реализацию генотипа в фенотип,

усиливают окислительные процессы,

контролируют теплопродукцию, повыша�

ют потребление кислорода, влияют на

психическое состояние организма и его

сопротивляемость к неблагоприятным

факторам окружающей среды, физичес�

кое и интеллектуальное развитие ребенка. 

На внутриутробном этапе развития

значение гормонов ЩЖ заключается в

дифференцировке тканей, прежде всего

нервной, сердечно�сосудистой и опорно�

двигательной систем.

Спектр ЙДЗ весьма широкий и зависит

от периода жизни, в котором организм

пострадал от ЙД (табл. 2). Наиболее

тяжелые и необратимые последствия фор�

мируются при недостаточном поступле�

нии йода на этапе внутриутробного разви�

тия ребенка [10].

Частота и выраженность проявлений

ЙД зависит также от степени его тяжести.

В странах с тяжелой степенью ЙД значи�

тельно возрастает частота регистрируемо�

го у детей врожденного гипотиреоза (до

7,5�13,3%) и кретинизма (0,3�13%) [10].

Однако, кроме выраженных форм умс�

твенной отсталости, ЙД приводит к сни�

жению интеллектуального потенциала

всего населения. 

Роль тиреоидных гормонов 
в формировании центральной нервной
системы плода

Как свидетельствуют многочисленные

исследования, ТГ имеют ключевое значе�

ние в развитии центральной нервной сис�

темы (ЦНС). При их дефиците у плода

наблюдается уменьшение массы головно�

го мозга и содержания в нем ДНК, а так�

же ряд гистологических изменений. На

ранних этапах внутриутробного разви�

тия, когда закладываются основные це�

ребральные структуры, именно ТГ регу�

лируют экспрессию ряда генов, обеспе�

чивающих развитие ЦНС плода и синтез

специфических белков. Одним из таких

белков является нейрогранин, функцио�

нирующий как «третий мессенджер» в

каскаде протеинкиназы С, которая обес�

печивает синаптическое ремоделирова�

ние в нейронах. При дефиците ТГ содер�

жание нейрогранина в головном мозге

уменьшается, в результате чего на любом

этапе формирования мозга могут про�

изойти необратимые изменения, прояв�

ляющиеся в дальнейшем нарушением

интеллектуального и моторного развития

ребенка различной степени тяжести.

Даже незначительное и/или транзиторное

уменьшение уровня свободного тирокси�

на во время беременности угрожает фор�

мированием нарушений психомоторного

развития плода [1, 4, 8, 9, 12]. 

В течение первого триместра беремен�

ности ТГ матери обеспечивают формиро�

вание наиболее значимых структур го�

ловного мозга плода (коры, подкорковых

ядер, мозолистого тела, субарахноидаль�

ных путей), улитки слухового анализато�

ра, глаз, лицевой части черепа, скелета,

легочной ткани и др. При дефиците ТГ в

этот период у ребенка отмечаются харак�

терные расстройства, которые зависят от

степени ЙД и могут проявляться как в ви�

де эндемического кретинизма (наиболее

тяжелая патология), так и легких психо�

моторных нарушений (при умеренном

ЙД) – нарушением мелкой моторики и

речи, неуклюжестью. То есть изменения,

произошедшие на этапе дифференциа�

ции головного мозга плода, являются фа�

тальными. Даже легкий дефицит ТГ на

эмбриональном этапе развития, который

не вызовет существенных ментальных на�

рушений, способен негативно повлиять

на реализацию генетического уровня ин�

теллектуальных возможностей ребенка.

Со второй половины беременности,

когда ЩЖ плода начинает активно фун�

кционировать, под влиянием фетальных

ТГ происходят процессы симпатогенеза

и миелинизации нервных волокон, фор�

мируются ассоциативные связи и про�

водниковая система ЦНС, что в дальней�

шем обусловливает способности ребенка

к абстрактному мышлению. Снижение

функциональной активности ЩЖ плода

на этом этапе приводит к значительному

ухудшению интеллектуальных способ�

ностей. Однако своевременное выявле�

ние и коррекция нарушений на первом

году жизни способны нормализовать

процессы психомоторного развития ре�

бенка, так как его мозг остается чувстви�

тельным к дефициту ТГ в течение всего

раннего возраста, а по данным некото�

рых источников, и значительно дольше

[3, 5, 6].

Кроме того, ТГ, повышая уровень об�

менных процессов в головном мозге, уси�

ливающих энергетический обмен и прес�

сорный катехоламиновый эффект, акти�

визируют функциональную активность

ЦНС, интеллектуальную работоспособ�

ность человека, способность к обучению.

Поэтому снижение уровня ТГ в это время

негативно влияет на интеллектуальные

способности ребенка [6].

Еще одним из важных воздействий ТГ

в детском возрасте является их анаболи�

ческий эффект. Гормоны ЩЖ стимули�

руют образование энергии и повышают

потребность тканей в кислороде, в физи�

ологических дозах стимулируют синтез

белка и способствуют процессам роста,

усиливают липолиз, повышают метабо�

лизм углеводов. В отличие от других ана�

болических ТГ, они не только и даже не

столько контролируют линейный рост,

сколько регулируют процессы дифферен�

цирования тканей [5, 6]. В подростковом

возрасте ТГ влияют на половое развитие,

менструальную функцию, овуляцию, ме�

таболические процессы, рост и диффе�

ренцировку тканей. 

У женщин репродуктивного возраста

при недостаточности ТГ возможны вы�

кидыши, мертворождения, бесплодие и

невынашивание беременности [6].

Актуальность йододефицитных заболеваний
для беременных, кормящих матерей 

и детей грудного возраста
Современные подходы к их профилактике

Широкая распространенность патологических состояний, обусловленных йодным дефицитом (ЙД), определяет
актуальность этой проблемы для многих стран мира. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) относит
йододефицитные заболевания (ЙДЗ, Iodine Deficiency Disorders, IDD) к спектру патологических состояний,
которые развиваются в популяции вследствие ЙД и возникновение которых можно предотвратить
при условии адекватного потребления йода [10, 12]. 
Риск развития ЙДЗ на сегодня существует у 2 млрд жителей планеты, при этом у 740 млн человек отмечается
зоб, 43 млн страдают умственной отсталостью вследствие ЙД. Наиболее уязвимыми группами населения
к влиянию ЙД являются беременные, кормящие матери и дети [10, 14].

Н.А. Белых

Н.А. Белых, к.м.н., ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Таблица 1. Рекомендуемая норма потребления йода в зависимости от возраста 
и популяционной группы

Рекомендации Института медицины (IOM, США) Рекомендации ВОЗ  (2007)

Возраст или популяционная группа мкг/сут Возраст или популяционная группа мкг/сут

Дети грудного возраста (081 год) 1108130 Дети дошкольного возраста (085 лет) 90

Дети 188 лет 90
Дети 6812 лет 120

Дети 4813 лет 120

Взрослые и дети от 14 лет 150 Взрослые и дети от 14 лет 150

Беременные 220 Беременные 250

Кормящие матери 290 Кормящие матери 250

Таблица 2. Спектр йододефицитных заболеваний (WHO, 2001)

Период жизни Проявления

Плод

Аборты
Мертворождения
Врожденные пороки развития
Повышение перинатальной смертности
Повышение детской смертности
Неврологический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, косоглазие)
Микседематозный кретинизм (умственная отсталость, гипотиреоз, карликовость)
Психомоторные нарушения

Новорожденные Неонатальный гипотиреоз

Дети и подростки Нарушение умственного и физического развития

Взрослые Зоб и его осложнения

Любой возраст

Зоб
Гипотиреоз
Нарушения когнитивной функции
Повышение чувствительности ЩЖ к поглощению йода Продолжение на стр. 8.
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Т Е М А Т И Ч Н И Й  Н О М Е Р

Клімактерій: важливість
перехідного періоду

Член-кореспондент НАМН
України 

Читайте на сторінці 12

Тетяна Татарчук

Ремиттирующие
пубертатные маточные

кровотечения

Доктор медицинских наук,
профессор 

Читайте на сторінці 28

София Левенец

Патология шейки матки –
скрининговые
исследования 

Доктор медицинских наук,
профессор 

Читайте на сторінці 32

Аурика Суханова

Возможные пути снижения
рисков неблагоприятных

исходов
многоплодной
беременности

кандидат медицинских наук

Читайте на сторінці 33

Ольга Демченко

Современный взгляд на
перенашивание и
пролонгирование

беременности 

Доктор медицинских наук,
профессор
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Ирина Жабченко

№ 2 (14)
червень 2014 р.
20 000 примірників
Передплатний індекс 89326

Виходить 4 рази на рік

Здоров’я нації – добробут держави

Угнетение физиологической  лактации

Лечение гиперпролактинемии, включая 
аменорею, олигоменорею, 
ановуляцию и галакторею. 

Лечение пролактинсекретирующих аденом гипофиза
(микро- и макропролактином), идиопатической
гиперпролактинемии или синдрома «пустого» 
турецкого седла с ассоциированной гиперпролактинемией.

Достинекс обеспечивает выраженный и стойкий пролактинснижающий эффект.
Достинекс имеет выраженную селективность, не влияя на другие гипофизарные гормоны. 

За дополнительной информацией обращайтесь 
в Представительство «Файзер Эйч. Си. Пи. 
Корпорейшн» в Украине, 03038, г. Киев,ул. 
Амосова, 12, Бизнес-Центр «Horizont Park»

Тел. (044) 291-60-50. 

ДОСТИНЕКС (каберголин) таблетки по 0,5 мг; 2 или 8 таблеток в стеклянном флаконе.
Короткая инструкция для медицинского применения препарата.
Показания к применению: Ингибирование физиологической послеродовой лактации сразу после родов или для подавления лактации, установившейся в 
следующих случаях: после родов, если мать решила не кормить ребенка грудью или когда кормление грудью противопоказано матери или ребенку по медицинским 
причинам, после рождения мертвого плода или аборта. Лечение гиперпролактинемических состояний – нарушений, связанных с гиперпролактинемией, в т. ч. 
аменореи, олигоменореи, ановуляции и галактореи. Лечение пациентов с пролактинсекретирующими аденомами гипофиза (микро - и макропролактиномами), 
идиопатической гиперпролактинемией или синдромом «пустого» турецкого седла с сопутствующей гиперпролактинемией – основными патологическими состояния-
ми, обусловливающими вышеуказанные клинические проявления. Противопоказания: Повышенная чувствительность к каберголину, к любым вспомогательным 
веществам препарата или к любым алкалоидам спорыньи. Неконтролируемая гипертензия. Наличие в анамнезе фиброзных заболеваний легких, перикарда и 
забрюшинного пространства. Для длительного лечения: признаки поражения клапанов сердца, определяемые с помощью эхокардиографии до начала лечения (см. 
«Особенности применения»). Способ применения и дозы: Рекомендуемая стартовая доза- 0,5 мг 1 раз/неделю или 1/2 таблетки по 0,5 мг 2 раза/неделю (например, 
в понедельник и четверг). Повышать недельную дозу следует постепенно, желательно – на 0,5 мг/неделю ежемесячно до достижения оптимальной терапевтической 
эффективности. Обычно терапевтическая доза – 1 мг/неделю и может колебаться в диапазоне 0,25 мг-2 мг/неделю. Для лечения пациентов с гиперпролактинемией 
Достинекс применяли в дозах до 4,5 мг/неделю. Максимальная доза препарата не должна превышать 3 мг/сутки. Если назначенная доза > 1 мг/неделю, рекомендует-
ся делить недельную дозу на несколько приемов. Побочные эффекты: В целом, дозозависимы. Наиболее частые: бессимптомное снижение артериального 
давления, ортостатическая артериальная гипертензия, головокружение/вертиго, тошнота, головная боль, сонливость, боль в животе/диспепсия/гастриты, сердцеби-
ение, поражения клапанов сердца и подобные расстройства, астения/утомляемость, запоры, рвота, приливы, боль в молочных железах, депрессия, нарушение сна. 
Особенности применения: Достинекс следует применять с осторожностью у пациентов с тяжелыми сердечно- сосудистыми заболеваниями, синдромом Рейно, с 
тяжелой печеночной недостаточностью (Child-Pugh класс C), язвенной болезнью или желудочно-кишечными кровотечениями, или с серьезными, особенно психиче-
скими заболеваниями в анамнезе. При длительном приеме препарата необходимо регулярное наблюдение гинекологом, а также мониторинг развития заболеваний 
клапанов сердца или фиброза. Перед началом лечения Достинексом гиперпролактинемии следует провести диагностику состояния гипофиза. До начала приема 
Достинекса следует исключить наличие беременности, а после окончания – предупреждать ее возникновение не менее 1 месяца, лактацию во время применения 
препарата следует прекратить. Необходимо воздерживаться от управления автомобилем или работы, требующей повышенного внимания. Взаимодействие с 

другими лекарственными средствами: Длительная сопутствующая терапия с другими алкалоидами спорыньи, сопутствующая терапия с антагонистами дофами-
новых рецепторов, макролидными антибиотиками не рекомендуется. Фармакологические свойства: Каберголин – дофаминергическое производное спорыньи с 
сильным и продолжительным пролактинснижающим эффектом. Категория отпуска: По рецепту. 
Перед  использованием препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению. 
Информация для врачей и фармацевтов. Предназначено для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую тематику.
Регистрационное свидетельство  № UA/5194/01/01 от 23.01.2014
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На сегодня также необходимо принять следующие ме�

ры: создать национальный междисциплинарный консен�

сус по ведению беременных с гемобластозами и хроничес�

кими миелопролиферативными заболеваниями, ИТП,

болезнью Виллебранда; провести дополнение к действу�

ющим протоколам по заболеванию крови с учетом осо�

бенностей лечения при беременности; усовершенство�

вать тактику раннего выявления и профилактики железо�

дефицита и железодефицитной анемии, а также послеро�

довых и послеоперационных анемий с учетом появления

новых лекарственных средств с доказанной эффектив�

ностью.

Заведующая отделением эндокринной
гинекологии Института педиатрии,
акушерства и гинекологии НАМН
Украины, член#корреспондент НАМН
Украины, доктор медицинских наук,
профессор Татьяна Феофановна
Татарчук рассказала о маточном кро�

вотечении как основном клиничес�

ком симптоме патологии эндомет�

рия.

– Основная классификационная

система причин аномальных маточных кровотечений

(АМК) у небеременных женщин репродуктивного возрас�

та PALM�COEIN, принятая Всемирной организацией

акушеров�гинекологов (FIGO), включает 4 категории но�

зологий, объединенных аббревиатурой PALM, и 5 катего�

рий, объединенных аббревиатурой COEIN.

К группе PALM относятся заболевания, которые мож�

но определить визуально при выявлении структурных из�

менений: полип; аденомиоз; лейомиома; злокачествен�

ное развитие и гиперплазия.

Группа COEIN включает патологии, которые не связа�

ны со структурными изменениями: коагулопатия; овуля�

торная дисфункция; эндометриальная дисфункция; ятро�

генные факторы, а также нарушения, которые существу�

ют, но пока не поддаются классифицированию (N).

Представленная классификация, бесспорно, удобна

в практической деятельности и получила широкое при�

знание врачей. Однако важно понимать, что ее появление

стало возможным благодаря развитию современных мето�

дов инструментальной и лабораторной диагностики.

До этого в диагностике АМК ключевую роль играло ма�

точное кровотечение (МК). Как оказалось МК – это не

просто симптом, который указывал на патологию эндо�

метрия.

Сегодня в гинекологии активно изучается роль факто�

ров эндометрия, которые чрезвычайно важны как при

физиологичных, так патологичных кровотечениях. Пос�

ледние вызваны локальными расстройствами функции

эндометрия, а именно дефицитом специфических белков

и других веществ, которые принимают участие в гемоста�

зе, нормальном ангиогенезе и вазоконстрикции. Предпо�

лагается, что у женщин с тяжелыми кровотечениями ве�

роятнее всего имеется комбинация функциональных на�

рушений в эндометрии. Кроме того, на сегодня известно,

что сам эндометрий – это тоже автономный эндокрин�

ный орган. Согласно научным данным в 2012 г. было из�

вестно 92 биологически активных вещества, секретируе�

мых в эндометрии, что дает право сравнить эпителиаль�

ную слизистую матки с биохимической лабораторией.

Однако следует сказать, что Х конгресс европейского

общества гинекологов (Europian Society of Gynecology),

прошедший в сентябре 2013 г., указал на важность фунда�

ментальных исследований последнего десятилетия, кото�

рые дали возможность изучить локальные биохимические

механизмы в разных тканях, отметил недостаточность ис�

следований в области физиологии эндометрия и его пара�

и аутокринной регуляции, которая имеет значительные

особенности.

На данном этапе изучения особенностей гемостаза эн�

дометрия известно, что в процессах остановки кровотече�

ния фибринолиз имеет большее значение в сравнении

с активацией тромбоцитов. Нормальный гемостаз в эндо�

метрии обеспечивает баланс локальных эндометриальных

факторов: с одной стороны, высокий уровень вазоконст�

рикторов (простагландины F2α, эндотелин) и механиз�

мов тромбообразования (тканевые факторы, контактная

активация), с другой стороны, низкий уровень вазодила�

таторов PGI2, PGE2 и низкая фибринолитическая актив�

ность. Этим гемостаз эндометрия отличается от гемостаза

в других тканях, что связано с ежемесячным отторжением

функционального слоя слизистой матки и благоприятст�

вует качественной остановке кровотечения.

Таким образом, в слизистой матки более важна система

фибринолиза и менее важна система коагуляции. Поэто�

му, проводя первичную симптоматическую терапию ма�

точного кровотечения, производят подавление фибрино�

лиза.

Лечение АМК начинается с установления источника

кровотечения (маточное/нематочное), выяснения его ге�

неза и уточнения характера. Далее необходимо оценить

степень кровопотери, потребность в инфузионном лече�

нии и госпитализации и гормонотерапии. Главные цели

терапии – остановка кровотечения, восстановление рабо�

ты гипоталамо�гипофизарно�яичниковой системы, вос�

становление овуляции, восполнение дефицита половых

стероидных гормонов.

Тактика лечения пациенток определяется степенью тя�

жести кровотечения. При кровотечении средней и тяже�

лой степени тяжести проводят гормональный гемостаз

комбинированными оральными контрацептивами

(КОК), содержащими 30�50 мкг ЕЕ по схеме 3�4 таблетки

3�7 дней, далее 2 таблетки 2 дня, переходя на 1 таблетку

до 21 дня приема.

Возможно назначение гестагенов в следующей схеме:

10 мг/сут с 11�го по 25�й день менструального цикла

(МЦ).

Для симптоматической негормональной гемостати�

ческой терапии используются аминокапроновая кислота

5% – 100 мл, транексамовая кислота – 10�15 мкг каждые

6�8 ч.

Хирургический гемостаз проводят пациенткам с ане�

мией тяжелой степени при отсутствии эффекта от лече�

ния в течение 24 ч (S.J. Emans и соавт., 2005).

Использование для гемостаза транексамовой кислоты

объясняется подавлением фибринолиза и считается ра�

зумным выбором в случаях ожидаемого применения

КОК, поскольку в таких клинических случаях важно ис�

пользовать ингибиторы фибринолиза, не влияющие на

систему тромбообразования, особенно если речь идет

о АМК у женщин зрелого возраста.

Большое значение в менеджменте АМК следует уделять

противорецидивной терапии, которая включает лечение

анемии, проведение противовоспалительной терапии,

применение антифибринолитиков (транексамовая кис�

лота), витаминотерапию, препараты, стабилизирующие

функцию ЦНС. Антифибринолитики назначают накану�

не менструации.

При лечении анемии необходимо учитывать, что моле�

кула железа способна вызывать оксидативный стресс. Это

положение распространяется на железо, входящее в со�

став Нb менструальной крови, которое попадает в брюш�

ную полость при ретроградном ее забросе, способствуя

воспалительной реакции, и на железо, входящее в состав

железосодержащих препаратов. Кроме того, если в кли�

нической практике речь идет о проблемах, требующих па�

раллельного назначения антиоксидантов (эндометриоз,

лейомиома матки), то врач должен выбрать такую форму

железа, которая не будет способствовать возникновению

оксидативного стресса. Такой формой железа является

железо, входящее в состав полимальтозного комплекса.

Комплекс железа гидроксид�полимальтозат не теряет

растворимости и не выпадает в осадок при любых физио�

логических значениях pH.

Физико�химические особенности Мальтофера значи�

тельно снижают воздействие ионизированного железа на

ткани и предотвращают воздействие физических эффек�

тов.

Стабильный железа (ІІІ) гидроксид полимальтозный

комплекс с контролируемым активным всасыванием же�

леза характеризуется рядом преимуществ перед другими

препаратами этой группы: обладает низкой токсичнос�

тью; предупреждает перегрузки железом; не приводит

к оксидативному стрессу; отличается приятным вкусом,

хорошей переносимостью, отсутствием окрашивания

зубной эмали; не взаимодействует с пищей; имеет про�

стой режим дозировки.

Противорецидивная гормональная терапия АМК про�

водится однофазными КОК, содержащими гестаген с вы�

раженной антипролиферативной активностью 2�4 мес

либо гестагены в лютеиновую фазу МЦ с 15�го по 25�й

день.

Таким образом, в механизме возникновения АМК

большое значение имеют локальные факторы, в частнос�

ти активация фибринолиза. Лечение АМК легкой и сред�

ней степени следует начинать с негормонального гемоста�

за с применением транексамовой кислоты. Важным эта�

пом в терапии АМК является своевременное эффектив�

ное устранение анемии.

Адекватное противорецидивное лечение основывается

на выделении клинико�патогенетического варианта и

обеспечении соответствующей гормональной коррекции

на фоне негормональной терапии.

Главный специалист по вопросам акушерской реанимации
ГУЗ г. Киева, заведующий курсом акушерской анестезиоло#
гии НМАПО им. П.Л. Шупика, доктор медицинских наук,
профессор Руслан Афанасьевич Ткаченко посвятил доклад

современной терапии коагулопатических кровотечений

в акушерстве.

– На сегодня хорошо известно, что нарушения гемо�

стаза у беременных связаны с определенными адаптаци�

онно�приспособительными изменениями в системе

коагуляции. Они хорошо известны и не требуют подроб�

ного описания. Однако в рамках научного дискурса,

направленного на уменьшение мате�

ринской смертности, связанной

с кровотечениями, необходимо оста�

новиться на некоторых ключевых

патофизиологических механизмах

свертывающей системы крови у бе�

ременных.

Одной из главных особенностей

акушерской коагулопатии является

быстрый переход от второй фазы

ДВС�синдрома (фазы без активации

фибринолиза) в третью фазу с активацией фибринолиза.

Исследования, направленные на изучение причин данно�

го патофизиологического механизма, показали, что глав�

ной причиной этого перехода является матка – орган,

в тканях которого накапливается значительное количест�

во плазминогена, являющегося фибринолизином.

В патогенезе нарушений гемостаза при острой крово�

потере важную роль также играет активация системы ко�

агуляции в ответ на кровопотерю с образованием в мик�

рососудах микротромбоза со значительным потреблени�

ем факторов свертывания – коагулопатия потребления.

Следующий важный патофизиологический момент свя�

зан с восполнением ОЦК при гиповолемическом шоке

или массивной инфузионной терапии, приводящей

к дилюции – дилюционная коагулопатия. Современный

стандартизированный контроль коагулопатии проводит�

ся при помощи тромбоэластографии или ее модифика�

ций – ротационной тромбоэластографии или гемовис�

козиметрии.

Дифференциация коагулопатий в практической де�

ятельности не является принципиальной, поскольку всег�

да приходится иметь дело с сочетанными их формами.

Главным является понимание того факта, что само крово�

течение приводит к коагулопатии, которое в свою очередь

усиливает темп кровопотери. Кровопотеря приводит

к шоку, который в свою очередь становится причиной ги�

поксии и ацидоза, блокирующего работу ферментов.

Усугубляет коагулопатию и гипотермия, поскольку

система коагуляции – это ферментативная система, тре�

бующая постоянства внутренней среды. Нарушение тем�

пературного гомеостаза приводит к снижению активнос�

ти ферментов, ответственных за ее слаженную работу.

Причиной гипотермии является кровопотеря и перелива�

ние неподогретых инфузионных растворов.

Комплексная терапия коагулопатического кровотече�

ния включает: местный и хирургический гемостаз; препа�

раты крови (свежезамороженная плазма, эритроцитарная

масса, тромбоцитарная масса); антифибринолитики (тра�

нексамовая кислота); концентрат протромбинового ком�

плекса; криопреципитат или концентрат фибриногена;

рекомбинантный активированный VIIa фактор; адекват�

ная по объему, скорости и качественному составу инфузи�

онная терапия (приказ МЗ Украины № 205 от

24.03.2014 г.).

Индикатором терапии кровотечения является достиже�

ние целевого уровня гемоглобина – 100 г/л, гематокрит не

менее 30%. При лечении анемии следует отказаться от

препарата железа (ІІ), поскольку он способен вызывать

оксидативный стресс, который усугубляется после пере�

несенного кровотечения, отдавая предпочтение трехва�

лентному железу – железа (III) гидроксид полимальтоз�

ному комплексу (Мальтофер), который препятствует про�

явлению прооксидантных свойств железа.

В условиях интенсивной терапии следует использовать

парентеральный (внутривенный) путь введения препара�

тов железа. В клинической практике с этой целью с успе�

хом используется препарат Венофер компании «Такеда».

Две ампулы Венофера практически идентичны одной до�

зе крови. Однако препарат не следует рассматривать как

альтернативу операции гемотрансфузии, так как он мо�

жет вводиться лишь один раз в неделю. Венофер разре�

шен к применению у беременных женщин, но имеет

ограничение по скорости введения. Препарат вводят

только в/в, путем медленной капельной инфузии или не�

посредственного введения в венозный участок диализ�

ной системы.

Непосредственно перед введением Венофер необходи�

мо развести в 0,9% растворе натрия хлорида в соотноше�

нии 1:20, доведя общий объем раствора до 100 мл.

Перед тем как начать лечение первой терапевтической

дозой Венофера, следует провести тест�дозу (25 мл), кото�

рая должна быть введена в течение получаса со скоростью

12 кап/мин. Если в течение периода наблюдения, кото�

рый должен длиться не менее 15 мин, не появились по�

бочные эффекты, можно вводить часть оставшейся лекар�

ственной дозы со скоростью 36 кап/мин.

Венофер желательно вводить путем капельной инфу�

зии, чтобы снизить риск развития артериальной гипотен�

зии и опасность попадания раствора в околовенозное

пространство.

Подготовила Наталия Карпенко З
У

З
У
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Коррекция ГП, обусловленной макро�

аденомой гипофиза, считается неотъем�

лемой составляющей лечения. Первой

линией терапии являются агонисты до�

фамина (АД); в рефрактерных случаях

или при непереносимости медикамен�

тозного лечения могут использоваться

лучевая терапия либо оперативное вме�

шательство. Первичная цель лечения па�

циентов с макроаденомой гипофиза со�

стоит в контроле компрессионного эф�

фекта опухоли, включая компрессию

зрительного перекреста; вторичной це�

лью является восстановление гонадной

функции.

В отличие от макроаденом, показания

и способы коррекции ГП при микроаде�

номах гипофиза определены менее чет�

ко. Основные показания для лечения

микроаденом включают бесплодие, ги�

погонадизм, профилактику потери кос�

тной ткани и беспокоящую пациента га�

лакторею. Лечение АД может восстано�

вить нормальные уровни пролактина и

гонадную функцию. Тем не менее АД ас�

социируются с различными побочными

эффектами, такими как тошнота, рвота,

психоз и дискинезия. При этом выбор

наиболее эффективного и безопасного

препарата не всегда очевиден. Цель на�

стоящей работы – предоставить клини�

цистам, сталкивающимся с этой ди�

леммой, основанные на доказательствах

рекомендации по выбору АД для лече�

ния ГП.

Методы
Проведен систематический обзор ли�

тературы и метаанализ исследований, со�

ответствовавших критериям включения.

Поиск осуществляли в базах данных

OvidMEDLINE, OvidEMBASE, OvidCoch�

raneLibrary, ISIWebofScience и Scopus по

состоянию на 15 декабря 2011 г. без огра�

ничения по языку публикации. В мета�

анализ включали обсервационные и ран�

домизированные контролированные ис�

следования длительностью не менее

6 мес, в которых проспективно наблюда�

лись пациенты с ГП. Оценивались такие

показатели, как размер опухоли, уровни

пролактина, галакторея, бесплодие, ги�

погонадизм (аменорея/олигоменорея и

низкое либидо у женщин в пременопау�

зе, низкое либидо или эректильная дис�

функция у мужчин), снижение плотнос�

ти костной ткани, частота переломов, ка�

чество жизни и побочные эффекты тера�

пии. 

Результаты
Поиск выявил 2103 потенциально ре�

левантных ссылок, из которых было

отобрано 189 исследований, в том числе

29 контролированных 157 обсервацион�

ных.

В одногрупповых исследованиях среди

пациентов, получавших бромокриптин,

нормализация уровней пролактина отме�

чена у 68% больных и уменьшение разме�

ров опухоли у 62%. Кроме того, бромо�

криптин эффективно устранял другие

проявления ГП, в том числе галакторею в

86% случаев, аменорею в 78%, сексуаль�

ную дисфункцию в 67%, дефекты полей

зрения в 67% и бесплодие в 53% случаев.

В исследованиях с каберголином были

получены аналогичные результаты. 

В 6 обсервационных и 3 рандомизиро�

ванных исследованиях бромокриптин

сравнивался с каберголином. Бромо�

криптин уступал каберголину в сниже�

нии риска персистирующей ГП (относи�

тельный риск – ОР – 2,88), амено�

реи/олигоменореи (ОР 1,85) и галакто�

реи (ОР 3,41).

В сравнительных исследованиях бро�

мокриптина и хинаголида значимых раз�

личий между препаратами не выявлено.

В исследованиях применения АД по

сравнению с отсутствием терапии уста�

новлено, что АД значительно снижают

уровни пролактина и риск персистирую�

щей ГП.

В сравнительных исследованиях при�

ема АД по сравнению с хирургическим

вмешательством показано, что примене�

ние АД более эффективно в снижении

риска персистирующей ГП.

Анализ подгрупп (макро� и микропро�

лактиномы) показал, что терапевтичес�

кий эффект проявляется независимо от

пола пациента и размеров опухоли.

Другие методы лечения
Лучевая терапия, хирургическое лече�

ние и их сочетание оценивались в некон�

тролированных исследованиях. Мета�

анализ не проводили вследствие значи�

тельной клинической гетерогенности в

отношении характеристик пациентов и

симптоматологии, а также существенных

различий в дизайне исследований и дли�

тельности наблюдения.

Лучевая терапия (8 исследований про�

должительностью не менее 2 лет) обеспе�

чивала снижение уровней пролактина

почти у всех пациентов и их нормализа�

цию у более чем 25% больных при низ�

кой частоте осложнений. Внешняя и

имплантационная лучевая терапия также

применялась в комбинации с АД, что

обусловило значительное снижение

уровней пролактина, уменьшение зри�

тельных симптомов и улучшение фер�

тильности.

Транссфеноидальная операция по по�

воду аденом гипофиза (27 исследований)

была эффективной в нормализации

уровней пролактина и разрешении сим�

птомов. Сочетание хирургического вме�

шательства с назначением АД (5 исследо�

ваний) обеспечивало высокую частоту

нормализации уровней дофамина и от�

носительно низкую частоту рецидивов.

В 2 исследованиях комбинация лучевой

терапии и операции также была эффек�

тивной.

Побочные эффекты
Наиболее распространенные побоч�

ные эффекты всех АД включают тошно�

ту, головокружение, ортостатическую

артериальную гипотензию и головную

боль. В сравнительных исследованиях

каберголина и бромокриптина побочные

эффекты регистрировались реже и име�

ли более легкий характер при использо�

вании каберголина. Например, в иссле�

довании Motazedian (2010) тошнота,

гипотензия, головная боль и рвота на�

блюдались, соответственно, у 18; 18; 9 и

3% пациентов группы каберголина и у

44; 21; 27 и 20% больных группы бромо�

криптина. По данным Bahceci (2010), об�

щая частота побочных эффектов состав�

ляет 2,5% для каберголина и 15,3% для

бромокриптина. В исследовании DeRosa

(1998) побочные эффекты проявлялись у

29% пациентов группы каберголина и у

70% больных группы бромокриптина,

при этом нежелательные явления кабер�

голина были более легкими, проходили

самостоятельно и не требовали коррек�

ции в отличие от таковых бромокрипти�

на (снижение дозы последнего и коррек�

ция побочных эффектов требовались в

29% случаев).

В обсервационных исследованиях наи�

более частыми нежелательными явлени�

ями АД были тошнота, рвота, головная

боль и гипотензия. Побочные эффекты

транссфеноидального хирургического

вмешательства включали несахарный ди�

абет, истечение цереброспинальной жид�

кости, ринорею и гипопитуитаризм, в то

время как лучевая терапия ассоциирова�

лась с тошнотой, головной болью, нару�

шениями зрения и потерей слуха.

Исследования с участием беременных
В 12 исследованиях принимали учас�

тие беременные и их дети начиная с 6 мес

и до 12�летнего возраста. АД не повыша�

ли риск акушерских осложнений, выки�

дышей, фетальных мальформаций и дру�

гих неблагоприятных исходов беремен�

ности, даже если использовались для

индукции овуляции. 

Обсуждение
Бромокриптин и каберголин – наибо�

лее часто назначаемые препараты для ле�

чения ГП. Оба являются агонистами до�

фаминовых рецепторов, имеют схожие

характеристики и побочные эффекты,

такие как головная боль, тошнота и рво�

та, хотя частота и тяжесть их ниже при

использовании каберголина. Проведен�

ный метаанализ показал, что каберголин

значительно превосходит бромокриптин

в снижении риска персистирующей ГП,

аменореи/олигоменореи и галактореи.

Кроме того, преимуществом каберголи�

на является периодичность приема 2 раза

в неделю, в то время как бромокриптин

необходимо принимать ежедневно. Тем

не менее бромокриптин имеет более низ�

кую стоимость. 

Значительный объем доказательств

умеренного качества, полученных в об�

сервационных исследованиях, указыва�

ет на целесообразность применения АД

с целью нормализации уровней пролак�

тина и разрешения симптомов, связан�

ных с эффектом массы и ГП. Выражен�

ное дозозависимое и прогнозируемое

терапевтическое действие АД, согласо�

ванность в методологии клинических

исследований и когерентность (согла�

сованность в терапевтическом эффекте

в пределах класса) свидетельствуют о

высокой эффективности этих препара�

тов в снижении уровней пролактина и

уменьшении симптомов. После отмены

АД ГП рецидивирует, что дополнитель�

но подтверждает терапевтическое дейс�

твие. Клиницисты, назначающие АД,

хорошо осведомлены о возможных по�

бочных явлениях, иногда ограничиваю�

щих использование этих препаратов,

которые включают тошноту, рвоту, пси�

хоз и дискинезии.

Хирургическое лечение и лучевая те�

рапия у отобранных пациентов также

эффективны, хотя качество доказа�

тельств относительно низкое/умеренное

при высокой вероятности систематичес�

кой ошибки. У пациентов с пролактино�

мой оперативное вмешательство обес�

печивает высокую частоту краткосроч�

ной ремиссии, особенно у больных с

микроаденомами и кистозными опухо�

лями. Помимо обычных операционных

рисков, хирургическое вмешательство

(как и лучевая терапия) может вызывать

такой отдаленный побочный эффект,

как гипопитуитаризм; это следует об�

суждать с пациентом при выборе метода

лечения.

Сравнение с более ранними обзорами
Применению АД при ГП было посвя�

щено несколько систематических обзо�

ров, при этом в настоящей работе впервые

проведен всесторонний анализ эффек�

тивности этих препаратов. Полученные

результаты в целом подтвердили данные

более ранних обзоров, включая метаана�

лиз Dekker [23], в котором была установ�

лена высокая частота рецидива ГП после

отмены АД, и систематический обзор Dos

Santos Nunes, продемонстрировавший бо�

лее высокую эффективность каберголина

по сравнению с бромокриптином в нор�

мализации уровней пролактина.

Сильными сторонами настоящего об�

зора и метаанализа являются всесторон�

ний поиск литературы, высокая практи�

ческая значимость оцениваемых показа�

телей для принятия решения о выборе

терапии, а также меры, принятые для ми�

нимизации систематической ошибки.

Ограничения обзора включают в целом

невысокое качество доказательств и ис�

пользование суррогатного маркера –

уровня пролактина – вместо значимых

для пациента исходов, таких как качес�

тво жизни, обусловленное симптомами

со стороны опухоли и проявлениями ги�

погонадизма.

Таким образом, систематический обзор
и метаанализ подтвердили эффективность
и безопасность АД в лечении ГП и умень�
шении ассоциированных с ней нарушений.
По сравнению с бромокриптином каберго�
лин значительно эффективнее в достиже�
нии нормопролактинемии, разрешении
аменореи/олигеменореи и галактореи.
При резистентности к АД или их непе�
реносимости эффективными методами
являются лучевая терапия и хирургичес�
кое лечение. 

Список литературы находится в редакции.
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Лечение гиперпролактинемии: 
систематический обзор и метаанализ

Гиперпролактинемия (ГП) – наиболее распространенное расстройство гипоталамо�гипофизарной оси. 
У пациентов с ГП обнаруживаются гипогонадизм, бесплодие или (при макроаденомах) симптомы, 
связанные с эффектом массы (головная боль, дефекты полей зрения).

Э.Т. Ванг, Р.Т. Муллан, М.А. Лэйн и соавт., Клиника Мэйо, г. Рочестер, США
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ÑÊÎÐÎ×ÅÍÀ ²ÍÑÒÐÓÊÖ²ß  
äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñóâàííÿ ë³êàðñüêîãî çàñîáó  

ÉÎÄÎÌÀÐÈÍ® 200 (IODOMARIN® 200)

Склад лікарського засобу: 
ä³þ÷à ðå÷îâèíà: 1 òàáëåòêà ì³ñòèòü êàë³þ éîäèäó 262 ìêã, ùî â³äïîâ³äàº 200 ìêã éîäèäó;.
Ë³êàðñüêà ôîðìà. Òàáëåòêè. 
Показання для застосування. Ïðîô³ëàêòèêà ðîçâèòêó äåô³öèòó éîäó, ó òîìó ÷èñë³ ó 
ïåð³îä âàã³òíîñò³ àáî ãîäóâàííÿ ãðóääþ.
Ïðîô³ëàêòèêà ðåöèäèâó éîä-äåô³öèòíîãî çîáà ï³ñëÿ õ³ðóðã³÷íîãî âèäàëåííÿ, à òàêîæ 
ï³ñëÿ çàâåðøåííÿ êîìïëåêñíîãî ë³êóâàííÿ ïðåïàðàòàìè ãîðìîí³â ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè.
Ë³êóâàííÿ äèôóçíîãî åóòèðåî¿äíîãî çîáó ó ä³òåé, ó òîìó ÷èñë³ ó íîâîíàðîäæåíèõ, òà äî-
ðîñëèõ.
Протипоказання. Íàÿâí³ñòü â àíàìíåç³ ï³äâèùåíî¿ ÷óòëèâîñò³ äî ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè àáî 
äî îäíîãî ç ³íøèõ êîìïîíåíò³â ïðåïàðàòó. Âèðàæåíèé ã³ïåðòèðåîç. Ëàòåíòíèé ã³ïåðòè-
ðåîç â äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã éîäó íà äîáó. Íàÿâí³ñòü àâòîíîìíî¿ àäåíîìè, à 
òàêîæ ôîêàëüíèõ òà äèôóçíèõ àâòîíîìíèõ âîãíèù ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè ó äîç³ â³ä 300 
äî 1000 ìêã éîäó íà äîáó (çà âèíÿòêîì ïåðåäîïåðàö³éíî¿ éîäîòåðàï³¿ ç ìåòîþ áëîêàäè 
ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè çà Ïëàìåðîì). Òóáåðêóëüîç ëåãåí³â. Ãåìîðàã³÷íèé ä³àòåç. Ãåðïå-
òèôîðìíèé äåðìàòèò Äþðèíãà (ñèíäðîì Äþðèíãà-Áðîêà).
Побічні ефекти. Ïðè ïðîô³ëàêòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ éîäèäó ó áóäü-ÿêîìó â³ö³, à òà-
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Йодная недостаточность во время геста�
ции обусловливает возрастание частоты ти�
реопатий у беременных, негативно влияет
на течение беременности, родов и перина�
тального периода (возрастает частота гесто�
зов, анемии, фетоплацентарной недоста�
точности, задержки внутриутробного раз�
вития плода и гипоксии, осложнений в ро�
дах) [1, 3, 8]. Недостаточное обеспечение
плода йодом приводит к нарушению адап�
тации в раннем неонатальном периоде и
проявляется неонатальной гипертиреотро�
пинемией и транзиторным гипотиреозом,
частота которого составляет от 1�2% до 8�
10% в зависимости от тяжести ЙД [9, 10].

Гипофизарно)тиреоидный гормоногенез
матери и плода в условиях йодного
дефицита

Изменения функции ЩЖ во время бере�
менности, как у женщины, так и у плода,
могут рассматриваться как математическая
модель, где числителем являются растущие
гормональные потребности, а знаменате�
лем – йодное обеспечение [12].

Высокая функциональная активность
ЩЖ матери на протяжении всей беремен�
ности является залогом нормального интел�
лектуального и физического развития ре�
бенка. Уже с первых недель беременности
происходит ряд физиологических измене�
ний в гипоталамо�гипофизарно�тиреоид�
ной системе женщины, обеспечивающих
стимуляцию функции ЩЖ. В первой поло�
вине беременности наиболее мощным сти�
мулятором является хорионический гона�
дотропин человека (ХГЧ), который облада�
ет структурным сходством с тиреотропным
гормоном (ТТГ). Значительный рост кон�
центрации ХГЧ на ранних сроках беремен�
ности, особенно при многоплодной бере�
менности, приводит к гиперстимуляции
ЩЖ женщины и возрастанию уровней ти�
роксина (Т4) и трийодтиронина (Т3), что по
принципу обратной связи приводит к тран�
зиторному снижению ТТГ. Во II и III три�
местрах гестации уровень ТТГ в большинс�
тве случаев нормализуется, однако иногда
он может оставаться низким до самих родов. 

Физиологический рост продукции эстро�
генов во время беременности стимулирует
синтез тироксинсвязывающего глобулина
(ТСГ), концентрация которого на 18�20�й
неделе возрастает вдвое. Повышение уров�
ня ТСГ сопровождается дополнительным
связыванием биологически активных Т4 и
Т3, что приводит к росту концентрации
связанных с белком фракций тироксина и
трийодтиронина и транзиторному сниже�
нию свободного Т4 и Т3. Снижение уровня
ТГ обусловливает дополнительную стиму�
ляцию ЩЖ беременной [1, 4].

Кроме того, в период гестации происхо�
дит постепенное увеличение объема почеч�
ного кровотока и клубочковой фильтрации,
что приводит к повышению экскреции йода
с мочой и в свою очередь обусловливает до�
полнительную стимуляцию ЩЖ беремен�
ной. Наряду с этим формирование и фун�
кционирование фетоплацентарного ком�
плекса также влияет на изменения метабо�
лизма ТГ. Плацента содержит большое коли�
чество дейодиназы 3 типа, осуществляющей
трансформацию материнского тироксина в
реверсивный трийодтиронин, а также три�
йодтиронина в дийодтиронин, т.е. превра�
щение биологически активных ТГ в неак�
тивные метаболиты. Дейодирование тирок�
сина в плаценте регулирует поступление
трийодтиронина в ткани плода и защищает
ребенка от избыточного или недостаточного
поступления материнских гормонов. За счет
такой реакции плод получает йод и исполь�
зует его для синтеза собственных ТГ. 

Вне беременности умеренный ЙД в орга�
низме может компенсироваться за счет ин�
тенсификации синтеза ТГ. Однако под влия�
нием перечисленных факторов нередко про�
исходит декомпенсация адаптивных механиз�
мов ЩЖ беременной с ее двумя главными

последствиями: формированием зоба и от�
носительной гестационной гипотирокси�
немии [4, 8, 12].

С одной стороны, адаптационно�прис�
пособительные механизмы гестационного
процесса влияют на функциональные воз�
можности тиреоидной системы, а с другой –
даже кратковременное нарушение функции
ЩЖ у беременной втягивает в патологи�
ческий процесс фетоплацентарный ком�
плекс, способно отягощать течение бере�
менности, родов и послеродового периода,
неблагоприятно отражаться на развитии
плода и новорожденного.

В условиях ЙД в организме беременной
снижается синтез тироксина и трийодтиро�
нина, для которых йод является основным
субстратом. По принципу обратной связи
это приводит к активации синтеза ТТГ. Под
влиянием ТТГ в ЩЖ происходит адаптация
механизмов поглощения йода и других эта�
пов метаболизма для экономного его ис�
пользования. Одно из проявлений этой адап�
тации – преимущественный синтез и секре�
ция трийодтиронина, который является наи�
более активным ТГ, при этом на его образо�
вание необходимо не 4, а всего 3 атома йода. 

Путем ТТГ�зависимого увеличения пог�
лощения йода ЩЖ захватывает из крови все
большее количество экзогенного йода и
увеличивает повторное использование эн�
догенного йода, что повышает эффектив�
ность биосинтеза ТГ. Под влиянием ТТГ
происходит гипертрофия (увеличение раз�
меров) и гиперплазия (увеличение количес�
тва) фолликулярных клеток ЩЖ. В резуль�
тате железа увеличивается в объеме и фор�
мируется зоб, который на начальных этапах
можно расценивать как компенсаторную
реакцию, направленную на обеспечение ор�
ганизма ТГ в условиях ЙД. Даже легкий ЙД
является причиной увеличения объема ЩЖ
у женщин к концу беременности на 20�40%
по сравнению с размером до гестации, а у
20�30% беременных формируется зоб [4].

В I триместре беременности, когда проис�
ходят активные процессы эмбриогенеза, а
фетальная ЩЖ еще не функционирует, обес�
печение плода адекватным количеством ТГ
происходит за счет матери. Кроме того, и са�
ма беременная в связи с высоким уровнем
обменных процессов нуждается в дополни�
тельном количестве ТГ. В норме в первой по�
ловине беременности продукция тироксина
возрастает на 30�50%. При этом даже у здоро�
вых женщин с хорошими компенсаторными
возможностями ЩЖ и проживающих в ре�
гионах с адекватным йодным обеспечением
может формироваться физиологическая гес�
тационная гипотироксинемия. Этим терми�
ном определяется феномен снижения уров�
ня свободного тироксина в крови беремен�
ной ниже его нормального уровня для здоро�
вых беременных, но в пределах нормы для
здоровых женщин вне беременности. 

В ряде исследований отечественных и за�
рубежных ученых было доказано, что в ус�
ловиях даже легкого ЙД уровень свободно�
го тироксина у беременных в I триместре на
10�15% ниже такового у женщин, получаю�
щих адекватную йодную профилактику
(ЙП) [3, 4, 8, 9]. Компенсаторное повыше�
ние содержания Т3 нормализует уровень
ТТГ, что усложняет диагностику доклини�
ческих форм гипотиреоза. 

По современным представлениям, пла�
цента частично проницаема для ТГ и ти�
роксин определяется в амниотической
жидкости еще до того, как начинает фун�
кционировать ЩЖ плода. Через плаценту
не проникает ТТГ, зато легко проникают
йод, тиреотропин�рилизинг�гормон (тиро�
либерин), тиреостатики и антитела. 

Весомым аргументом в пользу частичной
проницаемости плаценты для ТГ является
нередко завершенный органогенез у плода
при врожденном гипотиреозе, обусловлен�
ном дефицитом тиреоидной пероксидазы,
при котором невозможен адекватный син�
тез ТГ у плода. Кроме того, ТГ определяют�
ся в тканях плода уже к 12�й неделе внутри�
утробного развития, когда фетальная ЩЖ
еще не способна в полной мере обеспечить

плод ТГ. Тем не менее напрямую через пла�
центу проникают лишь ограниченные ко�
личества Т4 и Т3, а принципиальное значе�
ние в обмене йодтиронинов и йода между
матерью и плодом имеет функционирова�
ние плацентарных дейодиназ. В организме
человека функционирует как минимум три
типа ферментов, которые обеспечивают де�
йодирование ТГ. Активность дейодиназы
1 типа на протяжении беременности не из�
меняется. Дейодиназа 2 типа экспрессиро�
вана в плаценте, осуществляет превраще�
ние Т4 в Т3, обеспечивая локальное ком�
пенсаторное повышение уровня Т3 при
снижении уровня Т4 в крови беременной.
Кроме того, плацента содержит большие
количества дейодиназы 3 типа, которая
осуществляет трансформацию Т4 в ревер�
сивный Т3, а также Т3 в Т2 (дийодтирозин),
т.е. превращает ТГ в биологически неактив�
ные метаболиты. Принципиальной фун�
кцией дейодиназы 3 типа является сниже�
ние концентрации Т3 и Т4 в крови у плода
(уровень последнего на момент родов сос�
тавляет около 50% от уровня такового у ма�
тери), а также обеспечение плода дополни�
тельным количеством йода за счет дейоди�
рования йодтиронинов матери. В условиях
ЙД дейодирование ТГ матери за счет зна�
чительного возрастания активности пла�
центарной дейодиназы 3 типа является
ключевым фактором в обеспечении йодом
плода. С этой целью фетоплацентарный
комплекс использует дополнительные ко�
личества ТГ матери, что приводит к увели�
чению потребности в них и дополнитель�
ной стимуляции ЩЖ беременной. 

Следует отметить, что если активность
плацентарной дейодиназы 2 типа сохраня�
ется постоянной, то активность дейодина�
зы 3 типа прогрессивно увеличивается на
протяжении всей беременности. Все пере�
численные механизмы носят физиологи�
ческий характер, обеспечивая адаптацию
эндокринной системы женщины к бере�
менности, и при наличии адекватных коли�
честв йода не будут иметь каких�либо неб�
лагоприятных последствий. Сниженное
поступление йода во время беременности
(и даже непосредственно перед нею) при�
водит к хронической стимуляции ЩЖ, от�
носительной гипотироксинемии и форми�
рованию зоба как у матери, так и у плода.

Снижение функциональной активности
ЩЖ плода неблагоприятно влияет на про�
цессы его роста, в результате чего дети, пос�
традавшие антенатально от ЙД, обладают
меньшей массой тела при рождении. В этих
случаях достоверно чаще имеет место рож�
дение детей с задержкой внутриутробного
развития и низкой соответственно сроку
гестации массой тела, у новорожденных от�
мечается отягощенный период ранней нео�
натальной адаптации с возрастанием часто�
ты неонатальной желтухи [4].

Закладка ЩЖ плода происходит на 4�5�й
неделе внутриутробного развития, на 10�
12�й неделе она приобретает способность
накапливать йод и синтезировать йодтиро�
нины, а на 16�17�й неделе уже начинает ак�
тивно функционировать [5, 6]. В фетальной
ЩЖ происходят процессы, направленные
на минимизацию неблагоприятного воз�
действия гипотироксинемии на плод. В ус�
ловиях недостаточных интратиреоидных за�
пасов йода тиреоидная система плода под�
вергается хронической интенсивной стиму�
ляции. Поэтому фетальная ЩЖ использует
100% запасов для обеспечения собственного
тиреоидного гормоногенеза, что определяет
высокую чувствительность плода к ЙД в ор�
ганизме матери как единственного источ�
ника этого микронутриента [5, 6].

Уровень ТТГ плода в норме увеличивает�
ся постепенно и непосредственно перед ро�
дами составляет около 10 мМЕ/л. Во время
родов определяется значительное повыше�
ние ТТГ у новорожденного, максимальный
его уровень достигает 70 мМЕ/л на 30�й ми�
нуте после рождения с последующим пос�
тепенным снижением до 10 мМЕ/л на 2�3�е
сутки жизни у доношенных новорожден�
ных и на 7�14�е – у недоношенных. С 4�го

по 6�й день жизни уровни Т4 и ТТГ стаби�
лизируются, в связи с чем именно этот пе�
риод является оптимальным для гормо�
нальной диагностики тиреопатий у ново�
рожденных. Таким образом, функциональ�
ное состояние тиреоидной системы бере�
менной имеет большое значение для разви�
тия плода и здоровья новорожденных.

Новорожденные крайне чувствительны к
ЙД, поскольку именно в этот возрастной
период потребность в йоде и ТГ является
максимальной. Причина особой чувстви�
тельности новорожденных к неблагоприят�
ным эффектам ЙД – сочетание низкого со�
держания йода в ЩЖ и очень высокого
уровня его интратиреоидного обмена. Су�
точная потребность доношенного ново�
рожденного в йоде составляет 15 мкг/кг и
уменьшается почти в 2 раза к концу перво�
го года жизни (у взрослого эта величина
равна 2 мкг/кг). Поэтому даже легкий ЙД
на первом году жизни способен негативно
влиять на тиреоидный гормоногенез ребен�
ка и его психомоторное развитие [3, 4, 6, 8].

Адекватное йодное обеспечение ребенка
в первые недели жизни способствует ста�
новлению и дозреванию системы гипофи�
зарно�тиреоидной регуляции и значитель�
но облегчает адаптацию ребенка к внеут�
робному существованию [2, 6].

Потребность в йоде кормящей матери
и ребенка грудного возраста

Единых рекомендаций по употреблению
йода детьми в раннем возрасте на сегодня в
мире не существует. ВОЗ отмечает, что дети
в возрасте 0�5 лет нуждаются в ежедневном
поступлении 90 мкг йода в сутки, в то время
как специалисты IOM (США) рекомендуют
дозу в 110�130 мкг/сут [7].

Норма потребления йода кормящими ма�
терями приблизительно соответствует гес�
тационной, но значительно превышает пот�
ребность для небеременных женщин. Сов�
ременные рекомендации по употреблению
йода женщинами в период лактации также
варьируют в разных странах от 160 мкг/сут
в некоторых странах Европы до 290 мкг/сут
в США (табл. 3) [2, 4, 8, 9, 12].

Несмотря на такие различия в рекоменда�
циях по потреблению йода, верхняя безопас�
ная доза в разных возрастных группах доста�
точно высока и, по данным ВОЗ, составляет: 

– для детей первого полугодия жизни –
150 мкг/кг/сут; 

– в возрасте 7�12 мес – 140 мкг/кг/сут; 
– для детей 1�6 лет и старше –

50 мкг/кг/сут; 
– для кормящих матерей – 40 мкг/кг/сут

(по данным IOM, США – 1100 мкг/сут) [12].
Ребенок, находящийся на исключительно

грудном вскармливании, в течение первого
полугодия жизни получает ежедневно около
854±118 мл молока, из которого всасывается
95% йода [2, 12]. По заключению ведущих
экспертов ВОЗ по вопросам ЙД, потери йода
при лактации составляют в среднем 75�200
мкг/сут в зависимости от продукции грудно�
го молока, объем которого может колебаться
от 0,6 до 1,1 л в сутки [12]. Основываясь на
рекомендациях ВОЗ по адекватному потреб�
лению йода ребенком на первом году жизни
(90 мкг/сут), материнское молоко должно
содержать минимум 111 мкг/л йода [12].

Содержание йода в грудном молоке опре�
делялось многими иностранными исследо�
вателями, которые доказали, что этот пока�
затель варьирует в разных странах и зависит
исключительно от йодной обеспеченности
женщины во время беременности и лакта�
ции [2, 4]. В странах, где население имеет
достаточное йодное обеспечение, концен�
трация йода в грудном молоке колеблется от
78 мкг/л в Швейцарии до 892 мкг/л в Корее.
В регионах легкого и умеренного ЙД этот
показатель находится в пределах от 43 мкг/л
в Италии до 150 мкг/л в некоторых регионах

Продолжение. Начало на стр. 3.

Актуальность йододефицитных заболеваний для беременных, 
кормящих матерей и детей грудного возраста

Н.А. Белых, к.м.н., ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Таблица 3. Рекомендованная норма 
потребления йода матерями во время 

лактации в разных странах мира

Страны Потребность в йоде
(мкг/сут)

Германия, Австрия 260

Швейцария 200

США (IOM) 290

Скандинавские страны 200

ZU_2014_ACU_2_full.qxd  07.07.2014  17:29  Page 8
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Германии. Самые низкие показатели отме�
чаются в странах с тяжелой степенью ЙД:
Конго – 15 мкг/л, Эфиопия – 5�64 мкг/л,
Марокко – 38 мкг/л [2].

Профилактика йододефицитных 
заболеваний в группах повышенного
риска

Для предотвращения неблагоприятного
влияния ЙД на организм матери и плода в
период гестации необходимо проведение
ЙП. В настоящее время доказано, что кор�
рекция и профилактика ЙД начиная с ран�
них сроков гестации способна предупре�
дить вышеперечисленные расстройства и
предотвратить формирование нарушений
тиреоидного гормоногенеза не только у ма�
тери, но и у плода. 

Обеспечение населения необходимым ко�
личеством йода возможно или путем посто�
янного употребления морепродуктов и обо�
гащения рациона йодом посредством ис�
пользования йодированной соли (ЙС) или с
помощью дополнительного приема йодосо�
держащих лекарственных препаратов. На
сегодня существуют три варианта ЙП: мас�
совая, групповая и индивидуальная.

Эффективным и самым дешевым методом
считается массовая («немая») ЙП. Традици�
онно для решения проблемы ЙД использова�
лось обогащение продуктов питания (форти�
фикация). Соединения йода добавляли в пи�
тьевую воду, хлеб, молоко, масло и т.п. Но на�
иболее эффективным оказалось использова�
ние ЙС, поскольку именно соль является тем
продуктом питания, который используется
всем населением ежедневно в примерно оди�
наковом количестве, а технологии ее йодиро�
вания достаточно надежны и недороги.

Всемирная организация здравоохране�
ния, Международный совет по контролю за
йододефицитными заболеваниями и Меж�
дународный детской фонд ООН (ВОЗ/
МСКЙДЗ/ЮНИСЕФ) рекомендуют при�
держиваться концентрации йода в соли в
пределах 20�40 мг/кг, учитывая среднесуточ�
ное потребление человеком соли в количес�
тве 10 г и потери йода при транспортировке,
хранении и приготовлении пищи (40%) [10].

На сегодня более 120 стран мира уже
выбрали именно йодирование соли в качес�
тве национальной стратегии преодоления
ЙД и приняли законодательные акты, рег�
ламентирующие обязательное йодирование
всей пищевой соли. Для украинского пот�
ребителя приобретение этого продукта пи�
тания остается предметом свободного вы�
бора, несмотря на то, что страна является
крупнейшим в Европе производителем ЙС,
почти 2/3 которой экспортируется. В насто�
ящее время среди стран постсоветского
пространства только в России и Украине до
сих пор на государственном уровне не ут�
верждена национальная программа по лик�
видации и профилактике ЙД. Те страны
СНГ, где мероприятия эффективно реали�
зуются, имеют значительные результаты по
улучшению йодного обеспечения населе�
ния (Беларусь, Грузия и др.).

Причин недостаточного внимания к
внедрению массовой ЙП в Украине нес�
колько. Прежде всего, это низкий уровень
информированности населения об опаснос�
ти ЙД для здоровья и средствах профилакти�
ки ЙДЗ. Наряду с этим в медицинском сооб�
ществе бытует мнение, что проблемой ЙД
должны заниматься только эндокринологи.
Однако это нереально, поскольку эндокри�
нологи, как и все врачи узких специальнос�
тей, общаются только с небольшим количес�
твом населения, прежде всего, с пациента�
ми, у которых уже отмечаются клинические
проявления ЙДЗ. Проведение же ЙП требу�
ет непосредственного общения медицин�
ских работников с широкими слоями насе�
ления. Поэтому профилактической работой
должны заниматься специалисты первично�
го звена медико�санитарной помощи, кото�
рые контактируют с большим количеством
людей различных возрастных групп. Прежде
всего, это педиатры, акушеры�гинекологи,
врачи общей практики семейной медицины,
средние медицинские работники, оказыва�
ющие медицинскую помощь на селе.

План мероприятий по выполнению обще�
государственной программы «Национальный
план действий по реализации Конвенции
ООН о правах ребенка», утвержденный при�
казом МЗ и НАМН Украины № 500/71 от
11.08.2011 г., предусматривает «осуществление
мероприятий по использованию йодированной

пищевой соли детским населением путем вве�
дения ее в рационы питания в учреждениях
здравоохранения, учебных заведениях, других
организованных детских коллективах, неза�
висимо от их подчинения». Это, безусловно,
позитивный шаг в направлении профилакти�
ки ЙД, но в соответствии с критериями ВОЗ/
МСКЙДЗ для устранения ЙДЗ необходимо,
чтобы ЙС была доступна всему населению и
ее использовали для приготовления пищи не
менее чем в 90% домохозяйств.

Употреблять ЙС целесообразно не только
детям, но и всем слоям населения всех без
исключения областей Украины. Технологии
производства, уровень ЙС в нашей стране со�
ответствует международным стандартам и яв�
ляется безопасным для ежедневного употреб�
ления. Другие обогащенные йодом продукты
также можно рекомендовать к употреблению,
но рассматривать их как средство постоянной
профилактики нецелесообразно.

Наиболее сложным вопросом является
проведение профилактики ЙД у беременных.
Уровень ЙС рассчитан на взрослое население
и детей дошкольного и школьного возраста.
Резко возросшие потребности беременной
женщины удовлетворить только за счет ис�
пользования ЙС невозможно, поскольку уве�
личение употребления этого продукта явля�
ется опасным (возрастает частота развития
артериальной гипертензии, многоводия, по�
чечной патологии, ожирения, гестозов и др.).
Поэтому беременные нуждаются в обязатель�
ном применении методов индивидуальной
(медикаментозной) ЙП [3, 4, 7�9, 12].

Для проведения индивидуальной ЙП ве�
дущие эксперты ВОЗ по этим вопросам ре�
комендуют применять монопрепараты ка�
лия йодида. Основное преимущество тако�
го метода – точное дозирование йода в со�
ответствии с возрастными и физиологичес�
кими потребностями. Препараты калия йо�
дида имеют нейтральный вкус, содержание
йода в препарате позволяет принимать его 1
раз в сутки. Единственным, но существен�
ным недостатком этого метода является
низкий комплайенс вследствие необходи�
мости проведения длительных курсов про�
филактики. Для формирования устойчивой
мотивации к долговременному приему ме�
дикаментозного препарата необходима
очень высокая информированность населе�
ния о неблагоприятных последствиях ЙД
для матери и плода, безопасных и эффек�
тивных способах их профилактики.

Использование пищевых и биологически
активных добавок, содержащих нестандар�
тную дозу йода, не может быть рекомендова�
но в качестве средства групповой и индиви�
дуальной ЙП, особенно у лиц с повышен�
ным риском развития ЙДЗ, к которым отно�
сятся беременные, когда точное дозирование
йода является принципиальным [1, 4, 12].

Для профилактики ЙД на сегодня ВОЗ ре�
комендует проводить прегравидарную (пре�
концепционную) и гестационную ЙП [11].

Преконцепционная профилактика дол�
жна планомерно проводиться на массовой
алиментарной основе (ЙС) начиная с детс�
тва. Особое внимание следует уделять при�
менению ЙП в период пубертата и старта
менархе, когда происходит становление
репродуктивной функции у девочек. В это
время ТГ играют одну из ключевых ролей.
Кроме того, международные эксперты по
вопросам профилактики ЙДЗ рекомендуют
повысить дозу йода, потребляемую будущей
матерью, за 3 мес до планируемой беремен�
ности. Поэтому каждой здоровой женщине,
которая обратилась к специалистам на этапе
планирования беременности, наряду с дру�
гими мероприятиями, необходимо обяза�
тельно назначать препарат калия йодида в
дозе не менее 200 мкг/сут минимум на 3 мес
без перерыва до самого зачатия [11].

Для гестационной профилактики ЙД ре�
комендуется применять исключительно
точно дозированные лекарственные препа�
раты калия йодида. Для повышения ее эф�
фективности в последнее время дозирова�
ние пересмотрено в сторону увеличения.
В частности, ВОЗ ранее рекомендовала бе�
ременным употреблять ежедневно 200 мкг
йода (в США, Канаде, Германии и Австрии
рекомендованная потребность была выше –
220�230 мкг/сут), на сегодня рекомендуемая
доза составляет 250 мкг/сут. Например, для
ЙП во время беременности на фоне посто�
янного употребления ЙС можно применять
препарат «Йодомарин 200» по 1 таблетке
в сутки утром. В случае утренней тошноты,

рвоты, при раннем гестозе беременной для
полного усвоения йода следует перенести
прием таблетки на вторую половину дня.

Необходимо отметить, что не все вита�
минно�минеральные комплексные (ВМК)
для беременных в своем составе содержат
йод, а в ряде препаратов количество содер�
жащегося йода недостаточно для этого кри�
тического периода (100�150 мкг). В этих си�
туациях необходимо дополнительно прини�
мать ежедневно 50�100 мкг йодида калия, в
зависимости от содержания йодида в ком�
плексе (например, 1/4�1/2 таблетки препа�
рата «Йодомарин 200»), а при его отсутствии
– 200 мкг калия йодида (1 таблетка препара�
та «Йодомарин 200»). Дополнительный при�
ем препаратов йода принципиально важен
для тех беременных, которые не отказались
от курения, поскольку тиоцианиды, образу�
ющиеся при курении, негативно влияют на
усвоение йода и ускоряют его экскрецию с
мочой. Это касается и пассивного курения.

Во время лактации также невозможно
обеспечить ребенка грудного возраста адек�
ватным количеством йода только за счет
употребления матерью ЙС.

ЙП у детей первого года жизни, нахо�
дящихся на грудном вскармливании, мо�
жет осуществляться путем назначения ма�
тери препаратов калия йодида (например,
Йодомарин 200) ежедневно в течение
всей лактации на фоне употребления ЙС.
Если кормящая мать не получает ЙП, не�
обходимо назначать индивидуальную ЙП
ребенку. Рекомендуется измельчить пре�
парат калия йодида (например, 1 таблетка
препарата «Йодомарин 100») и давать его
непосредственно ребенку per os, раство�
рив в грудном молоке или любой жидкос�
ти для питья (табл. 4). 

Если женщина во время лактации полу�
чает ВМК, рекомендуется учитывать содер�
жание йода в этих препаратах. При отсутс�
твии йода в составе ВМК следует применять
профилактическую дозу калия йодида
(250 мкг/сут), а при наличии в препарате
100�150 мкг йода необходимо рекомендовать

матери дополнительно употреблять 100�
150 мкг калия йодида ежедневно.

Во втором полугодии жизни ребенку уже
вводится прикорм, а употребление грудно�
го молока уменьшается. Современные про�
токолы по уходу и питанию детей не реко�
мендуют подсаливать пищу детям в течение
первого года жизни. Это обусловлено тем,
что в ЙС количество йода соответствует
потребностям взрослого человека, который
употребляет от 4 до 10 г соли в сутки. У де�
тей раннего возраста потребность в натрии
в несколько раз ниже, чем у взрослых, и она
полностью покрывается за счет микроэле�
мента, содержащегося в получаемых про�
дуктах, а потребность в йоде приравнивает�
ся к таковой у детей старшего возраста и
взрослых (90 мкг/сут). В связи с этим при
подсаливании блюд прикорма возрастает
угроза перегрузки натрием организма ре�
бенка, а полученное количество йода будет
недостаточным для восстановления дефи�
цита микронутриента. Поэтому для профи�
лактики ЙД у детей грудного возраста мас�
совая ЙП не применяется.

На сегодня уже доказано, что примене�
ние ЙП во время лактации имеет не только
положительное влияние на состояние гипо�
физарно�тиреоидной системы ребенка и его
когнитивные функции, но и значительно
снижает риск развития ЙДЗ у самой матери,
способствует увеличению количества груд�
ного молока и длительности лактации.

Следует помнить, что носительство анти�
тел к тиреоидной пероксидазе не является
противопоказанием для назначения препа�
ратов йода, хотя и требует динамического
контроля функционирования ЩЖ во вре�
мя беременности и послеродового периода.
В случае если женщина получала гормоно�
заместительную терапию левотироксином
еще до беременности, индивидуальная

ЙП проводится по общим правилам (200�
250 мкг/сут йодида калия).

Противопоказаниями к назначению ин�
дивидуальной ЙП во время беременности и
лактации является патологический тирео�
токсикоз (болезнь Грейвса, тиреотоксичес�
кая аденома).

В случае искусственного вскармливания
целесообразно назначать детям заменители
грудного молока, обогащенные йодом (груп�
повая ЙП). Оптимальным является содер�
жание йода в молочной смеси для доношен�
ных детей – до 100 мкг/л, а для недоношен�
ных – до 200 мкг на 1 л готового продукта [2,
4, 12]. На сегодня это доступно для населе�
ния, поскольку все детские молочные смеси
как отечественного, так и зарубежного про�
изводства обогащены йодом. При использо�
вании заменителей грудного молока с недос�
таточным содержанием йода (до 90 мкг/л)
дополнительное введение йода в рацион ре�
бенка проводится индивидуально в зависи�
мости от содержания микроэлемента в сме�
си и потребляемого объема таким образом,
чтобы ребенок получил возрастную норму
йода. Это касается и профилактики ЙД во
втором полугодии жизни, когда объем упот�
ребляемой смеси постепенно снижается за
счет расширения рациона ребенка.

Таким образом, достаточное поступле�
ние йода является непременным условием
нормального развития ребенка. Учитывая
эпидемиологическую ситуацию в Украине,
рекомендации ВОЗ и Международного со�
вета по контролю за ЙДЗ, применение ЙП
является обоснованным и целесообразным,
особенно в группах риска.

Употребление ЙС как средства массовой
ЙП эффективно для широких слоев населе�
ния, кроме беременных, кормящих матерей
и детей раннего возраста, когда физиологи�
ческая потребность организма в этом мик�
ронутриенте значительно возрастает. Для
этих категорий населения целесообразно
применять индивидуальную (употребление
калия йодида) или групповую (обогащенные
йодом заменители грудного молока) ЙП.
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Таблица 4. Рекомендации по проведению йодной профилактики у детей грудного возраста 
в зависимости от вида вскармливания (мкг/сут)

Во
зр

ас
т

ре
бе

нк
а

Грудное вскармливание Искусственное вскармливание

Мать получает 
250 мкг йода в сутки

Мать не получает
препаратов йода

Содержание йода в мо�
лочной смеси 100 мкг/1 л

Смесь не обогаще�
на йодом

0�6 мес – 90 – 90

6�12 мес – 100�130 25�50 100�130

З
У

З
У
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О роли гиперпролактинемии (ГП) в патогене�

зе бесплодия и мастопатии сообщил профессор
Центра исследований эндокринологии, гормонов и
ожирения, доктор Вольфганг Вуттке (г. Геттинген,
Германия).

Как отметил докладчик,

основные причины бес�

плодия и нарушений

менструального цикла

включают гиперандро�

гению (35% случаев),

дисфункцию генератора

импульсного высвобож�

дения гонадотропин�ри�

лизинг�гормона (ГнРГ)

(20%), ГП в сочетании

с другими гормональными отклонениями (15%),

ГП, вызванную пролактиномой (5%), недоста�

точность желтого тела (8%), гипо� и гипертиреоз

(6%), а также синдром истощения яичников

(3%). Примерно в 8% случаев бесплодие и нару�

шения менструального цикла отмечаются при

нормальном уровне всех гормонов. Тем не менее

это может быть обусловлено забором проб крови

в неоптимальное время.

Регулярное импульсное высвобождение ГнРГ

в нормальных количествах (цирхоральный

ритм) является необходимым условием физио�

логической секреции фолликулостимулирую�

щего гормона (ФСГ) и лютеинизирующего гор�

мона (ЛГ), а следовательно, нормальных менс�

труальных циклов, надлежащего развития фол�

ликулов, функционирования желтого тела и

фертильности. На сегодня установлено, что на�

рушение функции гипоталамического генерато�

ра импульсного высвобождения ГнРГ имеет мес�

то в большинстве типов бесплодия. 

Интересно, что эпизоды высвобождения про�

лактина часто совпадают с импульсным высво�

бождением ЛГ. У женщин, склонных к спонтан�

ному повышению уровня пролактина, высвобож�

дение пролактина ночью и под влиянием тирот�

ропин�рилизинг�гормона (ТРГ) также усиливает�

ся. Это явление получило название «латентная ги�

перпролактинемия». Предполагается, что латен�

тная ГП является результатом чрезмерно повы�

шенного высвобождения пролактина в условиях

стресса. Кроме того, спонтанно возникающие им�

пульсы высвобождения пролактина являются не�

физиологически высокими, а максимальные ве�

личины часто достигают патологического уровня

(нормальный уровень пролактина не должен пре�

вышать 500 мкЕ/мл, или 25 нг/мл). Частые повы�

шения уровня пролактина, по�видимому, оказы�

вают непосредственное ингибирующее воздейс�

твие на синтез прогестерона и могут приводить

к недостаточности желтого тела и бесплодию. Та�

ким образом, латентная ГП может также высту�

пать причиной бесплодия и других нарушений

женской репродуктивной системы, обусловлен�

ных недостаточностью второй фазы цикла. 

В исследованиях in vitro было установлено,

что экстракты на основе Vitex agnus�castus (VAC,

препараты Мастодинон и Циклодинон) подав�

ляют пролактиновую секрецию в культивируе�

мых клетках гипофиза. Такое ингибирование

нивелировалось галоперидолом, блокатором до�

фаминовых рецепторов. В опытах in vivo было

подтверждено пролактинингибирующее дейс�

твие экстракта VAC: вызываемая стрессом сек�

реция пролактина значительно снижалась.

В клиническом исследовании с участием 96

женщин с бесплодием, в частности обусловлен�

ным вторичной аменореей и недостаточностью

лютеиновой фазы, терапия с использованием

препарата на основе экстракта VAC позволила

увеличить частоту наступления беременности

в течение 3�месячного периода лечения и на

протяжении последующих 2 лет. При этом у всех

пациенток отмечалось значительное улучшение

гормонального профиля и связанного с ним са�

мочувствия (Gerhard I. et al., 1998).

Переходя к обсуждению проблемы мастопа�

тии, профессор В. Вуттке отметил, что это со�

стояние наблюдается у 30�50% женщин в возрас�

те 35�50 лет. Клиническая картина мастопатии

включает отек, неоднородность ткани грудных

желез и наличие в них множественных плотных

узелков, особенно болезненных перед менструа�

цией. После менструации наступает субъектив�

ное и объективное улучшение. Примерно в 20%

случаев отмечается галакторея.

Основной причиной мастопатии является

абсолютная или относительная гиперэстроге�

немия, которая часто приводит к латентной

ГП. При этом эстрогены и пролактин стимули�

руют молочную железу, что может способство�

вать развитию кистозной мастопатии. Имеют�

ся также свидетельства в пользу того, что

стресс и сон стимулируют повышение уровня

сывороточного пролактина, который участвует

не только в развитии мастодинии, но и в обра�

зовании фиброаденом.

По словами доктора В. Вуттке, при мастопа�

тии объективная нормализация уплотненных

участков ткани зачастую невозможна. Субъектив�

ного улучшения можно добиться путем назначе�

ния гестагенов, даназола, тамоксифена, аналогов

ГнРГ, а также дофаминергических средств, вклю�

чая фитопрепараты на основе экстракта VAC.

В норме циклические выбросы ЛГ у женщин

сопровождаются незначительной стрессогенной

секрецией пролактина и стимулируют нормаль�

ную секрецию прогестерона желтым телом.

У женщин с мастопатией такая стимуляция по�

давляется значительными скачками уровня про�

лактина. Значимая роль латентной ГП в стиму�

ляции предменструальной мастодинии/мастал�

гии была продемонстрирована в исследованиях,

проведенных в Германии (Wuttke et al., 1997) и

Чехии (Halaska et al., 1999). В этих двойных сле�

пых плацебо�контролируемых клинических ис�

пытаниях назначение экстракта BNO 1095

(Мастодинон) обеспечивало значительное сни�

жение интенсивности мастодинии по визуально�

аналоговой шкале начиная со 2�го цикла. При

этом положительный эффект нарастал по мере

продолжения лечения. После 3 мес терапии пре�

паратом Мастодинон отмечалась нормализация

уровня пролактина. В дальнейшем результаты

этих исследований многократно подтверждались

в других испытаниях с использованием прапара�

тов Мастодинон и Циклодинон.

Старший научный сотрудник отделения эн�
докринной гинекологии ГУ «Институт педиат�
рии, акушерства и гинекологии НАМН Украи�
ны», кандидат медицинских наук Ольга Алексе�
евна Ефименко рассказала о роли гиперпролак�

тинемии в формировании патологии молочной

железы (МЖ).

– Известно, что пролактин (ПЛ) играет ос�

новную роль в развитии и функционировании

МЖ. Увеличение заболеваемости МЖ, наблюда�

емое в последние десятилетия, напрямую связа�

но с относительной избыточной активностью

этого гормона на протяжении репродуктивного

периода, что, в свою очередь, обусловлено изме�

нением социального и репродуктивного поведе�

ния современной женщины. Наиболее опасным

среди заболеваний МЖ является рак МЖ

(РМЖ), это лидирующая патология в структуре

онкологической заболеваемости развитых стран.

В возникновении дисгормональных заболеваний

МЖ гиперпролактинемия также играет ключе�

вую роль. 

Не останавливаясь на

известных факторах рис�

ка развития РМЖ, сле�

дует акцентировать вни�

мание на некоторых осо�

бенностях течения ре�

продуктивного периода

женщины, в значитель�

ной степени предопре�

деляющих возникно�

вение доброкачествен�

ных и злокачественных образований МЖ. Речь

идет о таких важных периодах в жизни женщины,

как менархе и менопауза. Считается, что раннее

менархе повышает риск развития РМЖ, а поз�

дняя менопауза, наоборот, снижает таковой. На

сегодня в медицинской среде активно использу�

ется термин «открытое эстрогеновое окно» – вре�

мя от менархе до лактации. Существует вполне

обоснованное мнение, что в идеале эстрогеновое

окно не должно превышать 3 лет. В Украине этот

период достигает 14 лет. Длительный временной

разрыв между менархе и первыми родами повы�

шает риск развития доброкачественных и злока�

чественных заболеваний МЖ вследствие дли�

тельной эстрогенной стимуляции ткани МЖ.

Влияние экзогенных гормонов на МЖ продолжа�

ет оставаться предметом исследований и научных

дискуссий.

Доказана также прямая зависимость между

суммарным временем лактации и РМЖ – чем

больше общее время лактации, тем меньше рис�

ки неопластических процессов. 

Злокачественные заболевания МЖ – это воз�

растзависимые заболевания, риск развития ко�

торых резко повышается после 40 лет. Скринин�

говая программа по диагностике РМЖ в нашей

стране была разработана 10 лет назад и утвер�

ждена приказом МЗ Украины № 676. Согласно

этому приказу диагностика и скрининг МЖ

проводится акушерами�гинекологами. Отсутс�

твие каких�либо существенных изменений

в вопросах диагностики и профилактики РМЖ

оставляет положения данного приказа актуаль�

ными и правомочными на текущий период. 

� Переходя к вопросам диагностики и лече�
ния доброкачественных дисгормональных

заболеваний МЖ, необходимо акцентировать
внимание на том, что изменить структуру МЖ не
представляется возможным никакими медика�
ментозными методами. Лечебные мероприятия
способны подействовать лишь на масталгию и
мастодинию. По нашим наблюдениям, нецикли�
ческая мастодиния редко связана с раком.

Интерес представляет циклическая мастоди�

ния, связанная с менструальным циклом, явля�

ющаяся фактором риска заболеваний МЖ.

Циклическая мастодиния может проявляться

как симптом предменструального синдрома

(ПМС), как самостоятельный симптом при от�

сутствии других проявлений ПМС (предменс�

труальное нагрубание и боль в МЖ), как сим�

птом доброкачественной дисплазии МЖ (мас�

топатии), а также появляться на фоне примене�

ния гормональных препаратов.

Лечение циклической мастодинии начинает�

ся с отказа от вредных привычек (курение, упо�

требление алкоголя) и соблюдения диеты (ис�

ключение кофе, шоколада, красного вина). Для

медикаментозной терапии широко используют�

ся препараты прогестерона (местно) и фитопре�

параты (Мастодинон, Циклодинон). При пато�

логии щитовидной железы необходимо проведе�

ние коррекции уровня тиреоидных гормонов,

дефицит которых приводит к стойкому повы�

шению ПЛ. При лечении мастодинии следует

обращать внимание на незначительные (надпо�

роговые) повышения ПЛ, которые игнорируют�

ся врачами, хотя нередко являются главной при�

чиной клинически выраженной мастодинии.

Аналогичная тактика должна распространяться

на женщин с лейомиомами матки, у которых

применяется консервативная терапия, посколь�

ку у данной группы пациентов уровни ПЛ также

часто повышены. Нормализацию уровня ПЛ

в данных клинических ситуациях лучше прово�

дить качественными и эффективными фитопре�

паратами, обладающими мягким терапевтичес�

ким действием. В нашей клинике с этой целью

используется препарат Мастодинон.

Эти данные подтверждаются Кокрановским

обзором, согласно которому эффективность

в лечении дисгормональных заболеваний МЖ

доказана для агонистов гонадотропин�рилизинг�

гормонов (аГнРГ), каберголина, Мастодинона

(класс А), для гестагенов и КОК (класс В).

Таким образом, выбор метода консервативно�

го лечения мастопатии напрямую зависит от со�

путствующих гинекологических заболеваний.

Без оценки состояния репродуктивной системы

в целом (гинекологический, маммологический

скрининг) невозможно обеспечить полноцен�

ность медицинской помощи пациенткам с дис�

гормональными заболеваниями. 

Особое внимание О.А. Ефименко уделила фито�
терапии в докладе «Место заместительной гормо�
нальной терапии в менеджменте менопаузы. Дис�
куссия продолжается». В сообщении была отмече�

на роль масталгии и мастодинии как одной из

главных причин отказа от заместительной гормо�

нальной терапии (ЗГТ). Докладчик указала, что

с целью повышения приверженности к лечению

ЗГТ в первые 3 мес приема у женщин с тяжелым

течением климактерического синдрома (КС) ЗГТ

рекомендовано назначать «под прикрытием» фи�

топрепарата, уменьшающего болевые ощущения

в МЖ. Игнорирование этого элемента лечения

приводит к возникновению болей спустя 3 нед

применения ЗГТ и самовольного прекращения

приема гормонального препарата, отмена кото�

рого провоцирует маточное кровотечение. 

Главный научный сотрудник отделения эндок�
ринной гинекологии Института педиатрии, аку�
шерства и гинекологии НАМН Украины, доктор
медицинских наук Наталья Васильевна Косей
рассмотрела разновекторные подходы при

органосохраняющей тактике лечения лейоми�

омы матки (ЛМ).

– ЛМ является наиболее

распространенной доб�

рокачественной опухо�

лью женских половых

органов, выявляемой у

20�25% женщин репро�

дуктивного возраста.

При этом следует отме�

тить, что статистичес�

кие данные являются

весьма условными, по�

скольку в значительной степени они зависят от

наличия симптомов заболевания, которые на�

блюдаются лишь у 20�50% пациенток.

Наиболее частыми симптомами ЛМ, приво�

дящими женщину в лечебное учреждение, явля�

ются менометроррагии (66%), болевой синдром

(58%), бесплодие (48�55,3%), компрессия смеж�

ных органов (23%). 

Обобщенные результаты систематических

обзоров (Klatsky P.C., Tran N.D., Am J Obstet

Gynecol. 2008; Pritts E.A., Parker W.H., Olive D.L.,

Fertil Steril. 2009; Sunkara S., Khairy M. Human

Reproduction. 2010) указывают на достоверное

уменьшение шансов реализации детородной

функции у пациенток с ЛМ. Существенно сни�

жают шансы наступления беременности суб�

мукозные и интрамуральные узлы, тогда как их

субсерозная локализация по данным исследо�

ваний не влияет на течение и результат бере�

менности.

На сегодня появляется все больше гипотез о

«немеханическом» влиянии миомы на имплан�

тацию и нормальную гестацию (локальный гор�

моногенез, особенности ангиогенеза). При этом

данных о влиянии перенесенной миомэктомии,

в зависимости от локализации узла на фертиль�

ность, пока недостаточно. 

Чрезвычайно важной проблемой у женщин

с ЛМ являются осложнения во время беременнос�

ти и родов, частота которых повышается в 2 раза. 

Фитотерапия в лечении
гинекологических заболеваний

По материалам научно�практической конференции с международным участием
«Гармония гормонов – основа здоровья женщины» (15�16 мая, г. Киев)

Продукция немецкой компании «Бионорика», являющейся основным поставщиком в Украине оригинальных природных
лекарственных средств со стандартизованным составом и научно подтвержденной эффективностью, украинским врачам
известна более 10 лет. Об опыте применения фитопрепаратов компании «Бионорика» в различных клинических
ситуациях шла речь в озвученных на научном форуме докладах ведущих отечественных и зарубежных специалистов.
Предлагаем читателям ознакомиться с наиболее интересными сообщениями, посвященными таким актуальным
проблемам гинекологии, как гиперпролактинемия и инфекции мочевых путей (ИМП).
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В последние десятилетия достигнуты значи�

тельные успехи в изучении патогенеза ЛМ, одна�

ко этиология ее остается неизвестной. Под во�

просом также остается и гормональная природа

заболевания. В пользу гормонозависимости ЛМ

указывают такие факты, как развитие заболева�

ния в репродуктивный период и его регрессия

в постменопаузе. Против гормональной теории

ЛМ свидетельствуют результаты измерений кон�

центрация половых стероидов в центральном

кровотоке у пациенток с ЛМ, которые чаще нахо�

дятся в пределах репродуктивных значений.

Тем не менее, несмотря на продолжающиеся

дискуссии по данной проблеме, в настоящее

время доказанными этиопатогенетическими

факторами развития ЛМ являются половые сте�

роиды. Однако современные взгляды на гормо�

нальную природу заболевания изменили пони�

мание роли эстрогена и прогестерона, что образ�

но можно назвать своеобразной инверсией. 

� В противовес традиционным представле�
ниям на сегодня считается, что ведущая

роль в патогенезе ЛМ принадлежит прогесте�
рону, который воздействуя на прогестероновые
рецепторы, увеличивает объем опухоли путем
стимуляции пролиферации клеток и накопле�
ния экстрацеллюлярного матрикса, тогда как
эстрадиол, не являясь митогеном, необходим
для роста миомы, поскольку он индуцирует и
сенситизирует в ней рецепторы прогестерона.

Кроме того, по данным последних экспери�

ментальных исследований установлено, что

прогестерон в миоме имеет дуальное действие:

с одной стороны, стимулирует рост путем по�

вышения эпидермального фактора роста и со�

судистого эпидермального фактора роста,

уменьшает ФНО�α, тормозит апоптоз за счет

активации антиапоптического белка Bcl�2,

с другой – ингибирует рост путем уменьшения

IGF�, тогда как Е2 повышает экспрессию

EGF�R в клетках миомы. 

Прогестерон воздействует как классическим

путем – непосредственно активируя прогестеро�

новые рецепторы, так и участвует в сигнальных

системах ростовых факторов, способствующих

пролиферации ЛМ.

Таким образом, эффект прогестерона на клет�

ки миомы зависит от локальных гормоноподоб�

ных факторов и веществ экстрацеллюлярного

матрикса. 

Что же касается эстрогенов, то действительно

уровень эстрогеновых рецепторов (ЭР) (изо�

формы) в ЛМ значительно выше, чем в аутен�

тичной ткани, но в отличие от окружающего

миометрия, в котором происходит циклическое

изменение экспрессии ЭР, в тканях миомы уро�

вень ЭР остается статичным в течение всего

менструального цикла (Shozu M. et al., 2000).

Повышенный уровень ЭР в узле определяет бо�

лее высокую его чувствительность к эстрадиолу

по сравнению с неизмененной тканью.

Понимание механизмов развития ЛМ, ин�

дуцируемого и регулируемого прогестероном,

положило начало таргетной терапии этого за�

болевания.

Препаратами для консервативного лечения

ЛМ являются: аГнРг; антагонисты гонадотро�

пин�рилизинг�гормона; антигонадотропины;

антипрогестагены; ингибиторы ароматаз, ле�

воноргестрелвыделяющая ВМС (Мирена),

аналоги соматостатина; агонисты дофамино�

вых рецепторов; селективные модуляторы про�

гестероновых рецепторов (СМПР) и антигес�

тагены; витамин D (антифибротический фак�

тор); экстракт зеленого чая. 

Несмотря на достижения лекарственной те�

рапии у пациенток с этой патологией, приходит�

ся констатировать, что хирургический метод яв�

ляется по�прежнему ведущим.

Современным трендом практической гинеко�

логии выступает проведение органосохраняю�

щих хирургических методов лечения ЛМ, кото�

рыми являются: 

• консервативная миомэктомия (лапаро�

томным, лапароскопическим, вагинальным

доступом);

• миолизис (с использованием лазерного лу�

ча, диатермии крио� или радиочастотного

воздействия) – лапароскопический, транску�

танный или внутриматочный;

• гистероскопическая резекция миомы, аб�

лация эндометрия; 

• сфокусированный высокочастотный ульт�

развук;

• рентгенэндоваскулярная билатеральная

эмболизация маточных артерий;

• лапароскопическая или вагинальная ок�

клюзия маточных артерий. 

С целью уменьшения кровопотери при миом�

эктомии в рамках предоперационных меро�

приятий рекомендовано использовать механи�

ческие и химические методы подготовки.

К последним относятся препараты групп аго�

нистов� и антагонистов ГнРГ, антагонистов ре�

цепторов прогестерона и селективных модуля�

торов рецепторов прогестерона. 

В последнее время значительное внимание

в ведении пациенток с лейомиомами уделяется

коррекции пролактина – гормона, участвую�

щего в туморогенезе (повышает содержание

ДНК и РНК, ускоряет синтез белка, увеличи�

вает активность фосфатаз и других ферментов). 

Кроме того, пролактин угнетает апоптоз – ес�

тественную гибель клеток, что тоже может спо�

собствовать росту опухолей. 

Гормон также стимулирует повышение ин�

сулиноподобного фактора роста, особенно ин�

сулиноподобного фактора роста�1, который

сам является значительным стимулятором опу�

холевого роста. 

В нашей клинике с целью изучения влияния

препарата Мастодинон на уровень пролактина

у пациенток с ЛМ и доброкачественными об�

разованиями молочных желез проведено двой�

ное слепое контролируемое плацебо сравни�

тельное исследование, участники которого бы�

ли разделены на три группы. І группа (n=31)

принимала Мастодинон в каплях; ІІ группа –

Мастодинон в таблетках (n=32); группа кон�

троля составила 38 пациенток.

Проведенные исследования показали нали�

чие гиперпролактинемии у 39% пациенток

с изолированным ростом ЛМ и у 48% – в случае

сочетания ее с патологией МЖ. 

Среди пациенток с умеренно повышенной

концентрацией пролактина (до 45 нг/мл)

в центральном кровотоке на фоне приема

Мастодинона в 87,8% случаев наблюдалась его

нормализация до физиологических уровней.

При этом ни в одном из случаев не отмечено

падения уровня гормона до низких показате�

лей (1�2 нг/мл), что иногда имеет место при

назначении синтетических ингибиторов сек�

реции пролактина (бромокриптина, кабер�

голинов). 

Наши результаты коррелируют с данными

исследования W. Wuttke et al. (1997), в котором

на фоне приема препарата Мастодинон

зафиксировано снижение уровня пролактина

в 5 раз по сравнению с группой плацебо.

Мастодинон®. Показання для застосування. У комплексному лiкуваннi передменструальнго синдрому: психічна лабільність, головний біль або мігрень, 
набряки, запори, мастодинія (нагрубання і болючість молочних залоз) перед початком менструації, порушення менструального циклу та фiброзно-кiстозна 
мастопатія. Спосіб застосування та дози. Препарат приймати по 30 крапель 2 рази на добу (вранці і ввечері). Протипоказання. Індивідуальна підвищена 
чутливість до компонентів препарату. Особливі застереження. Застосування у період вагітності або годування груддю. Препарат не слід застосовувати у період 
вагітності або годування груддю. Екстракт плодів прутняка звичайного може впливати на лактацію. Побічні ефекти. При застосуванні препаратів, що містять 
плоди прутняка звичайного у поодиноких випадках спостерігалися випадки шлунково-кишкових розладів (нудота, біль у шлунку), алергічні реакці ї, включаючи 
шкірні висипання, свербiж, кропив’янку, набряк обличчя, задишку та утруднене ковтання, головний біль, акне, в окремих випадках повідомлялося про порушення 
менструального циклу та запаморочення.
1.  Wuttke W. et al., Behandlung zyklusabhängiger Brustschmerzen mit einem Agnus-castus-haltigen Arzneimittel, Geburtshilfe und Frauenheilkunde 1997, 57, 569–

574; Halaska et al., Treatment of cyclical mastalgia with a solution containing a Vitex agnus-castus extract: results of a placebo controlled double blind study, The 
breast 1999, 8, 175–181.

2.  Halaska M.,Beles P,Gorkow C.,Sieder C(1999) Treatment of cyclical mastalgia with a solution containing, The Breast 8:175-181.
3.  Т.Ф. Татарчук, И.Б. Венцковская, Т.В. Шевчук, И.С. Майдан РЗЖ №4,2004.
Мастодинон®. Краплі оральні. Р.п. №  UA/6239/01/01 від 28.04.12. Мастодинон®. Таблетки, вкриті оболонкою. Р.п. № UA/6239/02/01 від 26.07.13. 
Виробник: Біонорика (Німеччина).
ТОВ «Біонорика», Україна, вул. Княжий Затон, 9, оф. 392, Київ, 02095. тел..: (044) 521-86-00, факс: (044) 521-86-01, e-mail: info@bionorica.ua.
Для розміщення у спеціалізованих виданнях, призначених для медичних установ та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики. Матеріал призначений виключно для спеціалістів у галузі охорони здоров’я.

Біль у грудях?

Мастодинон ®

знімає біль у молочній залозі1

усуває напругу і набряк 
молочної залози2

зменшує скарги, пов’язані 
з ПМС3

Розкриваючи силу рослин

Продолжение на стр. 12.

ZU_2014_ACU_2_full.qxd  07.07.2014  17:30  Page 11



12 Тематичний номер • Червень 2014 р. 

ГІНЕКОЛОГІЯ • КОНФЕРЕНЦІЯ

– Збільшення середньої тривалості

життя наприкінці ХХ – на початку ХХІ

століття природно зумовило підвищен�

ня уваги до здоров'я жінок зрілого віку.

Так склалося, що ця увага була спрямо�

вана на постменопаузальний період і

ускладнення, які з ним пов'язані. Однак

після проведення низки масштабних

досліджень, у яких вивчали ефектив�

ність та безпечність медикаментозного

супроводу клімактерію, стало зрозумі�

ло, що процес згасання репродуктивної

функції жінки є тривалим і відбувається

в декілька етапів, надзвичайно важли�

вим серед яких є перехідний період. 

У 2012 році в журналі Climacteric (Sio�

ban D. et al.) опубліковано статтю, при�

свячену вивченню етапів старіння реп�

родуктивної системи у жінок. Її автори

відповідно до класифікації STRAW роз�

різняють два варіанти переходу в мено�

паузу: пізній і ранній. Пізній період пе�

реходу в середньому триває 1�3 роки.

Виходячи з того, що середній вік на�

стання менопаузи становить 51 рік, пере�

хідний період починається приблизно в

48 років і має свої клініко�лабораторні

ознаки: порушення менструального

циклу та вазомоторні симптоми; підви�

щений рівень фолікулостимулюючого

гормона (ФСГ), низький рівень анти�

мюллерового гормона (АМГ) і низький

рівень інгібіну В.

Ранній період переходу в менопаузу

відрізняється не лише більш ранньою

маніфестацією, а й значним діапазоном

варіабельності щодо початку характер�

ної симптоматики і її загальної трива�

лості. Маніфестними ознаками ранньо�

го перехідного періоду, як правило, є

симптоми вегетосудинної дистонії (їх

поява в 40�річному віці має зорієнтува�

ти лікаря для проведення необхідних

гормональних досліджень), які згодом

доповнюються незначним підвищен�

ням рівня ФСГ, зниженням рівня інгібі�

ну В та АМГ, збільшенням кількості

ановуляторних циклів та циклів з недо�

статністю лютеїнової фази. Ці клініко�

лабораторні орієнтири підтверджуються

власним дослідженням, яке показало,

що жінки з кардіальною патологією ма�

ли знижений рівень АМГ та інгібіну В. 

Наступними важливими змінами гор�

монального гомеостазу перехідного пе�

ріоду є зниження рівня прогестерону

(40�50 років), естрогенів (45�53 роки) та

андрогенів (55�65 років), що є причи�

ною виникнення гормонального дисба�

лансу і, відповідно, дебюту або прогре�

сування вже наявних гіперпроліфера�

тивних захворювань (дисгормональної

патології грудної залози, гіперплазії ен�

дометрія, лейоміоми, ендометріозу).

Слід зазначити, що на сьогодні розу�

міння значення прогестерону в орга�

нізмі жінки вийшло за межі уявлення

про цей гормон виключно як про гор�

мон вагітності. Імуносупресія, яка за�

безпечує фізіологічний перебіг вагіт�

ності, надзвичайно важлива і в міжгес�

таційний період. Саме відносну про�

гестеронову недостатність, яка пов'язана

зі зміною репродуктивної поведінки

(суттєве зменшення кількості пологів),

розглядають як причину вищої частоти

аутоімунної патології у жінок порівня�

но з чоловіками. Очевидно, що жіно�

чий організм від природи потребує

значно вищих прогестеронових впли�

вів, що забезпечується вагітностями,

число яких має бути в кілька разів біль�

шим, ніж це прийнято в сучасному со�

ціумі. Зменшення рівня прогестерону

відносно естрадіолу призводить до

синдрому відносної естрогенної домі�

нантності, яка проявляється дебютом

або поглибленням будь�якої аутоімун�

ної патології. 

Лікарям загальної практики важливо

розуміти, що у жінок каскад порушення

гормонального гомеостазу починається

зі старіння яєчників на відміну від чоло�

віків, які мають один біологічний го�

динник – гіпоталамус. Організм жінки

більш складний і має два біологічні го�

динники з обопільним впливом один на

одного – гіпоталамус та яєчники. Такі

відмінності зумовлюють різні патофізіо�

логічні механізми інволюції репродук�

тивної функції: якщо у чоловіків пей�

смекером старіння є згаданий гіпотала�

мус, то у жінок процеси старіння почи�

наються зі згасання функції яєчників,

індикаторами раннього старіння яких є

зниження рівня вищезгаданих АМГ та

інгібіну В.

Також важливо розуміти ще одну лан�

ку ендокринних фізіологічних і патофі�

зіологічних змін при згасанні репродук�

тивної функції. Під час природного ста�

ріння зниження рівня стероїдних жіно�

чих статевих гормонів та  глобуліну,

який зв'язує статевi стероїди, стимулює

синтез гіпоталамусом ФСГ, на який яєч�

ники переважно реагують синтезом

андрогенів (відносна гіперандрогенія),

подальша доля яких залежить від за�

гального об'єму жирової тканини, де

відбувається їх ароматизація в естроге�

ни. Таким чином, надлишок жирової

тканини слід розглядати як компенса�

торну реакцію організму, спрямовану на

підтримання гормонального гомеостазу.

У разі хірургічної менопаузи «зо�

бов'язання» із синтезу андрогенів беруть

на себе надниркові залози, які з огляду

на ті чи інші фактори не завжди справ�

ляються з покладеною на них функці�

єю, що супроводжується відповідною

клінічною симптоматикою (депресія,

приливи, зниження лібідо). Як правило,

головною причиною недостатньої ак�

тивності надниркових залоз в умовах хі�

рургічної кастрації є хронічний стрес.

Таким чином, образно період клімак�

терію можна представити у вигляді схо�

динок, умовне сходження по яких у се�

редньому починається із 42�річного ві�

ку з нерегулярних менструацій та появи

вегетосудинних порушень, які трива�

ють майже до 60�річного віку. Пору�

шення сну, безсоння, погіршення інте�

лектуальної діяльності проявляються із

45 років. Із 50 років на жінку чекають

такі неприємні явища, як сухість шкіри

Клімактерій: 
17 квітня у м. Києві відбулася наукова конференція на тему
«Серцево�судинний ризик у хворих із цукровим діабетом та гендерні
особливості: сучасні європейські рекомендації». У роботі конференції
взяли участь лікарі�терапевти, ендокринологи та акушери�гінекологи.
Значна частина доповідей була присвячена нагальним
міждисциплінарним проблемам. Особливий інтерес у слухачів викликала
доповідь завідувача відділення ендокринної гінекології ДУ «Інститут
педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», члена�кореспондента
НАМН України, доктора медичних наук, професора Тетяни Феофанівни
Татарчук, яка розповіла про нейроендокринні характеристики
перехідного періоду у жінок.

Член�корреспондент НАМН Украины, заведу�
ющий отделением внутренней патологии беремен�
ных ИПАГ НАМН Украины, доктор медицинских
наук, профессор Владимир Исаакович Медведь
представил доклад «Инфекции мочевыдели�

тельных путей у беременных как фактор разви�

тия перинатальных осложнений».

– ИМП представляет

собой проблему, кото�

рую трудно сопоставить

по значению среди ин�

фекций в акушерстве.

ИМП являются вторы�

ми по частоте бактери�

альными инфекциями,

встречаясь в 10% случа�

ев при беременности. 

Важно помнить, что

в зависимости от уровня поражения ИМП под�

разделяются на нижние (цистит, уретрит) и вер�

хние (пиелонефрит) инфекции. С практической

точки зрения не менее важно разделять ослож�

ненные и неосложненные инфекции, посколь�

ку регламент лечения неосложненных инфек�

ций, несмотря на ежегодные пересмотры,

очень жестко детерминирован, что дает воз�

можность проведения терапии ИМП врачам

общей практики и семейным врачам, тогда как

осложненные ИМП должны лечиться узкими

специалистами.

Большое значение в профилактике ИМП

имеет организация и проведение скрининга на

бессимптомную бактериурию – клинически

значимое состояние, наблюдающееся у 8% бе�

ременных. Активное выявление и лечение бес�

симптомной бактериоурии в значительной

степени минимизирует риск (не более 5%) ост�

рого пиелонефрита в данной группе беремен�

ных. В то же время отсутствие терапии приве�

дет к манифестным формам ИМП более чем

в 50% случаев. 

По определению экспертов ВОЗ, диагноз

бессимптомной бактериурии правомочен после

двукратного получения одного и того же возбу�

дителя в высоком титре. Однократное проведе�

ние посева допустимо при заборе мочи катете�

ром, что некоторые авторы считают нежела�

тельным. Скрининг проводится в первом три�

местре беременности. У большинства пациен�

ток бессимптомная бактериурия существует до

беременности. 

Инфекции нижних мочевых путей (ИНМП)

имеют ряд клинических особенностей: отсутс�

твие высокой температуры тела и других сис�

темных проявлений. Анализ мочи при ИНМП

практически не отличим от такового при ост�

ром пиелонефрите.

Гестационный пиелонефрит отличается на�

личием системной симптоматики (интоксика�

ция, высокая температура, изменение общего

анализа крови). Показатели исследования мо�

чи при данном заболевании не имеют специ�

фических особенностей. 

ИМП являются частой причиной акушерских

осложнений, что подтверждается рядом научных

исследований. Так, в 1998 г. был опубликован ме�

таанализ, в который вошли 17 когортных иссле�

дований, показавший, что у женщин со всеми

вариантами ИМП отмечается возрастание риска

преждевременных родов в 2 раза и риск рожде�

ния маловесного ребенка в 1,5 раза. 

Европейские эксперты с целью диагностики

основных видов ИМП у беременных использу�

ют весьма прагматичный и простой подход, ко�

торый опирается на оценку клинических сим�

птомов (дизурия, боль над лобком и мочевой

синдром). При подозрении на пиелонефрит по�

казано проведение УЗИ почек, которое осу�

ществляется с целью диагностики нарушения

уродинамики, предопределяющей эффектив�

ность антибактериальной терапии (в случае на�

рушения полноценного пассажа эффективность

лечения будет снижена).

Значительные изменения произошли в разде�

ле «Лечение ИМП». Так, в 2010 г. в Кокрановской

библиотеке появился обзор, обобщающий мно�

голетние наблюдения о том, что антибиотики,

содержащие клавулановую кислоту, увеличива�

ют частоту язвенно�некротического энтероко�

лита у новорожденных, что послужило причи�

ной исключения всех антибиотиков, содержа�

щих клавуланат как дополнительный компо�

нент, из акушерских программ второй половины

беременности. Кроме того, утратили свои пози�

ции как группа препаратов первого ряда амино�

пенициллины, уступившие место цефалоспори�

нам ІІІ поколения.

Согласно современным рекомендациям

обязательному лечению подлежит бессим�

птомная бактериурия и острый цистит (лечат�

ся амбулаторно таблетированными формами

медикаментов). 

Терапия острого пиелонефрита проводится

в условиях стационара с активным использо�

ванием высоких доз антибиотиков, вводимых

внутривенно. Переход на пероральное приме�

нение осуществляется после достижения кли�

нического эффекта. После окончания курса

лечения с целью контроля эффективности те�

рапии рекомендовано проведение повторного

посева мочи. В качестве профилактического

мероприятия рекомендован посткоитальный

прием уроантисептика у женщин с частыми

обострениями пиелонефрита в анамнезе. Дан�

ный режим использования сменил так называ�

емую супрессивную профилактику, заключав�

шуюся в ежевечернем приеме половинной до�

зы уроантисептика до конца беременности. 

� Кроме химиопрепаратов, с целью профи�
лактики ИМП доказана эффективность

такого лекарственного средства, как Канефрон Н –
растительного препарата, соодержащего расти�
тельные компоненты корня любистка, листьев
розмарина и травы золототысячника, стандарти�
зованные по содержанию биологически актив�
ных веществ лекарственных растений. Помимо
выраженного противовоспалительного и анти�
бактериального эффектов, Канефрон Н обладает
спазмолитическим, мягким мочегонным и
нефропротекторным (антипротеинурическим)
действием. 

В 2013 г. в европейской литературе появился

обзор, включивший 2141 наблюдение по эффек�

тивности и безопасности лекарственного средс�

тва Канефрон в лечении ИМП у беременных,

в котором указано на абсолютную безопасность

препарата и его эффективность.

В нашей клинике также изучались риски воз�

никновения врожденных пороков в случае при�

менения препарата Канефрон в І триместре бе�

ременности, а также возможность его фетоток�

сического воздействия. Результаты нашей ис�

следовательской работы показали отсутствие как

тератогенного, так и фетотоксического дейс�

твия препарата. 

Также получены убедительные данные отно�

сительно эффективности лекарственного средс�

тва Канефрон в терапии ИМП больных сахар�

ным диабетом 1 типа. Включение в схему лече�

ния препарата Канефрон достоверно снижало

частоту гестационного пиелонефрита и частоту

обострения хронического пиелонефрита. 

Таким образом, в ведении беременных с ИМП

произошли следующие изменения: увеличены

сроки лечения бессимптомной бактериурии с 3

до 5 дней; уменьшена продолжительность тера�

пии острого пиелонефрита до 10 дней; аминопе�

ницилины исключены из числа препаратов пер�

вой линии лечения пиелонефрита; лекарствен�

ные средства, содержащие клавуланат, удалены

из списка рекомендованных при терапии бере�

менных; нитроксолин исключен из списка пре�

паратов для эмпирического лечения (более 20%

резистентных штаммов); отказ от супрессивной

и переход к ежевечерней/посткоитальной про�

филактике пиелонефрита.

Такие положения, как огромная клиническая

значимость ИМП в акушерской практике, аг�

рессивность лечения острого пиелонефрита,

роль и место фитопрепарата Канефрон в лече�

нии ИМП, сохраняют свою актуальность.

Подготовили Наталия Карпенко
и Алексей Терещенко

Продолжение. Начало на стр. 10.

Фитотерапия в лечении
гинекологических заболеваний
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та урогенітальні розлади, до яких зго�

дом (у віці 55�57 років) приєднуються

серцево�судинні захворювання й остео�

пороз. Загальна тривалість усього пері�

оду досягає 20 років, і його перебіг

значною мірою залежить від вибору

жінки, оскільки клімакс – це специфіч�

ний природний стан, щодо лікування

якого немає суворих регламентних

норм та який не підлягає обов'язковій

медикаментозній корекції загалом.

У цьому контексті доречно торкнутися

теми фізіологічності та природності

клімаксу. Дискусія стосовно фізіологіч�

ності клімаксу має практичне значення

в сенсі обґрунтування фізіологічності

його лікування, оскільки саме так ста�

виться питання пацієнтками, які звер�

таються до лікаря з приводу симптом�

ного перебігу цього стану. Очевидно,

що лікування не може бути фізіологіч�

ним. Натомість фізіологічними слід

вважати ті зміни, які відбуваються у

процесі інволюції яєчників. Однак з

огляду на перспективи соматичних по�

рушень, розладів сімейного життя та

соціальної дезадаптації, які чекатимуть

на жінку у процесі природного згасання

репродуктивної функції, пацієнтки

позбавляються гіперболізованої стур�

бованості щодо природності і фізіоло�

гічності лікування, що підвищує при�

хильність до сучасних методів корекції

клімактерію. 

Таким чином, відносно вільний ре�

жим роботи з таким контингентом паці�

єнток дозволяє лікарю обмежитися кон�

сультаційною діяльністю, надавши пра�

во прийняття рішення, що стосується

доцільності терапії, самій жінці. Однак

слід зазначити, що вибір пацієнтки

значною мірою залежатиме від позиції

лікаря з питання фізіологічності ліку�

вання проявів клімактеричного синдро�

му. Представляючи терапію симптомів

клімактерію не як «боротьбу з приро�

дою», а як намагання з нею домовитися

з метою профілактики остеопорозу, кар�

діоваскулярних захворювань і урогені�

тальних розладів, лікар є незамінним

помічником і посередником у цьому

складному процесі. 

З огляду на сучасні тенденції органі�

зації медичної допомоги в ролі консуль�

тантів мають виступати лікар первинної

ланки (сімейний лікар) та вузькі спеціа�

лісти (кардіолог, невролог, ендокрино�

лог). У більшості випадків саме лікарі

цих спеціальностей є лікарями першого

контакту. Однак лікарю першого кон�

такту слід ураховувати, що симптоми

першої сходинки пременопаузи (вегето�

судинні порушення, порушення сну, го�

ловний біль) не завжди пов'язані з пер�

винними змінами в репродуктивній

системі. Нерідко такі скарги виникають

при тиреотоксикозі, гіперпролактине�

мії, цукровому діабеті, феохромоцитомі,

епілепсії, зловживанні алкоголем, ку�

рінні.

Разом з тим на сьогодні переглянуто

ставлення до вегетосудинних розладів,

негативний вплив яких на соматичне

здоров'я жінки недооцінювався. Дове�

дено, що під час приливів спостерігаєть�

ся різке зниження кровообігу в гіпокам�

пі, погіршення пам'яті, зменшення

кількості нейронів, що в кінцевому під�

сумку може призводити до розвитку

хвороби Альцгеймера.

Також існує розширене уявлення про

вплив естрогенів на жіночий організм.

Унаслідок дефіциту естрогенів у мено�

паузі реєструють зворотні зміни когні�

тивної функції – порушення функцій

мозку, зниження декларативної пам'яті,

порушення координації рухів; незворот�

ні зміни – деменцію, хворобу Альцгей�

мера (відсутність відповіді на замісну

гормональну терапію – ЗГТ). Крім того,

відомо, що естрогени починаючи з емб�

ріонального періоду розвитку мозку

(включно з періодом новонародженості)

впливають на нейрогенез, сприяють

формуванню синапсів та гангліальних

диференціацій. 

Раніше вважалося, що кількість ней�

ронів з віком може лише зменшуватися,

а у людей у постінсультному стані вся

терапія має бути спрямована на актива�

цію клітин, які не загинули. Однак дове�

дено здатність естрадіолу обмежувати

наслідки запальних пошкоджень, а та�

кож сприяти відновленню і народжен�

ню нових нейронів. Тобто, естрогени є

потужним нейрогенним фактором,

який забезпечує відновлення нейронів у

постінсультному стані. Ці відкриття

перспективні для використання естро�

генів у довготривалій реабілітації голов�

ного мозку (Dubal D.B. et аl., 2006).

Експериментально доведено наяв�

ність естрогенних рецепторів у клітинах

зовнішнього і внутрішнього вуха. Пока�

зано, що естрогени відіграють провідну

роль у передачі сигналів мозку у слухо�

вих центрах та фактично виступають

центральним регулятором слуху. Крім

того, естрогени виконують дві важливі

функції: модулюють посилення слухо�

вих нейронів; ініціюють клітинні проце�

си, активуючи гени, які беруть участь у

процесі навчання і формування пам'яті

про звуки. Також доведено позитивний

ефект дії естрогенів на судини: неге�

номний – вазодилатація, геномний –

послаблення атеросклеротичних проце�

сів і пошкодження інтими судинної

стінки, покращення проліферації глад�

ком'язових клітин та росту ендотеліаль�

них клітин. 

Згідно із сучасними поглядами веден�

ня клімактерію передбачає коротко�

строкові і довгострокові цілі. До корот�

кострокових належать зменшення або

усунення приливів, пітливості, дратів�

ливості та інших проявів клімактерич�

ного синдрому; покращення стану шкі�

ри, волосся і нігтів; зниження урогені�

тальних розладів. Довгострокові цілі –

нормалізація артеріального тиску, про�

філактика ішемічної хвороби серця

(ІХС) та інсульту, уповільнення прогре�

сування остеопорозу, збереження інте�

лекту і пам'яті. Безпосередньо ведення

менопаузи складається з таких напря�

мів: терапія основного захворювання,

ЗГТ, немедикаментозна терапія (спосіб

життя, дієта, активність, спостережен�

ня). Поштовхом до вивчення впливу

естрогенів на соматичне здоров'я в ме�

нопаузі були кардіологічні дослідження,

які показали, що внаслідок підвищення

якості діагностики та лікування кардіо�

васкулярної патології її рівень у чолові�

ків достовірно знижувався, тоді як у жі�

нок загальнотерапевтичні зусилля були

ефективними після досягнення ними

55�річного віку. Аналогічні результати

отримано і щодо ризику смертності, по�

казники якої зрівнюються між чоловіка�

ми й жінками віком близько 70 років.

Очевидно, що у жінок перименопау�

зального періоду існують додаткові фак�

тори, які впливають на серцево�судинну

захворюваність.

На сьогодні у світі найбільшу увагу

приділяють ЗГТ, що пояснюється, з од�

ного боку, ефективністю, а з іншого –

проблемами безпеки застосування

гормональних препаратів. Одним із пер�

ших досліджень, яке продемонструвало

ступінь вираження захисного впливу

естрогенів у жінок з високим ризиком

серцево�судинних захворювань, було

дослідження NHS, проведене в 1994 р.

Однак дослідження HERS, у якому

вивчали безпеку та ефективність комбі�

нованого застосування естрогенів і гес�

тагенів з метою вторинної профілакти�

ки кардіоваскулярної патології у жінок

старших вікових груп (середній вік –

67 років) з діагностованою ІХС, було

призупинено в 1998 р. через 4,1 року че�

рез відсутність ефектів лікування, а та�

кож збільшення кількості випадків ІХС

протягом першого року терапії. 

Також було достроково припинено

дослідження WHI у 2002 р. після 5,2 ро�

ку спостережень у зв'язку з підвищен�

ням ризику інвазивного раку грудної

залози – РГЗ (відносний ризик 1,26) та

отриманням даних, що свідчать про те,

що загалом ризик, пов'язаний з ліку�

ванням, перевищує користь від нього.

Дослідження проводилося в 40 центрах

США (середній вік пацієнток – 70 ро�

ків) з 1993 р. і, крім збільшення ВР РГЗ,

показало збільшення ВР ІХС без ле�

тальних наслідків (1,29), інсульту (1,41)

і тромбозу вен (2,11).

Публікації результатів цих досліджень

суттєво позначилися на ставленні до

застосування ЗГТ, яке стало досить об�

меженим протягом декількох років. Змі�

нити погляд на використання ЗГТ вда�

лося після проведення низки рандомі�

зованих сліпих плацебо�контрольова�

них досліджень і метааналізу (Еffect of

hormone – replacement therapy on com�

ponents of the metabolic syndrome in pos�

tmenopausal women, 2006), а також більш

уважного вивчення результатів дослід�

ження HERS, ретроспективний аналіз

якого показав, що відсутність очікува�

ного позитивного впливу естрогенів на

серцево�судинну систему була пов'язана

з підбором учасниць, середній вік яких

становив 67 років, а 2/3 жінок ЗГТ була

призначена вперше. При цьому у 36%

учасниць початково була наявна артері�

альна гіпертензія, у 12,7% – гіперхолес�

теринемія. Тобто, рандомізовані клініч�

ні дослідження, у яких ЗГТ не проде�

монструвала кардіопротекторного

ефекту, були проведені у жінок у пост�

менопаузі через більш ніж 10 років від

моменту настання менопаузи (середній

вік 60 років і очікувана висока частота

субклінічної ІХС на момент початку

ЗГТ) (AACE Menopause Guidelines. En�

docrin. Pract. 2011; Suppl. 6).

На сьогодні завдяки патоморфоло�

гічним дослідженням знайдені відпо�

віді щодо контраверсійних моментів,

які стосуються застосування естроге�

нів. З'ясувалося, що холестеринова

бляшка формується у віці 45�50 років

з фіброзуванням у віці 55 років та роз�

витком центрального некрозу у віці

60 років. Естрогени спричиняють під�

вищення рівня матричних металопро�

теїназ 9 типу, що порушує стабільність

бляшки та призводить до кардіо� і

цереброваскулярних подій. 

Згодом детальне вивчення питання

про застосування ЗГТ дозволило дійти

висновку, що при вже наявному клініч�

но вираженому атеросклеротичному

ураженні судин у жінок вплив гормонів

буде протилежним протекторному. У та�

ких ситуаціях не слід очікувати позитив�

ного впливу на маніфестуючий атеро�

склероз, більше того, зростає ризик по�

рушення цілісності атеросклеротичної

бляшки. Тому ЗГТ не рекомендується

для застосування у літніх жінок віком

понад 60 років з ІХС (Climacteric, 2011).

Зниження захворюваності та смертності

від ІХС слід очікувати при призначенні

ЗГТ у віці до 60 років, але не пізніше

10 років після останньої менструації.

Ці висновки були зроблені після низ�

ки досліджень, найбільшим з�поміж

яких був метааналіз, проведений 2006 ро�

ку (Salpeter S.R. et al.), до якого увій�

шли 23 рандомізовані дослідження

(n=39,049) і який показав такі резуль�

тати:

• зниження ризику серцево�судин�

них захворювань на фоні ЗГТ у жінок ві�

ком ≤60 років;

• підвищений ризик серцево�судин�

них захворювань протягом першого ро�

ку лікування у жінок похилого віку;

• зниження ризику випадків серце�

во�судинних захворювань після двох ро�

ків лікування у жінок похилого віку

(нейтральний ефект з часом). 

Значний інтерес викликають дослід�

ження, у яких вивчалася можливість

застосування ЗГТ різними групами пре�

паратів для лікування кардіоваскуляр�

ної патології. Так, за даними спостереж�

них досліджень, поєднання статинів та

ЗГТ у жінок із серцево�судинними ри�

зиками в пери� і постменопаузі забезпе�

чує більш виражений ефект на концен�

трацію ліпопротеїнів високої щільності,

однак статини мають більш виражену

кардіопротекторну дію порівняно із

ЗГТ. Поєднання ЗГТ і статинів підвищує

ефективність профілактики серцево�

судинних захворювань у жінок у пост�

менопаузі (Herry J., 2008). Дослідження

WHI показало позитивний вплив естро�

генів на зменшення захворюваності на

цукровий діабет 2 типу.

На сьогодні сформовано сучасні ви�

моги до ЗГТ:

• ранній початок ЗГТ;

• натуральні компоненти ЗГТ;

• прийом мінімально ефективних

доз, застосування розпочинають з низь�

ких доз естрадіолу (0,5�1 мг);

• неперервний прийом естрогенів;

• застосування гестагенів не менше

14 днів;

• використання метаболічно ней�

тральних гестагенів.

Таким чином, представлені дані пояс�
нюють важливість такого поняття, як
«перехідний період», і необхідність виді�
лення його в окремий етап клімактерію,
який відкриває вікно терапевтичних мож�
ливостей для профілактики багатьох со�
матичних захворювань. При цьому слід
ураховувати, що ефективність геропро�
текторних програм починається орієнтов�
но з 30�річного віку зі своєчасного та гра�
мотного лікування передменструального
синдрому, аномальних маткових крово�
теч, дисгормональних гіперпроліфератив�
них захворювань, обґрунтованості хірур�
гічного лікування. 

Підготував Анатолій Якименко

важливість перехідного періоду

Т.Ф. Татарчук
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ГІНЕКОЛОГІЯ • КОНФЕРЕНЦІЯ

Доктор медицинских наук профессор акушерства и гине�
кологии № 2 Одесского национального медицинского
университета Татьяна Алексеевна Ермоленко представила

доклад «Менопауза – новая стадия жизни, ступень между

зрелостью и старением». 

– Климактерий – период пере�

стройки и адаптации организма

к инволюции высших нервных цен�

тров и половой системы с постепен�

ным прекращением менструальной

и детородной функции.

По меткому выражению

В.М. Дильмана, климактерический

период можно отнести как к норме,

так и к болезни: «К норме – потому,

что механизм закономерного воз�

растного исключения репродуктивной функции в опре�

деленном возрасте реализуется у каждой женщины,

а к болезни – потому, что вследствие стойких нарушений

гомеостаза во время климактерия снижается жизнеспо�

собность организма». 

Согласно данным литературы в Европе средняя про�

должительность жизни женщины составляет 75�80 лет,

а средний возраст менопаузы – 51,5 года. В Украине эти

показатели – 72 года и 48 лет соответственно. При этом

у 23,1% женщин менопауза наступает в возрасте до

45 лет. Из 26,7 млн украинских женщин 8,5 млн (более

одной трети) находятся в переходном и старшем возрас�

те. Кроме того, в Украине наблюдается рост гинеколо�

гической патологии, что повышает процент женщин,

вступивших в менопаузу в связи с радикальными хирур�

гическими вмешательствами.

На сегодня известно, что возраст менопаузы генети�

чески детерминирован овариальным резервом, который

неуклонно снижается с 2 млн фолликулов при рождении

до нескольких сотен или десятков после 50 лет. Истоще�

ние фолликулярного аппарата сочетается с потерей чувс�

твительности к гонадотропной стимуляции. Считается,

что первые признаки истощения начинаются задолго до

менопаузы и проявляются симптомами прогестеронового

дефицита: нарушением менструального цикла, аномаль�

ными маточными кровотечениями, гиперплазией эндо�

метрия, ростом миоматозных узлов. За снижением про�

гестерона следует снижение секреции эстрогенов. Ком�

пенсаторную функцию в условиях дефицита выработки

женских половых стероидов играют андрогены, подвер�

гающиеся ароматизации в эстрогены в периферической

жировой ткани. В ответ на снижение уровня половых сте�

роидов происходит повышение выработки гонадотроп�

ных гормонов. Повышенный уровень фолликулостиму�

лирующего гормона (ФСГ) является маркером гормо�

нальной перестройки и наступления климактерического

периода у женщины.

� Таким образом, перименопауза – важный период
в жизни женщины, характеризующийся истощением

фолликулярного аппарата яичников, снижением уровней
прогестерона, эстрогенов, ингибина в крови, уменьшением
частоты овуляторных циклов, снижением фертильности,
прогрессирующим повышением ФСГ крови.

Постменопауза характеризуется низким уровнем эстради�
ола (<80 пмоль/л), высоким уровнем ФСГ (индекс лютеини�
зирующий гормон / ФСГ <1), снижением индекса эстради�
ол/эстрон меньше 1, относительной гиперандрогенией, низ�
ким уровнем глобулина, связывающего половые стероиды.

Причины разнообразия системных соматических нару�

шений при развитии эстрогенодефицита связаны с нали�

чием эстрогеновых рецепторов во многих органах челове�

ческого организма. Кроме репродуктивных органов,

нерепродуктивными мишенями для эстрогенов являются

мозг, сердечно�сосудистая система (ССС), костно�

мышечная система, уретра и мочевой пузырь, толстый

кишечник, печень. 

Климактерический синдром (КС) – это комплекс веге�

тососудистых, психических и обменно�эндокринных

нарушений, возникающих у женщин на фоне угасания

гормональной функции яичников и общей возрастной

инволюции организма. 

Согласно классификации климактерических рас�

стройств выделяют: вегетососудистые, эмоционально�

психические, обменно�эндокринные нарушения. Среди

последних выделяют средневременные (урогенитальные,

кожные) и поздние (сердечно�сосудистые заболевания –

ССЗ, остеопороз). 

Эта градация является довольно условной, поскольку

женщина к менопаузе нередко подходит с теми или ины�

ми заболеваниями. Течение климактерия в значительной

степени будет зависеть от преморбидного фона.

Несмотря на то что климактерий принято считать фи�

зиологическим угасанием репродуктивной функции, у

70% женщин этот процесс сопровождается КС. При этом

клиническая картина эмоционально�психических и веге�

тативных нарушений может происходить в различные пе�

риоды: у 37% женщин время проявления симптомов эст�

рогенодефицита происходит в пременопаузу, у 40% – в пе�

рименопаузу, у 21% – в постменопаузу. Данная ситуация

объясняется тем, что лимбическая система реагирует не

только на дефицит гормонов, но и на существенные коле�

бания их уровней. 

Одной из первых реакций организма на гормональные

колебания в женском организме являются приливы, явля�

ющиеся основной причиной резкого снижения качества

жизни у большинства женщин. Они снижают самооценку,

нарушают сон, трудовую деятельность, приводят к сниже�

нию когнитивной функции (вербальной памяти). 

� Кроме того, на сегодня пересмотрено отношение к при�
ливам, которые ранее считались безобидными симпто�

мами климакса. Доказано, что вазомоторные симптомы по�
вышают риск ССЗ вследствие снижения уровня эстрогенов. 

Возможными причинами повышенного кардиоваску�

лярного риска являются: повышение уровня холестерина

в плазме; инсулинорезистентность; повышение реактив�

ности ССС на стрессовые ситуации (низкая стрессоустой�

чивость); повышение симпатической активности; сниже�

ние вазодилатации, связанной с увеличением кровотока;

повышение риска кальцификации крупных артерий; по�

вышение артериального давления. У женщин с ожирени�

ем течение климактерия проходит более тяжело. В этом

контексте уместно отметить, что существующие фобии

относительно повышения массы тела на фоне приема ЗГТ

являются безосновательными, поскольку ЗГТ, наоборот,

восполняя гормональный дефицит, способствует если не

снижению, то стабилизации массы тела, уменьшая ком�

пенсаторное увеличение периферической жировой ткани,

необходимое для трансформации андрогенов в эстрон. 

В ведении климактерия большое значение имеет кон�

троль функции щитовидной железы, углеводного и жиро�

вого обмена, нарушение функций которых на фоне гипе�

рандрогении и инсулинорезистентности приводит к фор�

мированию метаболического синдрома и повышению

риска ССЗ. 

Эстрогенодефицит приводит к снижению минеральной

плотности костной ткани, сопровождающемуся перело�

мами предплечья, лучевой кости, шейки бедра. Перелом

шейки бедра в 25% случаев приводит к летальному исходу,

а в 40% – к инвалидности. Компрессионные переломы

позвонков влияют на качество жизни женщины, обуслов�

ливая соматическую патологию вследствие компрессии

внутренних органов.

В Украине проведено исследование женского населе�

ния (В.В. Поворознюк, 2009), в котором установлена за�

висимость между возрастом менопаузы и состоянием

плотности костной ткани, которая интенсивно умень�

шается с 50�летнего возраста. Кроме того, на сегодня

установлено, что дефицит кальция, связанный с дефици�

том эстрогенов, обусловливает не только остеопороз, но

и целый спектр патологических состояний: остеоартроз,

артериосклероз, артериальную гипертензию, деменцию,

недостаточность кровообращения, ишемическую

болезнь сердца (ИБС). Осложнения прогрессируют в за�

висимости от выраженности остеопении. Эти заболева�

ния предложено определять как кальцийдефицитные бо�

лезни человека, а значение своевременной профилакти�

ки и лечения остеопороза имеет стратегическое значение

для увеличения продолжительности и повышения качес�

тва жизни женщины.

Дефицит эстрогенов существенно ухудшает морфофун�

кциональное состояние мочевыделительной системы,

приводя к урогенитальным расстройствам (УГР). УГР –

это симптомокомлекс вторичных осложнений, связанных

с развитием атрофических и дистрофических процессов

в эстрогензависимых тканях и структурах нижней трети

мочеполового тракта, связочном аппарате малого таза и

мышцах тазового дна. Атрофические процессы в мочевы�

делительной системе часто манифестируют рецидивиру�

ющими циститами и недержанием мочи. Параллельно

с этим запускаются атрофические процессы во влагалище

и шейке матке. 

Ведя речь о климактерических расстройствах, следует по�

нимать, что градация на ранние, средневременные и поз�

дние проявления является в некоторой степени условной,

поскольку атрофические процессы, связанные с дефицитом

женских стероидных гормонов, запускаются одновременно.

Поэтому, начиная лечение ранних расстройств, одновре�

менно проводится профилактика средневременных и поз�

дних патологических проявлений климакса. 

� С целью оказания профилактической медицинской
помощи по предупреждению соматических рас�

стройств, связанных с климактерическим синдромом,
в клинической практике последних лет выделяется пере�
ходный (перименопаузальный) период. Золотым стандар�
том лечения умеренных и тяжелых симптомов менопаузы
является ЗГТ, которая в комплексе с правильным питани�
ем и стилем жизни уменьшает риск возникновения остео�
поротических переломов и снижает риск развития ССЗ
при ее применении в период терапевтического окна воз�
можностей – 50�59 лет или в период 10 лет после начала
менопаузы.

Таким образом, переходный этап можно назвать периодом
потенциальных возможностей или временем, которое дает
возможность сберечь женское здоровье, сохраняя при этом
работоспособность и качество жизни. 

Кандидат медицинских наук, старший научный сотрудник
отделения эндокринной гинекологии ГУ «Институт педиат�
рии, акушерства и гинекологии НАМН Украины» Ольга
Алексеевна Ефименко посвятила свой доклад теме ведения
больных в период менопаузы. 

– Тема доклада «Место ЗГТ в менед�

жменте менопаузы. Дискуссия про�

должается» актуальна лишь для на�

шей страны, поскольку в мире во�

прос о месте ЗГТ не является пред�

метом дискуссии – ЗГТ представля�

ет собой золотой стандарт в лечении

климактерического синдрома.

В Украине же в силу определен�

ных обстоятельств ЗГТ – не только

предмет научных споров, касающих�

ся в основном проблем безопасности, но и фобий пациен�

ток. Источник сомнений и недоверия к гормональным

препаратам имеет глубокое иррациональное начало, исхо�

дящее из общества в целом. Поэтому какие�либо аргумен�

ты, опирающиеся на доказательную медицину и апелли�

рующие к разуму, оказываются напрасными.

Национальные особенности медицинского сопровож�

дения климактерия в Украине в силу указанных причин

требуют разновекторных подходов, многие из которых,

очевидно, должны выходить за рамки медицинского

просвещения и тем более не могут являться обычной ме�

дицинской пропагандой. 

Поскольку данное сообщение предназначено для спе�

циалистов, следует привести наглядный пример, кото�

рый, возможно, способен представить проблему в не�

сколько ином свете и поможет снять определенные фобии

для начала в медицинской среде. 

У любой медицинской проблемы есть как положи�

тельные, так и отрицательные аспекты. Возьмем карди�

оваскулярные заболевания. Многим больным с ИБС

Заместительная гормональная терапия –
золотой стандарт лечения климактерического синдрома

В Украине продолжаются споры между сторонниками и противниками применения гормонов в период
менопаузы. Проблеме, касающейся заместительной гормональной терапии (ЗГТ), был посвящен ряд
докладов, прозвучавших в рамках научно�практической конференции «Гармония гормонов»,
прошедшей в Киеве 15�16 мая. Предлагаем читателям ознакомиться с наиболее интересными
сообщениями. 
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проводится стентирование, назначаются антиагреганты,

антикоагулянты, тромболитики. Проводимый комплекс

лечения нередко приводит к возникновению внутрен�

них кровотечений. ЗГТ, как и препараты, влияющие на

свертывающую систему крови, обладает своими поло�

жительными и отрицательными влияниями. Последние

могут действительно проявляться при определенных

обстоятельствах. 

Пример с ИБС приведен не случайно. На сегодня пока

не хватает понимания того, что кардиоваскулярная пато�

логия в возрасте 50�60 лет является следствием недоста�

точности эстрогенов, связанной с угасанием репродук�

тивной системы женщины. 

Говоря о вопросах лечения симптомов менопаузы, сле�

дует отметить, что мир также пережил ряд информацион�

ных потрясений, существенно повлиявших на тактику ме�

дицинского сопровождения КС. Однако язык результатов

и аргументов в большинстве стран, в отличие от Украины,

был услышан.

Несмотря на резонансную пресс�конференцию, прове�

денную Клодом Лефаном в Вашингтоне в Национальном

институте сердца, легких и крови (NHLBI), посвященную

досрочному прекращению исследования WHI в 2002 г. в

мире вскоре были высказаны веские аргументы, свиде�

тельствующие о некорректной интерпретации результатов

WHI, а также проведен ряд рандомизированных слепых

плацебо�контролируемых исследований и метаанализов,

позволивших кардинально изменить отношение к ЗГТ

в мире. Кроме того, были проанализированы причины

смерти среди женщин в возрасте 50�59 лет, перенесших

гистерэктомию (Саррел, 2013). Результаты этого анализа

показали, что минимум 18 601 и максимум 91 610 постме�

нопаузальных женщин умирают преждевременно из�за

отказа приема эстрогенов.

На сегодня существуют четыре пересмотра WHI, кото�

рые показали, что отсутствие ожидаемого положительно�

го влияния эстрогенов на ССС связано с подбором учас�

тников, средний возраст которых составил 63 года, имею�

щих в анамнезе длительно протекающие ССЗ. 

� В связи с этим Всемирным международным конгрессом
по менопаузе (Рим, 2011) принято положение, что ини�

циация ЗГТ должна происходить в возрасте до 60 лет, но не
позже 10 лет после последней менструации, что позволяет
ожидать снижение заболеваемости и смертности от ИБС,
не вызывая неблагоприятных последствий со стороны ССС.

Женщинам, у которых спонтанная или ятрогенная

менопауза возникает в возрасте до 45 лет (особенно до

40 лет), угрожает повышенный риск развития ССЗ, ос�

теопороза, аффективных расстройств, деменции. При�

менение ЗГТ сможет снизить эти риски, и ее примене�

ние следует продолжать по меньшей мере до достижения

среднего возраста возникновения менопаузы. Следует

отметить недопустимость применения чистых эстроге�

нов у пациенток с сохраненной маткой. Наличие эндо�

метрия всегда требует назначения комбинированной

ЗГТ, содержащей натуральный эстроген и гестагенный

компонент, желательно дидрогестерон – метаболически

нейтральный прогестаген, действующий исключитель�

но на эндометрий. 

� На сегодня разработаны современные требования
к ЗГТ: раннее начало, натуральные компоненты, прием

минимально эффективных доз (0,5�1 мг эстрадиола), непре�
рывный прием эстрогенов, метаболически нейтральные про�
гестагены не менее 14 дней.

На рынке Украины присутствует эффективный и без�

опасный комбинированный препарат для проведения ЗГТ –

Фемостон®: Фемостон® 1/10 (эстрадиол 1 мг + дидрогесте�

рон 10 мг); Фемостон® 2/10 (эстрадиол 2 мг + дидрогесте�

рон 10 мг); Фемостон® конти мини (эстрадиол 0,5 мг + дид�

рогестерон 2,5 мг); Фемостон® конти (эстрадиол 1 мг +

дидрогестерон 5 мг). Фемостон® 1/10 и 2/10 назначается

женщинам с нарушениями менструального цикла либо от�

сутствием менструаций до 1 года. Условно возраст такой

женщины варьирует от 40 до 50 лет. 

При отсутствии менструации менее 1 года* лечение

нужно начинать с циклического препарата, содержаще�

го наиболее низкие дозы эстрадиола (Фемостон® 1/10),

а при сохранении симптомов после 3 мес терапии следу�

ет перейти на Фемостон® 2/10. У женщин в постменопа�

узе и со стойким отсутствием менструации  более 1 года

лечение начинается с монофазного препарата Фемостон®

конти мини 0,5/2,5, а при сохранении симптомов после

3 мес терапии следует перейти на Фемостон® конти 1/5.

Нет никаких причин для произвольного ограничения про�

должительности приема при отсутствии противопоказаний.

Таким образом, дифференцированные подходы к лече�

нию КС зависят от периода менопаузы: в пременопаузе

(нарушения менструального цикла, маточные кровотече�

ния) показаны прогестины (Дуфастон); в перименопаузе

(приливы, потливость, учащенное сердцебиение, колеба�

ния настроения) – Фемостон® 1/10 либо 2/10; в постмено�

паузе – Фемостон® конти мини либо Фемостон® конти. 

� Необоснованными являются опасения, касающиеся
увеличения массы тела при приеме ЗГТ. Главные при�

чины ожирения в перименопаузе в первую очередь связаны
с нарушением баланса между поступающей с пищей энерги�
ей и ежедневным ее расходом на метаболизм «в покое», тер�
могенезом и физической активностью (Bray G.A., 1999).

Poehlman (1998) зафиксировал постоянную скорость

метаболизма до 48 лет и замедление обменных процессов

на 4�5% за 10 лет в группе старшего возраста.

Быстрая прибавка массы тела в перименопаузе отмеча�

ется примерно у 60% женщин. По данным исследования

WHI, в первые годы после менопаузы масса тела в сред�

нем увеличивается на 2,3 кг, а через 8 лет – на 5,5 кг.

На сегодня разработано Глобальное консенсусное заяв�

ление о менопаузальной гормональной терапии (МГТ):

– МГТ – наиболее эффективный вид лечения вазомо�

торных симптомов, которые ассоциируются с менопау�

зой в любом возрасте, при этом польза превышает риски

для женщин с симптомами климакса в возрасте до 60 лет

или в течение 10 лет после наступления менопаузы;

– женщинам с преждевременным истощением яични�

ков рекомендуется использование системной МГТ, по

крайней мере, до среднего возраста естественной мено�

паузы.

Доза и длительность МГТ должны соответствовать

целям лечения, обеспечивать безопасность и подби�

раться индивидуально. Что касается длительности при�

ема МГТ, то на сегодня нет причин для обязательных

ограничений продолжительности МГТ. Женщины мо�

гут применять МГТ до тех пор, пока она оказывает бла�

гоприятное действие на симптомы. Пациентки, кото�

рые рано начинают ЗГТ, демонстрируют улучшение па�

мяти и функций гиппокампа. Нейропротекторное

действие гормональной терапии зависит от времени ее

начала относительно менопаузы и/или возраста. Ран�

нее начало гормональной терапии при переходе в ме�

нопаузу ассоциируется с когнитивными преимущес�

твами, а позднее начало не предоставляет когнитивных

преимуществ.

Подготовила Наталия Карпенко
З
У

З
У

* Отсутствие менструации более 6 мес.
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В то же время доказано, что риск вне�

запной антенатальной гибели плода и час�

тота поражений ЦНС у новорожденных

резко возрастают именно после 41�й неде�

ли беременности, которая является пере�

ходным периодом между доношенной

и переношенной беременностью, и со�

гласно современным нормативам этот

срок беременности не предусматривает

активных действий по подготовке женщи�

ны к родоразрешению. Перезрелость пло�

да с ее неблагоприятными последствиями

(крупный плод, плотные кости черепа, от�

сутствие конфигурации головки в родах,

дистресс плода у 26% женщин после 41�й

недели и т.д.), высокая частота аномалий

родовой деятельности при ПБ определяют

рост частоты кесарева сечения до 33,3%

[5, 6], что само по себе повышает риск

возникновения акушерских осложнений.

До сих пор нет единого определения

ПБ. Переношенной большинство иссле�

дователей считают такую беременность,

продолжительность которой превышает

таковую доношенной беременности на

2 недели и более [1, 7]. Перенашивание яв�

ляется хронологическим понятием, тогда

как перезрелость плода – понятие биоло�

гическое. Установлено, что плод рождает�

ся с признаками перезрелости лишь в 1/3�

1/5 случаев запоздалых родов. Некоторые

авторы относят хронологическое перена�

шивание к патологическим состояниям

[8, 9], в то же время другие исследователи

считают пролонгированную беременность

вариантом нормы [10, 11].

Научный подход к проблеме перенаши�

вания был определен в 1902 г., когда впер�

вые J. Ballantyne, а затем H. Runge (1948)

описали признаки перезрелости у ново�

рожденного, и этот синдром получил

название синдрома Беллентайна�Рунге

[12, 13].

Классический синдром Беллентайна�

Рунге – это повышенная плотность кос�

тей черепа плода, узкие швы и роднички,

отсутствие конфигурации головки, длин�

ные ногти и волосы, отсутствие казеозной

смазки, сухая кожа, мацерация ладоней

и ступней, «старческий вид» (кожа дряб�

лая, тургор ее снижен), окрашивание ко�

жи (при мекониальных водах), при этом

новорожденный может иметь нормальную

массу тела, быть крупным или гипотро�

фичным. При наличии двух�трех из пере�

численных признаков плод считается пе�

резрелым, а роды запоздалыми.

С прогрессом акушерской науки от ис�

тинного (биологического) перенашива�

ния как патологического состояния, когда

ребенок рождается с признаками перезре�

лости, стали отличать продолжение бере�

менности (хронологическое), ее пролон�

гирование, необходимое для созревания

плода [14, 15].

Обсуждая вопрос о продолжительности

беременности у человека, следует разли�

чать два понятия: биологический срок

и акушерский срок. Биологический

(истинный) срок – отсчет от момента опло�

дотворения, которое наступает в середине

цикла, при этом продолжительность бере�

менности составляет 266 дней (38 недель).

Поскольку определить точную дату опло�

дотворения в каждом конкретном случае

невозможно, на практике применяют дру�

гое понятие – акушерский срок, условно

считая началом беременности первый день

последнего менструального цикла. Про�

должительность беременности в данном

случае на 2 недели дольше по сравнению

с биологическим сроком и в среднем

составляет 280 дней (40 недель).

Также следует помнить, что 40 недель –

это средняя продолжительность доношен�

ной беременности у человека, но сущест�

вует такое понятие, как индивидуальная

продолжительность беременности, кото�

рая варьирует от 37 до 42 недель, при этом

беременность заканчивается срочными

родами, т.е. рождением доношенного пло�

да без признаков перезрелости [6, 15]. 

Пролонгированная беременность опре�

деляется как промежуточное состояние

между доношенной и действительно пере�

ношенной беременностью, которая длит�

ся более 290�294 дней и заканчивается

рождением доношенного ребенка без

признаков перезрелости. В случаях физи�

ологического течения пролонгированной

беременности она определяется как физи�

ологическое состояние, направленное на

созревание плода. Истинное ПБ продол�

жается более 10�14 дней после ожидаемо�

го срока родов и заканчивается рождени�

ем ребенка с признаками биологической

перезрелости, что определяет высокий

риск формирования у него анте� и интра�

натального дистресс�синдрома и наруше�

ния неонатальной адаптации. Некоторые

авторы выявили прямую корреляционную

зависимость между показателями перина�

тальной смертности и продолжитель�

ностью перенашивания [7, 16].

Пролонгированная беременность выде�

лена в самостоятельную нозологическую

единицу не так давно, но до сих пор отсу�

тствуют достаточно четкие антенатальные

критерии диагностики пролонгированной

и переношенной беременности, что при�

водит к слиянию этих понятий.

Действующий Приказ МЗ Украины

№ 901 от 27.12.2006 г. «Переношенная бе�

ременность» излагает только общий алго�

ритм действий врача при установленном

диагнозе, в то же время до сих пор остают�

ся неопределенными прогностические

и диагностические критерии определения

беременных группы риска по развитию

ПБ [15]. В МКБ�10 также используется

термин «переношенная беременность».

Этиология ПБ в настоящее время изуче�

на недостаточно. Главными предпосылка�

ми развития ПБ являются: возраст бере�

менной старше 30 лет, ожирение, перене�

сенные воспалительные заболевания ор�

ганов малого таза, аборты, эндокринные

нарушения, наследственные факторы,

нарушение становления менархе, плацен�

тарная дисфункция, пороки развития

плода (ЦНС, гипофизарно�надпочечни�

ковой системы) [9, 16].

Изучение патогенеза ПБ имеет боль�

шое значение для успешного решения

вопросов профилактики и лечения. Су�

ществует ряд теорий возникновения

ПБ. Авторы одних теорий исходят из осо�

бенностей развития оплодотворенного

яйца, другие за основу принимают нейро�

генные и гормональные расстройства.

Однако все трудности в первую очередь

связаны с изучением механизмов наступ�

ления срочных родов. Перенашивание

беременности, по сути, означает несвое�

временное (запоздалое) возникновение

родовой деятельности, поэтому патогенез

перенашивания непосредственно связан

с механизмом наступления родов и фор�

мированием родовой доминанты. Глав�

ными патогенетическими факторами, ко�

торые обусловливают перенашивание,

являются функциональные изменения

в ЦНС, вегетативные и эндокринные на�

рушения [7, 10].

Так, выявлена прямая зависимость

между удлинением срока беременности

и заболеваниями печени, что объясняется

ее участием в стероидном обмене, ожире�

нием, сахарным диабетом, тиреотоксико�

зом [16]. К факторам риска развития ПБ

относят изменения в нервно�мышечном

аппарате матки вследствие перенесенных

абортов, воспалительных заболеваний,

что может приводить к увеличению про�

дукции коллагена во время беременности,

изменять соотношение гладкомышечных

и соединительнотканных элементов и тем

самым нарушать сократительную функ�

цию матки [19].

Заслуживают внимания данные, свиде�

тельствующие о том, что ПБ является

следствием нарушений функции гипофи�

зарно�надпочечниковой системы плода за

счет гипоксических повреждений.

При этом аномалии развития плода в слу�

чае перенашивания составляют 9,2%, в ус�

ловиях пролонгированной беременнос�

ти – 4,8% и доношенной – 3,3% [7, 9].

По мнению большинства исследовате�

лей [6, 7, 18], главная роль в патогенезе пе�

ренашивания принадлежит нарушениям

процессов биосинтеза эстрогенных гор�

монов. При ПБ по сравнению с доношен�

ной беременностью наблюдается сниже�

ние в 3�4 раза уровня суммарных эстроге�

нов, тогда как при пролонгированной бе�

ременности их содержание лишь незначи�

тельно превышает норму. Эстрогены обес�

печивают рост элементов мышечной и со�

единительной тканей миометрия, повы�

шают чувствительность матки к оксито�

цину, поддерживают интенсивный крово�

ток в матке, повышают синтез проста�

гландинов. В многочисленных исследова�

ниях доказано, что синтез эстрогенов осу�

ществляется в фетоплацентарной системе.

Таким образом, причина ПБ нередко

связана с плодом и плацентой, а не с пер�

вичной инертностью матки [14, 19].

Результаты исследований свидетель�

ствуют о нарушении обмена микроэле�

ментов в условиях ПБ. Установлено, что

значительное снижение в сыворотке кро�

ви уровней меди, цинка, марганца отри�

цательно влияет на развитие сократитель�

ной деятельности матки [20].

В литературе есть сведения о попытках

использования ряда лабораторных пока�

зателей для дородовой дифференциальной
диагностики пролонгированной беременнос�
ти и ПБ. Так, некоторые авторы [19] пред�

лагают определять содержание общего

белка и глюкозы в амниотической жид�

кости, другие – соотношение леци�

тин/сфингомиелин в околоплодных во�

дах, при этом соотношение выше 1,8 сви�

детельствует о перезрелости плода [21].

Заслуживают внимания данные исследо�

ваний, в которых для дифференциации ви�

да перенашивания определяли в перифери�

ческой крови беременных уровень прогес�

терона, эстрадиола и их соотношение,

а также фракции фосфолипидов [22, 23].

В литературе представлены данные, что

во время беременности содержание кор�

тикостероидов в крови и моче значитель�

но возрастает и достигает максимума не�

посредственно перед родами, что связано

с увеличением их синтеза надпочечника�

ми матери, плода и плацентой.

В то же время у беременных с перена�

шиванием наблюдается снижение адапта�

ционных возможностей организма мате�

ри, о чем свидетельствует снижение уров�

ней 17�ОКС и серотонина в крови, а так�

же содержания 17�КС в моче после 37 не�

дель беременности. Некоторые авторы

считают, что снижение уровня сывороточ�

ного эстрадиола и кортизола в 1,5 раза,

повышение прогестерона в 1,7 раза, а так�

же недостаточная продукция цитокинов,

ответственных за иммунологическую пе�

рестройку в репродуктивной сфере, име�

ют прогностическое значение для перена�

шивания [24, 25].

В исследованиях последних лет боль�

шое внимание уделяется нарушению

функции плаценты при ПБ, которым объ�

ясняется такое явление, как дистресс пло�

да. Изменения, наблюдаемые в плаценте

при ПБ, являются вторичными, однако

в дальнейшем они могут играть важную

роль в стероидогенезе, состоянии плода

и развитии родовой деятельности. Таким

образом, при ПБ нарушается равновесие

в гормональных и гуморальных системах

организма женщины, что в свою очередь

влияет на формирование родовой доми�

нанты и своевременное наступление ро�

дов [9, 26].

В настоящее время для диагностики пе�

реношенной и пролонгированной бере�

менности проводится комплексное обсле�

дование, включающее определение срока

беременности по данным анамнеза и фор�

мулам Негеле, Жорданиа, календарю

беременности; внешнее и внутреннее аку�

шерское обследование; кардиотоко�

графию; допплерометрию, ультразвуковое

сканирование, определение уровней

эстрогенов и прогестерона в крови;

Современный взгляд на перенашивание
и пролонгирование беременности 

(обзор литературы и предварительные результаты собственных исследований)

Актуальность проблемы перенашивания беременности (ПБ) определяется значительным количеством осложнений
в родах, высокой частотой оперативных вмешательств, повышенной перинатальной заболеваемостью и смертностью.
Частота ПБ колеблется в пределах 3,5�13,5% от общего количества родов, составляя в среднем 8�10% [1].
Одно из ведущих мест в структуре перинатальной заболеваемости при этом занимают поражения центральной
нервной системы (ЦНС), которые составляют 80% всех заболеваний нервной системы в детском возрасте [2, 3].
Особая роль в формировании указанной патологии плода принадлежит ПБ и ведению родов при перенашивании,
когда возрастает процент возможных осложнений. Важность и актуальность этой проблемы обусловлена
значительными изменениями в физиологии сложной биологической системы «мать�плацента�плод». Отсутствие
заметных сдвигов в разработке эффективных лечебно�профилактических мероприятий у женщин с ПБ связано
с многофакторностью причин возникновения этой патологии [4, 5]. 
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по показаниям – амниоцентез с последу�

ющим исследованием амниотической

жидкости [1, 10].

Для данных объективного обследова�

ния для ПБ характерны: уменьшение

окружности живота, маловодие, сниже�

ние тургора кожи, большие размеры плода

и ограничение его подвижности, увеличе�

ние плотности костей черепа, выделение

молока вместо молозива, наличие незре�

лой шейки матки [6, 26].

Кольпоцитологическими признаками

перенашивания являются пролонгирова�

ние III и IV цитологического типа влага�

лищного мазка, а также регрессивный тип

мазка. Достоверность определения срока

беременности по кольпоцитологическим

признакам достигает 71,6%. Однако дан�

ные кольпоцитологического исследова�

ния указывают лишь на гормональную го�

товность женщины к родам, а регрессив�

ный тип мазка свидетельствует не столько

о перенашивании, сколько о дистрессе

плода [10].

До настоящего времени большинство

акушеров�гинекологов диагностируют ПБ

на основании данных анамнеза и клини�

ческого обследования. Последнее являет�

ся особенно информативным при дина�

мическом наблюдении за беременной

с подозрением на перенашивание.

На современном этапе развития науки

для антенатальной диагностики ПБ ши�

роко применяются параклинические объ�

ективные методы обследования, которые

в некоторых случаях помогают превра�

тить вероятный диагноз в достоверный.

Большое значение для дифференциаль�

ной диагностики пролонгированной бе�

ременности и ПБ имеют данные, полу�

ченные с помощью ультразвукового ис�

следования. Диагностика состояния пло�

да и околоплодной среды при ПБ имеет

принципиальное значение для выбора

срока и методов родоразрешения и тем

самым – улучшения перинатальных исхо�

дов. В настоящее время накоплен опреде�

ленный опыт ультразвуковой диагности�

ки ПБ, что позволяет с высокой степенью

вероятности диагностировать данную па�

тологию.

Эхоскопическими признаками ПБ

считаются выраженные структурные из�

менения в плаценте (петрификаты, кис�

ты), прогрессирующее маловодие, отсут�

ствие прироста биометрических парамет�

ров плода, утолщение костей черепа пло�

да, признаки хронического дистресса

плода.

Наиболее достоверным признаком

оценки роста плода и определения срока

беременности является бипариетальный

размер головки плода. При ПБ отсутству�

ет существенное увеличение размера го�

ловки после 40�й недели беременности,

тогда как при пролонгированной бере�

менности отмечается его прогрессивное

увеличение. При эхографии головки у пе�

реношенного плода наблюдается утолще�

ние костей черепа, в то время как этот

признак отсутствует при пролонгирова�

нии беременности. При ПБ в отличие от

пролонгированной беременности масса

плода после 42�й недели беременности не

увеличивается, что обусловлено дисфунк�

цией плаценты. Данные литературы сви�

детельствуют о том, что при перенашива�

нии плацента чаще всего локализуется

в области дна матки [28, 29].

Одним из характерных признаков ПБ,

определяемых при ультразвуковой диа�

гностике, является прогрессивное умень�

шение толщины плаценты, что указывает

на плацентарную дисфункцию. Кроме то�

го, при плацентографии можно опреде�

лить структуру и степень зрелости плацен�

ты, а также количество и качество около�

плодных вод. Так, по данным многих авто�

ров, для ПБ характерны такие признаки,

как третья степень зрелости плаценты

с наличием петрификатов, маловодие

и повышенная эхогенность околоплодных

вод [9, 15, 30]. 

Маловодие наиболее точно диагности�

руется при эхографическом исследова�

нии и определяется путем подсчета амни�

отического индекса, который в норме

должен быть больше 8. Снижение уровня

амниотической жидкости в конце бере�

менности требует активной акушерской

тактики. Выраженность маловодия кор�

релирует с негативными перинатальны�

ми последствиями. Небольшое количест�

во вод – наиболее ранний симптом

ПБ. Окраска амниотической жидкости

в зеленый или желтый цвет свидетель�

ствует главным образом о дистрессе пло�

да и необходимости срочного вмешатель�

ства [31�33].

Информативными являются также по�

казатели допплерометрического исследо�

вания кровотока в системе «мать�плацен�

та�плод», пуповинной и средней мозговой

артериях плода. По данным некоторых ис�

следователей, наличие при сонографии

маловодия, кальциноза плаценты и высо�

корезистентного кровотока на периферии

плацентарного ложа матки у женщин пос�

ле 41�й недели беременности требует ак�

тивной акушерской тактики [32, 34].

Тем не менее среди всех известных

признаков, выявляемых при ПБ, не суще�

ствует специфических признаков, харак�

терных только для перенашивания. Это

значительно снижает диагностическую

ценность указанных методов, поскольку

обнаруженные признаки могут иметь мес�

то при других видах акушерской патоло�

гии. Однако в литературе встречаются по�

пытки определения патогномоничных

ультразвуковых признаков ПБ. Так, неко�

торые исследователи считают, что появле�

ние при УЗИ в проксимальном эпифизе

плечевой кости плода эхопозитивного об�

разования размером 2�3,5 мм в диаметре,

которое представляет собой вторичное яд�

ро окостенения, является патогномонич�

ным для ПБ [35].

С развитием перинатологии значитель�

ное внимание уделяется диагностическим

методам оценки состояния плода. Одной

из наиболее перспективных методик анте�

натальной диагностики является компле�

ксное исследование функционального со�

стояния плода. Считается, что риск разви�

тия плацентарной дисфункции, анте�

и интранатального дистресса плода суще�

ственно повышается при увеличении срока

беременности более 41�й недели [36].

Функциональное состояние ЦНС плода

отражает комплекс биофизического про�

филя плода. Комбинированная регистра�

ция маркеров острого нарушения состоя�

ния плода (дыхательные и генерализован�

ные движения плода, мышечный тонус,

нестрессовый тест при кардиотокографии)

и хронического (количество околоплодных

вод и степень зрелости плаценты) является

ценным методом антенатальной диагнос�

тики у беременных группы риска, к кото�

рым относятся и пациентки с ПБ [10, 37].

Роды, которые происходят при ПБ,

в 53�67% случаев имеют патологический

характер и осложняются аномалиями ро�

довой деятельности, дистрессом плода

и асфиксией новорожденного [10, 34, 37].

Окончательный диагноз ПБ подтвержда�

ют после родов путем оценки и осмотра

новорожденного и выявления признаков

перезрелости, а также макроскопических

изменений в плаценте. При пролонгиро�

ванной беременности из указанных при�

знаков определяются только большие раз�

меры плода, признаки перезрелости отсу�

тствуют [10].

Однако, учитывая то, что при биохими�

ческом, гормональном, функциональном,

морфологическом, цитологическом и дру�

гих исследованиях при доношенной

и пролонгированной беременности ста�

тистически достоверная разница многих

показателей не получена, есть основания

рассматривать пролонгирование беремен�

ности как своеобразное физиологическое

состояние [10]. Следует подчеркнуть, что па�

тогномоничные признаки переношенного

плода отсутствуют, а есть синдром,

на основании которого можно диагности�

ровать ПБ. Все перечисленные методы ис�

следования с разной степенью достовер�

ности позволяют оценить степень зрелос�

ти плода, его функциональное состояние,

функцию маточно�плацентарной систе�

мы. На основе этих данных, принимая во

внимание хронологическое перенашива�

ние, можно поставить диагноз перено�

шенной или пролонгированной беремен�

ности [10, 26].

Поэтому на современном этапе особое

значение приобретает антенатальная диф�

ференциальная диагностика переношен�

ной и пролонгированной беременности,

при которых и тактика должна быть раз�

ной: в первом случае рекомендована ак�

тивная тактика подготовки и ведения ро�

дов, а во втором – выжидательная (кон�

сервативное ведение таких пациенток)

[10, 22, 26]. По данным Кокрановского ру�

ководства, индукция родовой деятельнос�

ти после 41�й недели беременности или на

более позднем сроке ассоциировалась

с меньшим количеством перинатальных

смертей по сравнению с выжидательной

тактикой спонтанных родов [33].

Таким образом, на сегодняшний день

нет единой точки зрения относительно

пролонгированной и переношенной бере�

менности. Продолжается дискуссия о ха�

рактере анте� и интранатальных факторов

риска развития перинатальной патологии.

Существуют трудности в проведении диф�

ференциальной диагностики пролонгиро�

ванной беременности и действительного

ее перенашивания.

Несмотря на большое количество науч�

ных работ, посвященных изучению пато�

генетических, диагностических и прог�

ностических аспектов развития ПБ, име�

ющиеся данные противоречивы и не поз�

воляют выбрать адекватную тактику веде�

ния беременных, поэтому проведение

современного комплексного исследова�

ния этиопатогенетических факторов пе�

ренашивания и пролонгирования бере�

менности является актуальным и перс�

пективным.

C этих позиций нами была выполнена

ретроспективная оценка факторов риска
развития переношенной беременности на

основании данных 130 женщин, родив�

ших после 41�й недели беременности. Ре�

зультаты проведенного исследования

свидетельствуют о том, что на вероят�

ность перенашивания могут указывать та�

кие факторы, как возраст 26�30 лет, пер�

вая беременность и первые роды. Обра�

щает на себя внимание также высокая

частота воспалительных заболеваний по�

ловой сферы, что совпадает с данными

других авторов [10].

К факторам риска следует отнести так�

же ожирение и избыточную массу тела

у женщин. Течение беременности у паци�

енток с перенашиванием осложняется

ранним гестозом, анемией, угрозой пре�

рывания в ранние сроки гестации. 

Особенностями запоздалых родов явля�

ются слабость родовой деятельности, до�

родовое излитие околоплодных вод, родо�

вой травматизм; у таких женщин чаще

возникает необходимость оперативного

родоразрешения в ургентном порядке.

У детей, родившихся при запоздалых ро�

дах, наблюдается асфиксия разной степе�

ни выраженности, в том числе и тяжелые

ее проявления, являющиеся показанием

для проведения первичных реанимацион�

ных мероприятий.

Перспективы дальнейших исследований.
Согласно данным ретроспективного ана�

лиза частота развития ПБ на современ�

ном этапе не имеет тенденции к сниже�

нию. Такая ситуация стимулирует нас

к проведению дальнейших исследова�

ний, направленных на поиск новых ин�

формативных критериев диагностики

данной патологии и разработку совре�

менных методов коррекции выявленных

осложнений. 
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О важности первичной профилактики и

роли государственного влияния в вопросах

профилактики врожденных пороков раз�

вития ДНТ рассказал J.M. Acuna (США) в

докладе «Врожденные пороки развития

нервной трубки и фолаты. Практические

рекомендации для клиницистов, не специ�

ализирующихся в области генетики».

– Общеизвестно,

что дефицит ФК при

беременности спосо�

бен привести к разви�

тию аномалий нер�

вной системы (анэн�

цефалии, мозговой

грыже, spina bifida

и др.), мочеполового

тракта, врожденным

порокам сердца и

челюстно�лицевой области (волчьей пас�

ти) и др. Наиболее распространенной ано�

малией развития плода является ДНТ. Кро�

ме того, на сегодня имеются данные о том,

что предконцепционное назначение 0,4 мг

ФК способно предотвратить ДНТ, а прена�

тальный скрининг и диагностика пороков

развития плода стали неотъемлемыми

составными акушерской практики. 

ДНТ развиваются вследствие нарушения

ее закрытия либо в некоторых случаях в ре�

зультате повторного открытия. Новорож�

денные со spina bifida чаще выживают, осо�

бенно при интенсивной терапии и хирур�

гическом лечении. Однако эти дети стано�

вятся тяжелыми инвалидами с параличами

и нарушениями тазовых функций. Иногда

встречаются легкие проявления этого по�

рока в виде кифоза или сколиоза. Как пра�

вило, у таких лиц отмечается отставание в

умственном развитии, психологически они

менее адаптивны к окружающей среде.

На сегодня показатели распространен�

ности аномалий развития плода в развива�

ющихся странах противоречивы и разроз�

ненны. Так, в различных регионах Индии,

по данным некоторых эпидемиологичес�

ких исследований, распространенность

ДНТ достаточно высока: от низкой

1,1/1000 живорожденных в г. Калькутта до

высокой 18/1000 живорожденных в штате

Раджастхан. О масштабах проблемы мож�

но судить по показателю распространен�

ности ДНТ в США, который, согласно

данным исследования, в период между

1985 и 1994 гг. составил 1/1000 живорож�

денных детей. 

В целом, в мире врожденные пороки

развития наблюдаются почти в 17% случа�

ях рождения детей, почти 4% случаев – это

серьезные пороки развития, влияющие на

качество жизни.

Пороки – это многофакторные заболе�

вания, которые возникают в результате

влияния на предрасположенный макроор�

ганизм комплекса неблагоприятных фак�

торов внешней среды. Чем выше генети�

ческая предрасположенность организма,

тем менее интенсивным и менее длитель�

ным должно быть воздействие повреждаю�

щего агента. Для многофакторных болез�

ней характерно наличие большого коли�

чества клинических вариантов. Они обра�

зуют ряд переходных состояний: от мини�

мальных клинических стертых форм до

тяжелых проявлений. Причины 40�60%

случаев развития аномалий остаются неиз�

вестными.

Формирование пороков развития проис�

ходит преимущественно в период эмбрио�

нального морфогенеза, т.е. на протяжении

4 нед после зачатия, в результате наруше�

ния процессов размножения, миграции,

дифференциации и гибели клеток. Плод

в отличие от эмбриона более резистентен

к различным негативным влияниям.

Таким образом, одной из главных при�

чин врожденных пороков развития являет�

ся дефицит ФК у матери во время зачатия.

ФК – наиболее активная форма витами�

на В9. Наряду с ФК физиологической ак�

тивностью обладают и ее производные, в

том числе соли (фолаты), ди�, три�, полиг�

лутаматы и др. Восстановленная форма ФК

в качестве коферментов (как акцептор и

донор одноуглеродных единиц) принимает

участие в синтезе пуриновых и пиримиди�

новых оснований, метилировании нуклеи�

новых кислот, протеинов и липидов, в фер�

ментативных реакциях при обмене таких

аминокислот, как серин, глицин, гисти�

дин, метионин, играя жизненно важную

роль в синтезе ДНК и делении клетки.

У человека ФК не синтезируется, а посту�

пает в организм вместе с пищей либо бла�

годаря синтезу микрофлорой кишечника.

Адекватное потребление фолатов спо�

собствует поддержанию важнейших для

здоровья функций у женщин репродуктив�

ного возраста.

В мире было проведено много исследо�

ваний, которые говорят о том, что ФК и

мультивитамины предотвращают развитие

ДНТ, результаты первых из них опублико�

ваны в 1980�х гг. 

Ключевое значение для предотвращения

возникновения ДНТ имеет первичная про�

филактика. Это объясняется особенностью

обмена фолатов, имеющих период накоп�

ления, который длится, по разным дан�

ным, от 4 до 12 нед. Поэтому, согласно ре�

комендациям по приему фолатов в США,

все женщины, планирующие беременность

или которые могут забеременеть, должны

принимать ФК в дозе 400�800 мкг в сутки,

начиная не позднее чем за 1 мес до зачатия

и 2�3 мес после наступления беременности.

В Европе рекомендованная доза ФК до и

после зачатия – 400 мкг в сутки.

Отдельную категорию пациенток, требу�

ющих особого внимания, составляют жен�

щины с ДНТ в анамнезе. В большинстве

стран мира данной когорте рекомендуют

принимать препарат ФК в период до и пос�

ле зачатия в значительно более высокой

дозе – 4�5 мг в сутки. При этом некоторые

авторы считают, что прием фолатов должен

проводиться за 12 нед до зачатия (передо�

зировка фолатами невозможна, поскольку

избыток выводится с мочой).

Методы лабораторного определения фо�

латного статуса впервые были разработаны

в 1950�е гг. Несмотря на то что фолат на�

капливается главным образом в печени,

фолатный статус можно оценивать по по�

казателям мочи, сыворотки крови, плазмы

или красных кровяных клеток с помощью

различных методов (микробиологическо�

го, радиоизотопного, ферментного или хе�

милюминесцентного анализа).

При этом считается, что наличие ФК в

сыворотке крови указывает на его недавнее

поступление в организм, а данных одного

исследования не достаточно, чтобы опре�

делить границу между временным сокра�

щением количества поступающего с пита�

нием фолата и состоянием хронического

дефицита. Однако повторные низкие зна�

чения содержания ФК в сыворотке на про�

тяжении месяца свидетельствуют о низком

фолатном статусе или истощении запасов

ФК в организме. 

В то же время концентрация фолата в

эритроцитах реагирует на изменения в его

поступлении в организм медленно, по�

скольку красные кровяные клетки накап�

ливают ФК только во время эритропоэза.

Таким образом, концентрация фолата в

эритроцитах является полезным показате�

лем долговременного фолатного статуса.

Исследования, в которых определялось

значение адекватного уровня фолата в

эритроцитах матери, показали, что его зна�

чение ≥906 нмоль/л (400 нг/мл) ассоцииро�

вано с очень низким уровнем ДНТ – 0,8 на

1000 новорожденных. При проведении

эксперимента на модели определено, для

того чтобы с нуля достичь достаточного

уровня ФК необходимо в течение 6�12 нед

принимать фолаты. Если использовать та�

кие современные фолаты, как L�метилфо�

лат, то скорость аккумуляции будет выше. 

На сегодня разработаны стратегии уве�

личения приема ФК, среди которых выде�

ляют три направления: прием естествен�

ных фолатов, обогащение пищи этими ви�

таминами (фортификация), прием ФК в

периоды до и после зачатия.

Количества фолатов, входящих в про�

дукты питания (например, в цветную ка�

пусту и брокколи), недостаточно для повы�

шения уровня ФК в организме, это связано

с низкой биодоступностью, которая к тому

же снижается при тепловой обработке про�

дуктов. В типичной западной диете обычно

не содержится такого количества фолатов,

которое бы ассоциировалось с самым низ�

ким уровнем ДНТ. Например, для чтобы

пополнить суточною дозу фолатов, необхо�

димо выпить 9 стаканов апельсинового

сока.

Кроме того, степень всасывания и усво�

ения фолатов и ФК зависит от вида пищи,

способа ее приготовления и состояния

желудочно�кишечного тракта. Ухудшать

усвоение ФК могут лекарственные сред�

ства: противовоспалительные препараты,

антиметаболиты ФК, гипогликемические,

диуретические и сульфаниламидные пре�

параты.

Поэтому нельзя сказать, что хорошее

питание обеспечит достаточный уровень

фолатов.

Второй способ повышения уровня ФК в

организме человека – это фортификация

пищи синтетической ФК. В США с 1998 г.

согласно постановлению Управления по

контролю за качеством пищевых продук�

тов и лекарственных препаратов США

(FDA) вступили в силу регуляторные меры

по обогащению продуктов питания (круп,

муки, хлеба и макарон) ФК (витамином B9)

в концентрации 140 мкг на 100 г продукта с

целью увеличения ее потребления в общей

популяции до 100 мкг в сутки. Эту прог�

рамму, действующую до настоящего време�

ни, обозначили термином «фортификация

фолатами пищевых продуктов», что дало

возможность уменьшить частоту возник�

новения ДНТ на 30% и аненцефалий

на 30%. 

В 2012 г. 74 страны приняли норматив�

ные акты об обязательном обогащении

пшеничной муки ФК. В Чили было прове�

дено популяционное исследование, ре�

зультаты которого показали снижение час�

тоты развития ДНТ благодаря фортифика�

ции муки. 

Несмотря на проводимые мероприятия,

по данным литературы, менее чем у 25%

женщин детородного возраста, в том числе

у тех, кто употребляет пищу, обогащенную

фолатами, уровень последних в эритроци�

тах превышает 906 нмоль/л. По результа�

там исследований, проведенных в США,

с 2000 г. в популяции отмечается умень�

шение количества фолата как в плазме,

так и в эритроцитах. Кроме того, не менее

интересными являются данные о том, что

только 10% женщин, родивших ребенка,

действительно принимали фолаты, 56% па�

циенток, которые хотели бы забеременеть,

принимали ФК ежедневно. Лишь 10% жен�

щин, принимавших фолаты, узнали о важ�

ности профилактики ДНТ от врачей. 

С целью повышения охвата популяции

женщин репродуктивного возраста профи�

лактическими мероприятиями по пред�

упреждению врожденных пороков разви�

тия и своевременного назначения ФК,

а также учитывая тот факт, что женщины

более охотно соблюдают режим приема

комбинированных оральных контрацепти�

вов (КОК), компанией «Байер Хелскэр

Фармасьютикалс» разработан КОК с фола�

том, содержащий 451 мкг левомефолата

кальция, основными характеристиками

которого являются:

• стабильная форма природного фолата,

содержащаяся в пище, это основной фолат

обнаруживаемый в крови;

• биологически активный и не нуждает�

ся в метаболизме в отличие от ФК;

• непосредственно утилизируется орга�

низмом;

• по физиологической активности и био�

доступности сравним с ФК;

• в отличие от ФК не маскирует симпто�

мы дефицита витамина В12.

Несмотря на то что преимущества при�

ема фолатов в период зачатия с целью пред�

отвращения ДНТ уже доказаны, на сегодня

существует несколько направлений, требу�

ющих дальнейшего исследования. Речь

идет об определении наиболее реалистич�

ного и экономически эффективного ме�

тода охвата популяций, подверженных на�

иболее высокому риску; наиболее опти�

мальной дозы и других потенциальных по�

ложительных эффектов на исход беремен�

ности.

Кроме того, несмотря на наличие вну�

шительной доказательной базы, указываю�

щей на связь между дефицитом фолатов и

повышенным риском развития ДНТ, нель�

зя исключать влияние дефицита других

микроэлементов на развитие данной пато�

логии, что требует проведения дальнейших

исследований с целью определения связи

между распространенностью дефицитов

других витаминов и микроэлементов и

риском ДНТ.

Таким образом, наша работа должна ба�

зироваться на активной жизненной пози�

ции врача и быть ориентирована на об�

щество, поскольку женщин, которые са�

мостоятельно придут к врачу за ФК или

другими витаминами, ничтожно малое ко�

личество. 

Член�корреспондент НАМН Украины,
президент Ассоциации перинатологов Украи�
ны, заведующий кафедрой акушерства, гине�
кологии и перинатологии Национальной ме�
дицинской академии последипломного обра�
зования им. П.Л. Шупика Юрий Петрович
Вдовиченко рассказал о взаимосвязи фолат�

ного обмена с репродуктивным здоровьем.

– Влияние фолатов на развитие бере�

менности не вызывает сомнений как в про�

цессах имплантации, развития плаценты,

так и в процессах функционирования эн�

дотелия сосудов беременных.

Метаболизм фолатов (производных ФК)

является важным звеном первичного мета�

болизма клетки. Обмен фолатов является

поставщиком одноуглеродных фрагментов

для таких жизненно важных клеточных

процессов, как регенерация метионина,

биосинтез пуриновых нуклеотидов и

превращение уридинмонофосфата в тими�

дилат, что обусловливает анемию при гипо�

витаминозе В9 вследствие нарушения деле�

ния клеток, метилирования ДНК и РНК. 

Дефицит фолата, а также нарушение

функции метаболизирующих гомоцистеин

ферментов (MTHFR, CBS, MTR, MTRR

Значение фолатов для репродуктивного здоровья женщины
По материалам научно�практической конференции с международным участием

«Гармония гормонов – основа здоровья женщины», г. Киев, 15�16 мая

Фолиевая кислота (ФК) является важным витамином, который характеризуется значительной пользой
для репродуктивного здоровья. Прием фолатов в нужное время снижает риск развития 
дефекта нервной трубки (ДНТ) – одного из самых распространенных врожденных пороков.
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являются ключевы�

ми) приводят к на�

коплению гомоцис�

теина в клетках и по�

вышению его общего

уровня в плазме. Го�

моцистеин обладает

выраженным токси�

ческим, атерогенным

и тромбофилическим

действием, механизм

которого определяется несколькими био�

химическими каналами и связан с наруше�

нием эндотелиальной функции. Это обус�

ловливает повышенный риск развития та�

ких патологических процессов, как пла�

центарная дисфункция, преждевременная

отслойка нормально расположенной пла�

центы, гипертонические расстройства,

невынашивание беременности и преждев�

ременные роды (ПР). ПР являются слож�

ной медико�социальной проблемой во

всем мире. Так, в США на выхаживание

недоношенных детей расходуется более

26 млрд в год. Стоимость стационарного

лечения недоношенных детей, рожденных

на 25�27�й неделе гестации, в 28 раз выше

стоимости пребывания в стационаре доно�

шенных новорожденных.

На сегодняшний день роль в патогенезе

невынашивания беременности наруше�

ния фолатного цикла ни у кого не вызы�

вает сомнения. Однако важно понимать,

что ФК с биохимической точки зрения не

является биологически активным фола�

том, таким она становится, трансформи�

руясь в организме активного метаболита

5�метилтетрагидрофолата под влиянием

фермента метилтетрагидрофолатредукта�

зы (MTHFR). При этом 50�62% людей в

мире не способны адекватно усваивать

ФК даже при условии полноценного пи�

тания через ферментопатию, но могут ус�

ваивать активный метаболит фолат. Фо�

латный статус определяется всасыванием

фолатов в кишечнике, которое, в свою

очередь, определяется генетически детер�

минированными ферментами системы

MTHFR.

Важно учитывать, что 40�50% женщин в

популяции являются гетерозиготными по

дефектному гену, что уменьшает актив�

ность ферментной системы MTHFR до

70%, а всасывание фолатов на 30%. 10�20%

женщин являются гомозиготными по де�

фектному гену, что снижает активность

MTHFR до 30%

Уменьшение содержания некоторых ви�

таминов группы В и ФК в пищевых про�

дуктах вызывает гипергомоцистеинемию

(ГГЦ) не только у гомозиготных носите�

лей, но и у лиц без мутации гена MTHFR

в связи со снижением активности соот�

ветствующего фермента. ГГЦ приводит к

развитию оксидативного стресса вследс�

твие угнетения ферментов, расщепляю�

щих асимметричный диметиларгинин, из�

быток которого приводит к инактивации

NO�синтазы, нарушению биодоступности

оксида азота и накоплению свободных ра�

дикалов кислорода.

Повреждающее действие ГГЦ при бере�

менности связано с микротромбообразова�

нием и нарушением микроциркуляции,

нарушением фетолацентарного кровообра�

щения, дефектами имплантации плода.

На поздних стадиях беременности ГГЦ явля�

ется причиной развития хронической пла�

центарной дисфункции и дистресса плода.

Кроме перечисленных осложнений де�

фицит фолатов во время беременности

приводит к фолиеводефицитной анемии,

которая сопровождается снижением

уровня фолатов в сыворотке крови (норма

6�20 нг/моль). 

Факторами риска развития фолиеводе�

фицитной анемии являются дефицит не

только ФК, но и железа; недостаточность

фермента, транспортирующего фолиевую

кислоту в биологически активный фолат;

наличие в анамнезе гемолиза любого про�

исхождения; многоплодная беремен�

ность; постоянный прием противосудо�

рожных препаратов; состояние после ре�

зекции значительной части тонкого ки�

шечника.

С целью изучения уровня осведомлен�

ности населения о роли фолатов в орга�

низме женщины проведен медико�соци�

ологический опрос, в котором предлага�

лось ответить на три вопроса: «Слышали

ли вы когда�нибудь о ФК?», «Знаете ли

вы о том, что ФК предупреждает врож�

денные ДНТ?», «Сколько недель прошло

до первого визита к врачу после обнару�

жения вами беременности?». Результаты

этого опроса показали следующее: сведе�

ния о ФК имели лишь 50% украинских

женщин против 70% женщин из стран

ЕС; о роли ФК в профилактике ДНТ бы�

ло известно 4 против 42%; количество

женщин, обратившихся к врачу в тече�

ние первой недели после обнаружения

беременности, в Украине втрое меньше,

чем в Европе: 9 против 31%.

Осуществление профилактических ме�

роприятий, направленных на профилакти�

ку фолатной недостаточности, регламенти�

руется приказом МЗ Украины № 417 от

15.07.2011 г. «Об организации амбулатор�

ной акушерско�гинекологической помощи

в Украине» и приказом МЗ Украины № 782

от 29.12.2005 г.

Первый приказ направлен на профилак�

тику пороков центральной нервной систе�

мы (ЦНС) плода, второй – на профилакти�

ку анемии беременных. Исходя из суточ�

ной потребности ФК, составляющей

400 мкг, которая увеличивается вдвое во

время беременности и в период лактации,

согласно приказу № 417 рекомендован

ежедневный прием ФК в дозе 400 мкг до

наступления беременности и в ранние сро�

ки (до 12 нед) беременности для профилак�

тики пороков ЦНС плода.

Кроме того, преконцепционное обеспе�

чение женщин легкоусвояемыми формами

фолатов способствует решению одной из

ключевых проблем современного здраво�

охранения – сокращению количества ПР.

Подготовила Наталия Карпенко З
У

З
У

Прим. ред.

С целью профилактики ДНТ и дру�
гих пороков развития плода исполь�
зуется современный поливитамин�
ный комплекс Элевит, который отли�
чается точным соблюдением дозиро�
вок витаминов и микроэлементов,
необходимых для восполнения по�
требности женщин в витаминах и
минералах во время беременности,
а также при планировании беремен�
ности и кормлении грудью. 

Эффективность Элевита доказана
в двойном слепом плацебо�контроли�
руемом клиническом испытании,
проведенном с 1984 по 1991 год,
в котором приняли участие 5500 бе�
ременных. Безопасность препарата
подтверждается 15�летним опытом
его применения у беременных в
странах Европы.
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Заведующая кафедры акушерства и
гинекологии № 2 Винницкого наци�
онального медицинского универси�
тета им. Н.И. Пирогова, доктор
медицинских наук, профессор
Ольга Васильевна Булавенко расска�

зала о новых подходах в профилак�

тике ранних репродуктивных по�

терь и осложнений беременности.

– По данным Всемирной орга�

низации здравоохранения, на

протяжении последних лет частота невынашивания

составляет 20% от всех желанных беременностей, из

них 15% приходится на самопроизвольные выкиды�

ши и 5% на преждевременные роды.

Частота прерывания беременности в Украине оста�

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

регистрированных. При этом 50% выкидышей при�

ходится на привычное невынашивание, 75�80% по�

терь происходят в І триместре беременности.

Эпидемиологические факторы невынашивания

многообразны, к ним относятся социально�биологи�

ческие (место жительства); сезонная вариабельность;

применение вспомогательных репродуктивных тех�

нологий (многоплодная беременность); вредные

привычки (курение, употребление алкоголя, нарко�

тиков); воздействие солей тяжелых металлов. В по�

следнее время большое внимание уделяется материн�

скому стрессу, так как повышенный уровень кортизо�

ла, главного гормона стресса, увеличивает риск пре�

рывания беременности в 3 раза. Необходимо отме�

тить, что частота самопроизвольного прерывания

беременности имеет прямую зависимость от возраста:

в сравнении с возрастной группой 20�30 лет процент

невынашивания в группе женщин возрастом 40�

44 года увеличивается в более чем два раза (40 против

9�17%), после 45 лет – в 4 раза.

На сегодняшний день составлен перечень основ�

ных групп этиологических причин, приводящих

к привычному невынашиванию беременности, – это

генетические нарушения, которые наследуются от

родителей или возникают de novo; эндокринные на�

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

ческий эндометрит – 73%); иммунные причины не�

вынашивания (ауто� и аллоиммунные); тромбофили�

ческие нарушения (50�60%); анатомические факторы

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

менности.

Морфологической основой ранних репродуктив�

ных потерь являются генетические, гормональные,

аутоиммунные, тромбофилические, воспалительные

нарушения.

Что касается генетических причин невынашива�

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

ременностей прерываются в результате хромосом�

ных аномалий плода. О естественном отборе можно

говорить в тех случаях, когда происходят количест�

венные (анеуплоидия, трисомия, моносомия) или

структурные (нерасхождение хромосом) аберрации. 

Среди причин невынашивания, требующих меди�

цинского менеджмента, выделяют эндокринное не�

вынашивание, причинами которого являются пер�

вичная недостаточность лютеиновой фазы (НЛФ) и

вторичная НЛФ.

Первичная НЛФ может быть обусловлена возрас�

том женщины (ранним репродуктивным или позд�

ним репродуктивным), вторичная НЛФ – гиперпро�

лактинемией; гипотиреозом; гиповитаминозом (де�

фицитом витамина D3) или гиперандрогенией.

В структуре эндокринного бесплодия НЛФ состав�

ляет 85% и характеризуется дефицитом прогестеро�

на; укорочением лютеиновой фазы до менее 11 дней;

хронологическим несоответствием эндометрия фазе

цикла.

Возникновение НЛФ на фоне гиперпролактине�

мии чаще всего связано со стрессом, который явля�

ется главной причиной повышения пролактина,

уменьшающего синтез и высвобождение гонадотро�

пин�рилизинг�гормона, лютеинизирующего гормо�

на (ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ).

Снижение уровня тропных гормонов приводит к ин�

гибированию синтеза стероидов, в частности прогес�

терона, желтым телом; индуцированию раннего лю�

теолиза; возникновению недостаточности лютеино�

вой фазы.

В нашей клинике с целью медикаментозной

коррекции НЛФ на фоне гиперпролактинемии пре�

гравидарная подготовка проводится по следующей

схеме:

• дидрогестерон (Дуфастон®) по 1 таблетке 2 раза

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

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

чение 1 мес;

• фолиевая кислота по 400 мкг 1 раз в день после

еды, курс – 3�6 мес.

Пусковым моментом в развитии НЛФ на фоне ги�

потиреоза является увеличение тиреотропин�рили�

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

водящих к увеличению пролактина гипофиза и

уменьшению ЛГ и ФСГ, что также ведет к снижению

уровня прогестерона.

Поэтому прегравидарная подготовка данного ва�

рианта НЛФ начинается с заместительной гормо�

нальной терапии гормонами щитовидной железы

с контролем ТТГ. Далее схема лечения аналогична

выше указанной: Дуфастон по 1 таблетке 2 раза

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

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

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

в день после еды на протяжении 3�6 мес.

Одним из новых направлений в лечении НЛФ яв�

ляется коррекция недостаточности витамина D

(прогормона, не имеющего гормональной активнос�

ти, однако активного метаболита, функционирую�

щего как стероидный гормон), что может обусловить

прогестероновую недостаточность ІІ фазы цикла.

Кроме того, дефицит витамина D часто бывает

причиной возникновения синдрома поликистозных

яичников, эндометриоза, предменструального синд�

рома, бесплодия, повышает риск развития сахарного

диабета 1 и 2 типа, сердечно�сосудистых заболева�

ний, метаболического синдрома, аутоиммунных за�

болеваний и злокачественных опухолей.

НЛФ на фоне дефицита витамина D начинается

с гипоэстрогении, приводящей к неполноценному

развитию фолликула, гипофункции желтого тела,

дисхронозу эндометрия и снижению фактора роста

сосудистого эндотелия VEGF.

Прегравидарная подготовка пациенток с дефици�

том витамина D проводится по стандартной схеме

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

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

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

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

3�6 мес.

При всех гормональных нарушениях, ведущих

к остановке развития беременности или выкидышу,

отмечается снижение продукции прогестерона.

Не вдаваясь в подробности изложения хорошо из�

вестных функций главного гормона беременности,

отметим роль эндогенного прогестерона в регуляции

маточно�плацентарного кровотока за счет NO (окси�

да азота) и скорости кровотока в маточных и спи�

ральных артериях.

Недостаточный уровень эндогенного прогесте�

рона является главной причиной прерывания бере�

менности, которое может происходить по трем ос�

новным механизмам: воздействие симметричных

цитотоксических антител; реакция, опосредован�

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

на натуральными киллерами (NK) (Я. Калинка,

2007).

В каких случаях необходима гормональная коррек�

ция в I триместре беременности? Прежде всего при

беременности на фоне НЛФ и угрозе ее прерывания;

регрессии гиперстимулированных яичников (сниже�

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

ли гестации; недостаточности плацентации и функ�

ции трофобласта; нарушении маточно�плацентарного

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

филактики развития позднего гестоза.

В нашей клинике при коррекции прогестероновой

недостаточности предпочтение отдается дидрогесте�

рону (Дуфастон). Препарат быстро всасывается, до�

стигая максимальной концентрации через 30 мин –

2,5 ч, обладает быстрым и устойчивым эффектом.

Дидрогестерон повышает рецептивные свойства эн�

дометрия в «окно» имплантации; положительно вли�

яет на секреторные изменения желез эндометрия;

способствует снижению сократительной активности

миометрия и повышению синтеза NO в эндометрии,

вазодилатации.

Большое значение в терапии невынашивания име�

ют такие иммуномодулирующие эффекты дидрогес�

терона, как подавление киллерных реакций отторже�

ния в эндометрии и децидуальной ткани.

Таким образом, Дуфастон обладает двойным меха�

низмом действия: помимо иммуномодулирующего

эффекта (повышает синтез прогестерон�индуци�

руемого блокирующего фактора (ПИБФ) и уровень

Т�хелперов 2 типа, предотвращая воспалительные и

тромботические реакции), препарат индуцирует син�

тез оксида азота, снижая пульсовой индекс в спи�

ральных маточных артериях.

При выраженных клинических проявлениях угро�

зы прерывания беременности с кровянистыми выде�

лениями назначение дидрогестерона имеет свои осо�

бенности. В день обращения пациентке показано

применение дидрогестерона в разовой дозе 40 мг

с последующим назначением по 10 мг 3 раза в тече�

ние суток. После купирования симптомов на протя�

жении 1 нед препарат применяется по 10 мг 3 раза

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

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

гестерона в сутки, постепенно отменяя препарат.

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

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

Своевременное назначение прогестинов при при�

вычном и первичном невынашивании беременности

эффективно предупреждает развитие субкомпенсиро�

ванных форм плацентарной недостаточности за счет

улучшения условий инвазии трофобласта, что сущест�

венно улучшает перинатальные исходы.

При применении препаратов прогестерона недопус�

тима полипрагмазия, которая может привести к десен�

ситизации рецепторов гестагенов, что уменьшает

вероятность пролонгирования беременности.

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

маточного кровотечения как ос�

новного клинического симптома

патологии эндометрия.

– Основная классификационная система причин

аномальных маточных кровотечений (АМК) у небере�

менных женщин репродуктивного возраста PALM�

COEIN, принятая FIGO, включает 4 категории нозо�

логий, объединенных аббревиатурой PALM, и 5 кате�

горий, объединенных аббревиатурой COEIN.

К группе PALM относятся заболевания с выявлен�

ными структурными изменениями: полип, аденоми�

оз, лейомиома, злокачественное новообразование и

гиперплазия.

Группа COEIN включает патологии, не связанные

со структурными изменениями: коагулопатия,

Дуфастон: надежный гестаген для применения
в акушерстве и гинекологии

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

генные факторы, а также нарушения, которые пока

не поддаются классифицированию (N).

Представленная классификация удобна в прак�

тической деятельности и получила широкое при�

знание врачей. Однако важно понимать, что ее по�

явление стало возможным благодаря развитию со�

временных методов инструментальной и лабора�

торной диагностики.

Сегодня в гинекологии активно изучается роль

факторов эндометрия, которые чрезвычайно важны

как при физиологичных, так патологичных кровоте�

чениях. Последние вызваны локальными расстройст�

вами функции эндометрия, а именно дефицитом спе�

цифических белков и других веществ, которые прини�

мают участие в гемостазе, нормальном ангиогенезе и

вазоконстрикции. Предполагается, что у женщин

с тяжелыми кровотечениями имеет место комбинация

функциональных нарушений в эндометрии. Кроме

того, известно, что эндометрий является автономным

эндокринным органом, секретирующим 92 биологи�

чески активных вещества.

На Х конгрессе Европейского общества гинеколо�

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

была отмечена важность фундаментальных исследо�

ваний последнего десятилетия, которые дали возмож�

ность изучить локальные биохимические механизмы

в разных тканях, а также недостаточное количество

исследований в области физиологии эндометрия, его

пара� и аутокринной регуляции.

На данном этапе изучения особенностей гемостаза

в эндометрии известно, что в процессах остановки

кровотечения фибринолиз имеет большее значение

по сравнению с активацией тромбоцитов. Нормаль�

ный гемостаз в эндометрии обеспечивает баланс ло�

кальных эндометриальных факторов: с одной сторо�

ны, высокий уровень вазоконстрикторов (простаг�

ландин F2α, эндотелин) и механизмов тромбообразо�

вания, с другой – низкий уровень вазодилататоров:

PGI2, PGE2 и низкая фибринолитическая активность.

Этим гемостаз эндометрия отличается от гемостаза

в других тканях, что связано с ежемесячным отторже�

нием функционального слоя слизистой матки и бла�

гоприятствует качественной остановке кровотечения.

Таким образом, в слизистой матки более важной яв�

ляется система фибринолиза и меньшее значение

имеет система коагуляции. Поэтому, проводя первич�

ную симптоматическую терапию маточного кровоте�

чения, наиболее патогенетически обоснованным яв�

ляется подавление фибринолиза.

Лечение АМК начинается с установления источни�

ка кровотечения (маточное/нематочное), выяснения

его генеза и уточнения характера. Далее необходимо

оценить степень кровопотери, потребность в инфузи�

онном лечении, госпитализации и гормонотерапии.

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

Тактика лечения пациенток определяется степенью

тяжести кровотечения. При кровотечении средней и

тяжелой степени проводят гормональный гемостаз

комбинированными оральными контрацептивами

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

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

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

приема. Возможен гемостаз гестагенами: 10 мг/сут с

14�го по 25�й день менструального цикла.

Для симптоматической негормональной гемостати�

ческой терапии используются транексамовая кисло�

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

та 5% – 100 мл.

Хирургический гемостаз проводят пациенткам

с анемией тяжелой степени при отсутствии эффекта

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

Использование для гемостаза транексамовой кис�

лоты объясняется подавлением фибринолиза и счи�

тается оптимальным выбором в случаях примене�

ния КОК.

Большое значение в ведении АМК следует уделять

противорецидивной терапии, которая включает ле�

чение анемии, проведение противовоспалительной

терапии, применение антифибринолитиков (тра�

нексамовой кислоты), витаминотерапию, препара�

ты, стабилизирующие функцию центральной нерв�

ной системы.

Противорецидивная гормональная терапия АМК

может проводиться либо однофазными КОК, содер�

жащими гестаген с выраженной антипролифератив�

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

в лютеиновую фазу менструального цикла с 15�го по

25�й день (в случае заинтересованности в наступле�

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

При овуляторных АМК на фоне НЛФ при гипоэст�

рогенной форме показан Дуфастон по 10 мг 2 раза

в день. При ановуляторных циклах при гиперэстроген�

ной форме и персистенции фолликула назначают так�

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

ной форме или КОК в циклическом режиме, либо за�

местительную гормональную терапию с минимальным

содержанием Е2 и адекватным содержанием гестагена.

Соблюдение данных особенностей лечения весьма

важно, поскольку в условиях эстрогенного дефицита

рецепция гестагенов в эндометрии будет сниженной.

Эффективность дидрогестерона как часто применяе�

мого гестагена для профилактики рецидива АМК

у молодых женщин продемонстрирована в исследова�

ниях, в которых изучалась его роль в нормализации

продолжительности менструального цикла у пациен�

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

же при лечении подростков с меноррагией, олиго� и

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

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

новременно уменьшалась толщина эндометрия до <8

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

В нашей клинике также был произведен анализ

дневника кровотечений у девочек с пубертатными

кровотечениями на фоне лечения Дуфастоном, кото�

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

цию длительности менструального кровотечения и

уменьшение количества теряемой крови.

Адекватное противорецидивное лечение основыва�

ется на выделении клинико�патогенетического

варианта и обеспечении соответствующей гормональ�

ной коррекции на фоне негормональной терапии.

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

ла доклад, посвященный профи�

лактике плацентарной недоста�

точности у пациенток с сахарным

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

ного возраста страдают предгестационным диабетом,

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

вается во время беременности (гестационный диабет).

Несмотря на значительные достижения в акушер�

ской диабетологии, это заболевание остается наиболее

перинатально значимой экстрагенитальной патологией

с высокими показателями перинатальной смертности,

что объясняется широким спектром тяжелых осложне�

ний СД, наиболее распространенным из которых явля�

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

ПН – это клинический синдром, обусловленный

морфофункциональными изменениями в плаценте,

возникающий в результате сложной реакции плацен�

ты и плода в ответ на различные патологические со�

стояния материнского организма и проявляющийся

нарушением состояния плода и его развитием.

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

ся нарушение маточно�плацентарного кровообраще�

ния (МПК).

Нарушение МПК при СД характеризуется следую�

щими важнейшими факторами: снижением притока

к межворсинчастому пространству; затруднением от�

тока из межворсинчастого пространства; изменения�

ми реологических и коагуляционных свойств крови

матери и плода; расстройством капиллярного крово�

тока в ворсинах хориона.

Патология плацентарного кровообращения разви�

вается в тех случаях, когда инвазивная способность

трофобласта снижена или процесс инвазии охватыва�

ет спиральные сосуды неравномерно.

При этом в сформировавшихся плацентарных сосу�

дах частично сохраняется адренергическая иннерва�

ция и, следовательно, способность реагировать на ва�

зоактивные стимулы. Эндотелий и гладкая мускулату�

ра сосудов плаценты становятся мишенью для дейст�

вия медиаторов, циркулирующих в кровотоке.

Плацентарная недостаточность у матери с СД отри�

цательно влияет на развитие плода. При данной пато�

логии существует риск формирования двух симптомо�

комплексов у плода: эмбриопатии и фетопатии.

К диабетической эмбриопатии относят врожден�

ные пороки развития у ребенка, возникшие в эмбри�

ональном периоде: пороки нервной системы, скеле�

та, сердца, желудочно�кишечного тракта и мочевых

путей. Частота этих осложнений при СД колеблется

от 3,5 до 8,0%.

Диабетическая фетопатия начинает формироваться

в более позднем периоде гестации. Патогенетически�

ми факторами, способствующими ее формированию,

являются инсулиновая недостаточность, гиперглике�

мия (даже временная), гиперлипидемия и хроническая

плацентарная дисфункция. Несмотря на значительное

улучшение качества медицинского обслуживания,

частота диабетических фетопатий до сих пор остается

высокой и составляет 75�100%.

Диагноз ПН устанавливается на основании данных

анамнеза, течения беременности, клинико�лаборатор�

ного обследования, морфологического исследования

плаценты после родов.

Результаты комплексных исследований показали,

что именно эндотелиальную дисфункцию у беремен�

ных с СД можно считать универсальным патофизио�

логическим механизмом, который приводит к нару�

шению состояния различных систем организма, диа�

бетическим и акушерским осложнениям (особенно

при развитии ПН).

Использование в комплексной терапии

беременных с СД препаратов эндотелийпротектор�

ного действия и прогестерона позволяет улучшить

функцию плаценты, состояние плода и новорож�

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

непосредственное влияние на маточно�плацентар�

ный кровоток. В клинической практике с целью

коррекции прогестероновой недостаточности и

профилактики ФН широко используется дидрогес�

терон (Дуфастон) – препарат с доказанными без�

опасностью и эффективностью.

Дуфастон обеспечивает глубину инвазии трофо�

бласта, способствует формированию сосудов в ворси�

нах хориона и оксигенации плода за счет снижения ре�

зистентности спиральных артерий, что улучшает окси�

генацию и трофику эмбриона.

Дуфастон является единственным гестагеном, не

угнетающим выработку собственного прогестерона

желтым телом и формирующейся плацентой.

Как селективный гестаген Дуфастон взаимодейству�

ет только с рецепторами прогестерона, поэтому у пре�

парата отсутствуют эстрогенные, андрогенные и глю�

кокортикоидные эффекты. Сродство Дуфастона к

прогестероновым рецепторам в 1,5 раза выше, чем у

аналогов прогестерона. Именно поэтому Дуфастон ра�

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

ронизированного прогестерона. Эти два фактора (бо�

лее высокое сродство к прогестероновым рецепторам

и отсутствие взаимодействия с остальными стероид�

ными рецепторами), обусловленные селективностью,

обеспечивают необходимый профиль безопасности.

В целом, следует понимать, что назначение любо�

го препарата во время беременности должно быть

взвешенным с точки зрения безопасности как для

матери, так и для плода, тем более гормонального

препарата, учитывая, что печень беременной жен�

щины работает в режиме двойной нагрузки. Стеро�

идные гормоны, к которым относятся все гестагены,

метаболизируются (переходят в активную форму)

именно в печени, поэтому повышенная стероидная

нагрузка требует большей затраты ее ресурсов.

Дуфастон подвергается трансформации в печени

только до одного метаболита в отличие от прогесте�

рона. Таким образом, препарат безопаснее прогесте�

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

наличие одного метаболита.

На сегодняшний день существует много публикаций

и докладов, касающихся проблемы преждевременных

родов. У препарата Дуфастон имеются данные клини�

ческого исследования, в котором оценивалась не толь�

ко его эффективность в отношении угрожающего абор�

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

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

тей на 30% (профилактика задержки внутриутробного

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

Подготовила Наталия Карпенко З
У

З
У

Дуфастон: надежный гестаген
для применения в акушерстве и гинекологии

Продолжение. Начало на стр. 20.

Вельмишановні колеги!

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

«Інноваційні підходи в акушерстві,
гінекології та репродуктології», 

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

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

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

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

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

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

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

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

Інформація

Вельмишановні колеги!

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

«Актуальні питання інтенсивної терапії
та анестезіологічного забезпечення

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

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

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

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

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

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

Інформація
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Член�кореспондент НАМН України, заступник ди�
ректора з наукової роботи ДУ «Інститут педіатрії, аку�
шерства та гінекології НАМН України», доктор медич�
них наук, професор Тетяна Феофанівна Татарчук ак�

центувала увагу присутніх на ролі планування сім'ї

у репродуктивному здоров'ї населення.

– Репродуктивне здоров'я – це

стан повного фізичного, розу�

мового, соціального благопо�

луччя, а не просто відсутність

захворювань репродуктивної

системи або порушень її фун�

кції. На сьогодні ВОЗ визначає

репродуктивне здоров'я як

здатність до відтворення та

можливість планування, право

на інформацію та доступ до безпечних, ефективних,

доступних і прийнятних методів планування сім'ї,

доступність медичних послуг, які надають можли�

вість безпечного батьківства. 

Проблеми репродуктивного здоров'я жінки відоб�

ражено в Цілях розвитку тисячоліття, серед яких

принаймні дві – зменшення дитячої смертності та

поліпшення системи охорони здоров'я матерів – є

цілями, за які безпосередньо відповідальна система

охорони здоров'я. Традиційно індикатором успіш�

ності надання медичної допомоги матерям є показ�

ник материнської смертності (МС), який вважається

інтегральним показником, що відображає популя�

ційний підсумок взаємодії економічних, екологіч�

них, соціальних, санітарно�гігієнічних, медико�ор�

ганізаційних та інших факторів. Попри те що за пері�

од з 1990 по 2013 рік показник МС у світі знизився

майже на половину, абсолютні його значення зали�

шаються тривожними – щодня на планеті від при�

чин, пов'язаних з вагітністю, помирають близько 800

жінок. Не додає оптимізму й суттєве зниження дина�

міки МС за останні роки. 

Уже стало звичним, що зусилля стосовно зниження

показників МС спрямовуються на покращення орга�

нізації та надання планової і невідкладної акушер�

ської допомоги, однак світовий досвід доводить, що

не останню роль у збереженні репродуктивного здо�

ров'я відіграють суспільно�медичні заходи, спрямова�

ні на планування народжуваності. Про це свідчать ре�

зультати масштабного дослідження з проблем МС,

проведеного у 172 країнах світу, яке продемонструва�

ло, що планування сім'ї може знизити цей інтеграль�

ний показник якості медичної допомоги на 44%. При

цьому одночасно показано, що відсутність програми

з планування сім'ї та невикористання сучасних ефек�

тивних методів контрацепції збільшує МС на 77%. 

Одним з останніх важливих кроків у напрямі ме�

дично�правового забезпечення планування сім'ї

в Україні є затвердження у 2013 році відповідного на�

казу МОЗ України, у якому наведено перелік хвороб,

при яких вагітність та пологи загрожують життю ма�

тері. Дотримання положень цього наказу може спри�

яти суттєвому зменшенню смертності жінок від екс�

трагенітальної патології. Значно раніше, у 2006 році,

в Україні було прийнято державну програму «Репро�

дуктивне здоров'я нації на період до 2015 року», яка

мала знизити рівень МС на 20% і безкоштовно забез�

печити контрацептивами жінок з тяжкими захворю�

ваннями, унаслідок яких вагітність та пологи є за�

грозливими для життя. Загалом медичні працівники

в нашій країні мають достатньо повноважень, за�

кріплених нормативно�правовими актами, які дають

можливість знизити показник МС. 

В Україні створено розгалужену мережу центрів

планування сім'ї, 107 відділень і кабінетів якої розта�

шовані в поліклінічно�амбулаторних закладах

25 областей. Функції державного центру планування

сім'ї здійснює Державна установа «Інститут педіатрії,

акушерства і гінекології НАМН України», яка прово�

дить методичну, аналітичну, навчально�інформацій�

ну, консультативну, лікувально�діагностичну і між�

народну роботу.

Вжиті заходи з планування сім'ї дозволили суттєво

зменшити кількість абортів в Україні з 1995 року.

При цьому частота абортів у дівчат віком 15�17 років

на 1 тис. відповідного населення з 2009 по 2013 рік

незначно знизилася – з 3,44 до 2,38. Викликає стур�

бованість наявність випадків абортів (54) та пологів

(127) у дівчаток віком до 14 років, які зафіксовані за

минулий рік. З метою зменшення частоти небажаних

вагітностей у цій віковій категорії в Україні розроб�

лено низку нормативних документів, які набули чин�

ності, останній з яких – уніфікований клінічний

протокол первинної, вторинної (спеціалізованої),

третинної (високоспеціалізованої) медичної допомо�

ги «Планування сім'ї» (затверджено наказом МОЗ

України від 21 січня 2014 р.). Також МОЗ України та

НАМН України підготовлено низку освітньої літера�

тури: навчальні посібники з планування сім'ї, збір�

ник критично оцінених тем з питань контрацепції

(USAID, НМАПО), «Методи контрацепції відповід�

но до періодів життя».

З метою реалізації державної медичної політики

у сфері планування сім'ї в Україні у 2007 році було

проведено медико�демографічне дослідження щодо

інформованості жінок стосовно методів контрацепції.

Його результати спростували думку про низьку інфор�

мованість респондентів: 99,1% опитаних мають відо�

мості про будь�який метод контрацепції та будь�який

сучасний метод запобігання небажаній вагітності.

Водночас на запитання щодо можливих ризиків про�

тизаплідних таблеток і способів їх уникнення знали

лише третина жінок від загальної кількості опитаних.

Значно кращу обізнаність (2/3 жінок) було проде�

монстровано щодо внутрішньоматкової контрацепції. 

Цікавими виявилися дані, які стосувалися джерела

отримання інформації. Незважаючи на наявність

нормативних документів, які мають обов'язковий ха�

рактер, лише 73 жінки з 696 отримали інформацію

про контрацепцію в пологовому будинку. Понад тре�

тина жінок (234) отримали відповідну інформацію

від лікарів жіночої консультації. Примітно, що най�

більший обсяг інформації про контрацепцію в Укра�

їні отримується в аптеках (290 опитаних).

Що стосується жінок, які використовують контра�

цептиви загалом, то їх частка становить 67%, проте

лише 47,5% коли�небудь застосовували один із су�

часних методів контрацепції, найпопулярнішим

з�поміж яких виявився бар'єрний метод контрацепції

(55%), найменш популярними – внутрішньоматкова

спіраль (5%) та протизаплідні таблетки (15%). Таким

чином, низький рівень використання сучасних

методів контрацепції в Україні неможливо пояснити

виключно інформованістю жінок, яка є достатньою.

Мабуть, вирішення цієї проблеми залежить не лише

від медичної пропаганди. Очевидно, що перш ніж

виходити до аудиторії, лектору необхідно розібрати�

ся в багатьох проблемних моментах та зняти всі при�

ховані запитання, пов'язані з контрацепцією. Без

спеціальної підготовки медичного персоналу цього

досягнути не вдасться. Про серйозні проблеми з ін�

формаційно�просвітницькою діяльністю в напрямі

гормональної контрацепції свідчить зменшення час�

тки незаміжніх жінок, які застосовували протиза�

плідні засоби, з 6,5% у 2007 році до 3,8% у 2012 році.

На противагу цьому частка жінок, які не використо�

вували жодного методу, збільшилася з 12,3 до 16,2%.

Позитивна динаміка щодо гормональної контрацеп�

ції спостерігається лише у заміжніх жінок.

Значною мірою проблема із застосуванням кон�

трацептивних препаратів пов'язана з певними міфа�

ми, найпоширенішими серед яких є переконання

про необхідність перерви у прийомі таблеток та розу�

міння гормональної контрацепції як методу, що по�

казаний жінкам із гінекологічною патологією. Про

важливість використання гормональної контрацеп�

ції свідчать статистичні дані, які вказують на змен�

шення частоти інструментальних абортів при підви�

щенні відсотка застосування гормональної контра�

цепції. 

З метою покращення репродуктивного здоров'я

жіночого населення МОЗ України та Національною

академією медичних наук України розроблено і зат�

верджено наказ «Про удосконалення системи плану�

вання сім'ї та охорони репродуктивного здоров'я

в Україні» від 29.11.2013 р. № 1030/102, у якому заз�

начається, що заходи з планування дозволяють: 

• знизити рівень материнської захворюваності та

МС;

• знизити рівень смертності новонароджених і ди�

тячої захворюваності та смертності;

• знизити частоту незапланованих вагітностей;

• попередити рівень ВІЛ�інфікування завдяки

правильному та послідовному використанню кон�

трацептивів;

• зменшити кількість абортів без зниження рівня

фертильності завдяки використанню сучасних кон�

трацептивів.

Керівник відділення планування сім'ї ДУ «Інститут
педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України»,
доктор медичних наук, професор Ірина Борисівна Вовк

доповіддю «Планування сім'ї,

контрацепція та здоров'я –

складові одного ланцюга» про�

довжила тему репродуктивного

здоров'я жінки, детально зупи�

нившись на контрацептивних

та не контрацептивних власти�

востях комбінованих оральних

контрацептивів (КОК).

– Позитивні зрушення у ви�

рішенні проблеми планування сім'ї, яка тривалий час

вважалася ненауковою, сприяли зниженню одного із

стратегічних показників – кількості абортів.

«Гармонія гормонів»: впевнений крок у майбутнє
Починаючи з 2006 р., у м. Києві в рамках школи ендокринної гінекології регулярно проводяться науково�
практичні конференції «Гармонія гормонів», на яких своїм досвідом з українськими лікарями діляться
науковці ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України». 15�16 травня в столиці України
вперше відбувся черговий науково�практичний форум «Гармонія гормонів» з міжнародною участю.
На пленарних та секційних засіданнях вітчизняні фахівці мали нагоду прослухати лекції провідних
вчених з України, США, Німеччини, Швейцарії та Ізраїлю. До уваги читачів пропонуються доповіді
із секцій «Планування сім'ї», «Нове в діагностиці та лікуванні ендометріозу», «Аномальні маткові
кровотечі – від менархе до менопаузи».

Продовження на стор. 24.
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Запровадження концепції охорони репродуктивно�

го здоров'я є пріоритетним напрямком державної

політики у багатьох країнах світу. Така політика дає

можливість впливати на демографічну ситуацію,

зниження МС і дитячої смертності, частоти абортів.

Реальним кроком, спрямованим на зменшення

кількості абортів та їх ускладнень, є розширення

можливостей контрацепції. Одним з найбільш надій�

них методів запобігання небажаній вагітності у світі

справедливо вважається застосування КОК. Окрім

контрацептивних властивостей, КОК мають низку

неконтрацептивних ефектів, важливих для здоров'я

жінки. Відповідно до сучасних поглядів стосовно ри�

зику розвитку раку доведено, що прийом КОК не

асоціюється з ризиком виникнення неопластичних

процесів, за винятком раку шийки матки (ш/м) у жі�

нок з персистенцією HPV, ризик розвитку якого

зростає у 2 рази через 5 років застосування КОК і в

4 рази – після 10 років. Окрім того, прогестагенний

компонент КОК може стимулювати прогресування

цервікальної дисплазії на фоні інфікування. Прийом

КОК не впливає на ризик розвитку раку піхви та

вульви на відміну від HPV. Порівняно з ш/м вико�

ристанням прийом КОК запобігає розвитку раку

яєчників, знижуючи смертність від цього захворю�

вання на 30�50% і зберігаючи захисний ефект протя�

гом 15�20 років після застосування КОК. Однак при

цьому слід ураховувати, що протекторний ефект не

поширюється на ембріональні пухлини.

Використання КОК упродовж не менше 12 міс

знижує ризик розвитку трьох основних гістологічних

підтипів раку ендометрія: аденокарциноми, аденос�

квамозної карциноми і аденоакантоми. Ризик роз�

витку раку ендометрія знижується зі збільшенням

тривалості прийому КОК: на 20% – через 1 рік засто�

сування, на 40% – через 2 роки та на 60% – через 4 і

більше років.

Що стосується грудної залози (ГЗ), то прийом КОК

сприяє зниженню частоти доброякісних захворювань

ГЗ через 1�2 роки використання зі збереженням ефек�

ту до 1 року: фіброзно�кістозних змін – на 30%, фіб�

роаденом – на 60%. Численні дослідження показали

відсутність підвищення ризику розвитку раку ГЗ. Від�

носний ризик становить 0,98. Цей показник є низь�

ким навіть у жінок з мутаціями BRCA1 та BRCA2.

Два проспективні дослідження продемонстрували

достовірне зниження частоти доброякісних захворю�

вань ГЗ на тлі застосування комбінацій, які містили

мінімальні дози естрогенів та прогестинів з вираже�

ним прогестагенним впливом. Профілактична дія

спостерігалася при всіх формах мастопатії.

Проривом року визнано відкриття генетичних ва�

ріацій і поліморфізм цитохромальних ензимів. Це

досягнення дало змогу зрозуміти індивідуальні по�

бічні ефекти КОК.

На сьогодні досить детально вивчено неконтра�

цептивні ефекти етинілестрадіолу та деяких прогес�

тинів при окремих гінекологічних синдромах. Дове�

дено, що при первинній аменореї найбільш ефектив�

ними є КОК будь�якої комбінації, тоді як при вто�

ринній аменореї КОК ефективні лише в 40% випад�

ків. КОК не мають лікувальних властивостей при за�

пальних захворюваннях та ендометріозі, але можуть

попереджати ці хвороби. Для лікування передменс�

труального синдрому та передменструальних дисфо�

ричних розладів ефективність усіх КОК становить не

більше 30%. Причому доведеною є ефективність ли�

ше тих препаратів, які містять етинілестрадіол у ком�

бінації з дросперіноном. При акне та гірсутизмі най�

більш ефективними є КОК з антиандрогенними про�

гестинами (ципротерону ацетат). Усі КОК ефективні

при овуляторних кровотечах, однак існує недостат�

ньо доказів ефективності при ановуляторних ано�

мальних маткових кровотечах, особливо на тлі міоми

та коагулопатії. Деякі комбінації етинілестрадіолу та

прогестинів офіційно схвалені за неконтрацептивни�

ми показаннями. Це положення стосується лікуван�

ня акне, себореї, адреногенетичної алопеції та гірсу�

тизму (ципротерону ацетат); лікування тяжких

та/або тривалих менструальних кровотеч (естрадіолу

верат + дієногест); лікування акне, себореї у пацієн�

ток, що потребують контрацепції, особливо при ест�

рогензалежній затримці рідини; лікування перед�

менструальних дисфоричних розладів у пацієнток,

які потребують контрацепції; у разі необхідності від�

новлення фолатного статусу. 

Голова комітету мініінвазивної хірургії Асоціації аку�
шерів�гінекологів України, доктор медичних наук, про�
фесор кафедри акушерства та гінекології № 1 Одесь�
кого державного медичного університету Ігор Зіновійо�
вич Гладчук представив доповідь, присвячену комбі�

нованим підходам до лікування зовнішнього ендо�

метріозу.

– Ендометріоз є загальнови�

знаною проблемою, про що

свідчать світові статистичні да�

ні, які підтверджуються влас�

ним досвідом. Так у нашій клі�

ніці в останні роки кількість

прооперованих пацієнток

з приводу тяжких форм цього

захворювання невпинно збіль�

шується. Пояснювати таку

стрімку динаміку лише підвищенням якості діагнос�

тики ендометріозу – неправильно. Роль генетичних

факторів, безсумнівно, є важливою, але причини

формування різних клінічних форм хвороби залиша�

ються незрозумілими. 

Ендометріоз є специфічною нозологією, тактика

лікування якої визначається клінічними проявами

захворювання. Нерідко морфологічні ознаки хворо�

би виявляють випадково за тих чи інших обставин,

вони не мають клінічних проявів і не потребують ак�

тивного лікарського втручання – доволі часто можна

обмежитися тактикою спостереження, не вдаючись

до будь�яких методів лікування. Водночас наявність

значного переліку лікувальних підходів свідчить про

істотні труднощі при обранні лікувальної тактики.

Як показує практика, у хворих на симптомний ендо�

метріоз найчастіше доводиться комбінувати консер�

вативний та оперативний методи лікування.

Гормональні препарати при комбінованому ліку�

ванні можуть використовуватися як до операції, так і

після втручання (тривалістю від 3 до 6 міс). Проте да�

ні щодо їх ефективності при лікуванні ендометріозу

залишаються суперечливими. Поряд з повідомлення�

ми про сприятливий вплив застосування гормоноте�

рапії для профілактики рецидивів (частота рецидивів

після проведення постопераційної медикаментозної

терапії виникає достовірно рідше порівняно з плаце�

бо) чимало авторів вказують на відсутність перекон�

ливих доказів доцільності проведення гормональної

терапії з метою підвищення ефективності усунення

больового синдрому перед хірургічним втручанням

(рівень ІА, RCOG, 2006). Незважаючи на те що пере�

допераційна гормонотерапія сприяє покращенню по�

казників ендометріозу за переглянутою шкалою Аме�

риканського товариства репродуктивної медицини,

доказів позитивного впливу на клінічні показники,

такі як больовий синдром, немає (рівень ІА, ESHRE,

2008). Таким чином, недолiк медикаментозної терапії

полягає у її дії лише в період прийому. Говорячи про

медикаментозну гормонотерапію, слід вказати на

неефективність післяопераційного застосування

КОК у лікуванні больового синдрому. 

Окрім того, призначення комбінованої терапії пе�

редбачає розуміння недоліків і переваг як передопе�

раційного, так і післяопераційного застосування

гормональних препаратів. 

Так передопераційне використання терапевтич�

них засобів полегшує проведення хірургічних мані�

пуляцій та зменшує інтраопераційну крововтрату,

однак асоціюється з ризиком розвитку побічних

ефектів, іноді реєструють відсутність ефективності,

недостатню інформативність гістологічного дослід�

ження (загроза «недодіагностики» онкологічних

процесів) та непевний діагноз. Післяопераційне

призначення медикаментів є більш вмотивованим,

оскільки здійснюється після верифікації діагнозу і

має більш вірогідний прогноз. Недоліками його є

труднощі, пов'язані із проведенням хірургічних ма�

ніпуляцій; післяопераційні спайки.

Хірургічне лікування ендометріозу традиційно по�

діляється на радикальне та консервативне. Можли�

вості консервативного лікування включають адгезіо�

лізис, ексцизію, резекцію яєчника, однобічну аднек�

сектомію, апендектомію, резекцію кишки, пресак�

ральну невректомію. Опціями радикальної хірургії

ендометріозу є вагінальна гістеректомія, лапароско�

пічна гістеректомія, абдомінальна гістеректомія. Пе�

ревагу в такому разі слід віддавати лапароскопічним

методам; показаннями до відкритих абдомінальних

втручань є тяжкі форми ендометріозу. Ризик розвит�

ку рецидивів ендометріоїдних гетеротопій та віднов�

лення больового синдрому залежить від якості вико�

нання хірургічного втручання. 

Задовільні результати хірургічні методи забезпечу�

ють при лікуванні ендометріозу маткових зв'язок.

Глибока ексцизія вузлів однозначно покращує віддале�

ні наслідки: у 61% сприяє повному зникненню симпто�

мів; у 86% – редукції симптомів, зменшенню потреби

у медикаментозній терапії в післяопераційному періоді

і є абсолютно виправданою в тому разі, коли у пацієн�

тки яскраво виражений саме больовий синдром. 

Ураження стінки сечовидільних шляхів реєструють

в 1�6% випадків. Показаннями до хірургічного ліку�

вання ендометріоїдних вузлів цієї локалізації є бо�

льовий синдром або гематурія. З хірургічних методик

використовують «бриття», часткову резекцію стінки

сечового міхура, часткову цистектомію. 

Хірургічне лікування ретроцервікального ендо�

метріозу полягає у виваженій дисекції та подальшій

енуклеації з мінімальною резекцією яєчникової

тканини або абляцією ендометріом. Після вивіль�

нення ендометріом проводять білатеральну фікса�

цію яєчників, візуалізацію сечоводу та дисекцію

в режимі перитонектомії, яка може бути або частко�

вою, або тотальною (при значному поширенні ен�

дометріозу). Необхідною умовою оперативного

втручання є візуалізація сечоводу, оскільки зберіга�

ється ризик його пошкодження при ексцизії склад�

них форм ендометріоїдних гетеротопій. У разі лате�

ральної експансії процесу ексцизію вогнищ здій�

снюють білатерально або центрально. Видаленню

підлягає весь комплекс тканин разом з ендометріо�

їдними вузлами. 

Зниження рівня антимюллерового гормона після

оперативного лікування є абсолютно пояснюваним

фактом, який відбувається внаслідок втрати певної

кількості примордіальних фолікулів при видаленні

псевдокапсули ендометріоми. За даними T. Var

(2011), спостерігається статистично більше знижен�

ня кількості антральних фолікулів та об'єму яєчни�

ка після цистектомії порівняно із застосуванням

техніки коагуляції. Частота рецидивів ретроцерві�

кального ендометріозу протягом 4 років становить

24,6%, через 8 років – 42%. Подальша персистенція

ендометріоми призводить до її збільшення та руй�

нування тканини яєчника. 

Таким чином, на сьогодні визнано, що хірургія ен�

дометріозу дійсно знижує оваріальний резерв яєчни�

ка і є проблемою сучасної гінекології. Проте біль�

шою проблемою є персистенція захворювання, яка

також нерідко спричиняє зниження рівня антимюл�

лерового гормона. 

Окремою проблемою є ендометріоз кишечнику,

який спостерігається в 3�34% випадків. Частота ура�

ження прямої кишки становить 70�88%, апендиксу –

0,05�8%. Хірургічне втручання на кишечнику вико�

нують за показаннями – наявність ендометріозного

Продовження. Початок на стор. 23.
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вузла в стінці кишки не є підставою для активної

операції. У рамках хірургічного лікування розробле�

но метод дисковидної резекції циркулярним степле�

ром, який дає можливість здійснювати резекцію вог�

нищ діаметром до 3 см. S. Landi з колегами (2008) ви�

конали 35 дисковидних резекцій, які не викликали

жодних ускладнень протягом місяця. Аналогічну ме�

тодику використав Fanfani (2010) у 48 пацієнток.

Частота ускладнень у цій групі становила 12,5%,

рецидиви захворювання протягом 33 міс спостеріга�

лися у 10,4% випадків. 

Резекцію кишки при ендометріозі проводять

у випадках обструкції, стенозу, наявності великих

або множинних вогнищ, тяжкої ректальної крово�

течі, глибокого залучення стінки кишки. Такі опе�

рації можуть відновлювати фертильність, покра�

щувати якість життя, але водночас можуть призво�

дити до розвитку таких ускладнень, як функціо�

нальні післяопераційні порушення функції кишки.

Ранніми післяопераційними ускладненнями мо�

жуть бути неспроможність анастомозу, формуван�

ня ректовагінальної фістули. Ці операції складні

для технічного виконання, тому фахівець�початкі�

вець має віддавати перевагу комбінованому методу

лікування з попереднім застосуванням медикамен�

тозних засобів.

Незважаючи на певні успіхи в консервативному лі�

куванні ендометріозу, хірургічний метод залишати�

меться актуальним. Його перспективи пов'язані

з удосконаленням лапароскопічної техніки, вико�

ристанням сучасних інструментів і впровадженням

роботизованих систем хірургічного лікування ендо�

метріозу. 

Доктор J. Bitzer (Швейцарія) представив доповідь

«Аномальні маткові кровотечі (АМК) – нові шляхи

вирішення недооціненої медико�соціальної пробле�

ми», зосередившись на хронічному перебігу АМК.

– Як правило, під АМК розу�

міють невідкладні стани, хоча

цей патологічний стан часто

має хронічний перебіг. Слід

зазначити, що, окрім АМК,

використовують терміни

«тяжка менструальна кровоте�

ча», «тяжка пролонгована кро�

вотеча», «міжменструальна кро�

вотеча» і «постменструальна

кровотеча». FIGO запропонувала класифікацію

симптомів АМК за регулярністю (регулярні, нерегу�

лярні), частотою, тривалістю, інтенсивністю (легкі,

нормальні, інтенсивні), аномальністю (проривні),

пов'язаністю з менструальним циклом (міжменс�

труальні, посткоїтальні, ациклічні, передменстру�

альні) та репродуктивним періодом (передчасні,

постменопаузальні). 

У цьому повідомленні зупинимося на тривалості та

інтенсивності кровотечі, які загалом формують таке

поняття, як тяжка менструальна кровотеча (ТМК).

ТМК – це надмірна менструальна крововтрата, яка

впливає на фізичний стан жінки, емоційні, соціальні

і матеріальні аспекти життя. Може бути самостійною

або поєднуватися з іншими симптомами.

Ключовим моментом у АМК є об'єктивність оцін�

ки крововтрати. Треба зазначити, що всі запропоно�

вані методи для визначення об'єму втраченої під час

менструації крові не є бездоганними. Окрім того,

суттєве значення має суб'єктивна інтерпретація кіль�

кості крові, що втрачається, самими жінками: певна

частина жінок схвально ставиться до значної крово�

втрати, вважаючи, що в такий спосіб відбувається

«очищення організму», є частка жінок, які, навпаки,

пред'являють скарги у разі меншої від встановленої

норми крововтрати. Власне, саме остання категорія

пацієнток докорінно змінила визначення ТМК, зорі�

єнтувавши його на оцінку якості життя самою жін�

кою, а не на кількість втраченої крові, яка встановле�

на медичною спільнотою. Це дає змогу зосереджува�

тися не на хворобі, а на пацієнтці. 

ТМК мають значний вплив на жіноче самопочут�

тя. Багато пацієнток зазначають, що вплив ТМК на

щоденну активність і засоби, які застосовуються для

зменшення негативного впливу крововтрати, є знач�

но більшою проблемою, аніж самі ТМК. За даними

Van Eijkeren, крововтрата >80 мл за цикл спостеріга�

ється у 9�20% жінок. У Великій Британії щодня 5%

пацієнток віком 30�49 років звертаються за допомо�

гою з приводу надмірних кровотеч. З метою об'єкти�

візації оцінки крововтрати відома клініка MAYO

розробила шкалу симптомів менорагії: кров'янисті

виділення просочують одну гігієнічну прокладку що�

години протягом декількох годин поспіль; виникає

необхідність використовувати подвійний гігієнічний

захист; необхідність заміни гігієнічного захисту вно�

чі; тривалість менструальної кровотечі понад 7 днів,

наявність великих кров'яних згустків у виділеннях;

менструації впливають на звичайну щоденну актив�

ність; наявність симптомів анемії. 

Розумною тактикою з боку лікаря під час діа�

гностики ТМК буде системне опитування, яке до�

зволяє встановити об'єм крововтрати під час менс�

труації. Перелік таких запитань також розроблено:

«Як часто вам необхідно замінювати засоби гігієни

під час менструації протягом дня в період найбільш

активних виділень?»; «Яку кількість прокладок

доводиться використовувати протягом одного

менструального циклу?»; «Чи необхідно вам замі�

нювати прокладку вночі?»; «Який розмір мають

згустки крові під час менструації?»; «Чи встановлю�

вали вам коли�небудь діагноз анемії?». Як правило,

жінки з нормальними менструаціями замінюють

прокладки кожні 3 години, використовуючи не

більше 21 прокладки за цикл. Потреба у зміні гігіє�

нічного засобу виникає рідко, а діаметр згустків

крові не перевищує 2,5 см. 

Причини АМК влучно відображені у класифіка�

ційній системі причин АМК у невагітних жінок ре�

продуктивного віку PALM�COEIN, яка була прийнята

FIGO і включає 4 категорії нозологій, об'єднаних аб�

ревіатурою PALM, і 5 категорій, об'єднаних абревіа�

турою COEIN.

До групи PALM належать захворювання, які мож�

на визначити візуально при виявленні структурних

змін: поліп, аденоміоз, лейоміома, злоякісний роз�

виток і гіперплазія.

Група COEIN включає патології, які не пов'язані зі

структурними змінами: коагулопатія, овуляторна

дисфункція, ендометріальна дисфункція, ятрогенні

фактори, а також порушення, які наявні, але поки

що не піддаються класифікації (N).

У групі PALM серед хвороб, які є частими причи�

нами АМК, слід приділити увагу лейоміомі, оскільки

її вплив на розвиток АМК зумовлений прямою дією

субмукозних вузлів на молекулярні механізми ендо�

метріального гемостазу. 

У групі COEIN найбільш частими причинами

АМК є овуляторна та ендометріальна дисфункція.

У свою чергу причинами овуляторної дисфункції є

ожиріння, низька маса тіла, стрес, фізичні переван�

таження, ендокринопатії (дисфункція щитовидної

залози, синдром полікістозних яєчників, гіперпро�

лактинемія, недостатність лютеїнової фази). Ендо�

метріальну дисфункцію як можливу причину АМК

розглядають лише після виключення інших. Цей ва�

ріант часто поєднується з безсимптомним варіантом

перебігу поліпа ендометрія, аденоміозу, лейоміоми.

Загалом ендометріальна дисфункція і є власне АМК,

яка не пов'язана ані з овуляцією, ані з рівнем прогес�

терону. Однак на сьогодні необхідним є подальше

вивчення молекулярних механізмів в ендометрії, що

призводять до розвитку цієї патології.

Лікування АМК традиційно поділяється на хірур�

гічне та медикаментозне. Хірургічне, у свою чергу,

поділяється на абляцію/резекцію та гістеректомію

(табл.).

З�поміж сучасних методів медикаментозної терапії

використовують негормональні та гормональні

(КОК, левоноргестрелова система, прогестагени)

препарати. 

З негормональних засобів широко застосовують

транексамову кислоту, яка не впливає на фертиль�

ність, не чинить контрацептивного ефекту та не по�

требує сторонньої участі, проте не має достатньої до�

казової бази. Серед наявних досліджень можна на�

вести лише Кокранівський огляд, який вказує на те,

що результати антифібринолітичної терапії в редук�

ції об'єктивних параметрів кращі порівняно із засто�

суванням плацебо та препаратів інших класів

(НПЗП, етамзилат, оральні прогестини); викорис�

тання фібринолітиків не пов'язане зі зростанням час�

тоти побічних ефектів порівняно з плацебо, прийо�

мом НПЗП, етамзилату, оральних прогестинів. З�по�

між гормональних препаратів рекомендованими до

застосування при АМК є група прогестинів (лінес�

тринол, норетистерон, медроксипрогестерону аце�

тат, дидрогестерон, хлормадинон, прогестерон),

ефективність яких залежить від дози та режиму при�

йому. При застосуванні препаратів відповідно до інс�

трукції крововтрата знижується від 0 до 22%, на тлі

використання лікарських засобів у вищій дозі та за

більш тривалого режиму середнє зниження крово�

втрати більш суттєве – 37�87%. Що стосується КОК,

то препарати цієї групи часто застосовуються не за

показаннями. Ефективність КОК спостерігається

лише у випадках гострих кровотеч у дівчат�підлітків

при збільшенні дози у 2�4 рази. Однак дані про без�

печність таких дозувань відсутні.

Підготував Анатолій Якименко З
У

З
У

Таблиця. АМК: характеристика хірургічних підходів

Абляція/резекція Гістеректомія

Вплив на фертильність Часткове зниження Стерилізація

Контрацептивний ефект Відсутній Постійний

Частота лікування Спорадична процедура (повторна
маніпуляція у 20% пацієнток/6 років) Рідкісне хірургічне втручання

Процедура Госпіталізація (втручання з анестезією, може
бути проведене амбулаторно)

Госпіталізація (втручання з використанням
анестезії)

Зменшення кровотечі 98% початково 100%

Кількість пацієнтів з крововтратою <80 мл ≈≈100% ≈≈100%

Задоволеність пацієнтів 83% 93%

Рівень доказів клінічної ефективності Декілька рандомізованих та обсерваційних
досліджень

Декілька рандомізованих та обсерваційних
досліджень

Результативність та надійність методу Висока ефективність Висока

Безпека (потенційні побічні реакції згідно з
керівництвом NICE)

Вагінальний дискомфорт, посилення болю та
спазмів (навіть за відсутності кровотечі),
перфорація (рідко)

Інфекція, пошкодження органів черевної
порожнини, дисфункція органів
сечовидільної системи, тромбози
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Відомо, що частота невиношування у пацієнток з

ГЕ сягає 75% при значно нижчих показниках у по�

пуляції (15�25%). За наявності ГЕ переривання ва�

гітності у 85% випадків настає у I триместрі, решта

15% жінок недоношують вагітність у II та III три�

местрах. Провідна роль у генезі невиношування ва�

гітності при ГЕ належить гормональній дисфункції,

обумовленій передгравідарною недостатністю люте�

їнової фази, низькими показниками прогестерону

та інших гормонів вагітності, порушеннями функ�

цій ендометрію. Секреторна та рецепторна непов�

ноцінність ендометрію разом із аутоімунною агресі�

єю, що притаманні пацієнткам з ГЕ, ведуть до пору�

шень імплантації, нідації та плацентації, можуть

спричиняти розвиток первинної плацентарної дис�

функції. Неповноцінна плацентація, в свою чергу,

обумовлює порушення адаптації до вагітності, обме�

жує компенсаторні можливості плаценти, призво�

дить до поглиблення плацентарної дисфункції, син�

дрому затримки росту плода, а у важких випадках –

до його антенатальної загибелі. Попередніми до�

слідженнями продемонстрована ефективність вико�

ристання ендогенного прогестерону для забезпечен�

ня повноцінної імплантації у пацієнток із звичним

невиношуванням, що потребує ретельного дослід�

ження перспектив при застосуванні у пацієнток,

вагітність в яких настала внаслідок передгравідар�

ного лапароскопічного лікування ГЕ. 

Метою дослідження було оцінити ефективність

застосування інтравагінальної форми мікронізова�

ного прогестерону (Лютеїна) для забезпечення пов�

ноцінної плацентації, перебігу вагітності та пологів

у пацієнток, які перенесли передгравідарні ендоско�

пічні операції з приводу ГЕ.

Методи
Дослідження здійснено впродовж 2003�2013 рр. на

клінічних базах кафедри акушерства та гінекології

№ 1 Одеського національного медичного універси�

тету. Протокол дослідження затверджений Комісією

з питань біоетики Одеського державного медичного

університету, пацієнтки надавали інформовану зго�

ду на проведення дослідження. Основну групу (ОГ)

дослідження становили 120 вагітних пацієнток,

яким у передгравідарному періоді здійснено лапа�

роскопічне видалення ендометріоїдних гетеротопій

з приводу зовнішнього генітального ендометріозу.

Базисна терапія полягала у щоденному застосуванні

100 мг мікронізованого прогестерону (Лютеїна) інт�

равагінально до та впродовж I триместру вагітності.

У випадку виникнення симптомів загрози перери�

вання вагітності доза збільшувалася до 200 мг на до�

бу. З метою оцінки ефективності лікування клінічні

показники порівнювали з такими у вагітних, яким

були здійснені передгравідарні операції з приводу

ендометріозу без подальшого застосування прогес�

терону – група порівняння (ГП – 40 вагітних).

У якості контрольної виступала група здорових

пацієнток без ускладненого анамнезу (КГ – 20 вагіт�

них). Групи були рандомізовані за віком та соціаль�

ним положенням. 

Аналізували скарги жінок, реєстрували ознаки за�

грози переривання вагітності (болі, кровотечу, рет�

рохоріальні гематоми), здійснювали допплеромет�

рію кровообігу у пупковій артерії плода, порівнюва�

ли особливості перебігу та наслідки вагітності.

Особливості плацентації вивчали під час вагітності

за допомогою ультразвукової плацентометрії, уточ�

нювали після народження шляхом макроскопічного

огляду та морфометрії (органометричний метод ви�

значення маси та розмірів плацент, вираховування

плацентарно�плодового коефіцієнту – ППК).

Статистична обробка отриманих даних проводилася

з набутого значення рівня довіри 0,95 (р<0,05) з ви�

користанням критерію Стьюдента.

Результати та обговорення
Всі вагітні жінки, які отримували інтравагінально

мікронізований прогестерон (Лютеїна), добре пере�

носили лікування, побічних реакцій та індивідуаль�

ної непереносимості чи відмови від прийому препа�

рату зареєстровано не було. Впродовж І триместру

вагітні ОГ відчували болі внизу живота у 17,5%±1,02

випадків, що не відрізнялося від частоти цієї скарги

серед здорових вагітних КГ (14,3±1,23%), на відміну

від пацієнток ГП, у яких переважав больовий син�

дром (80,0±0,76, р<0,001), (р>0,05). Пацієнток ГП

окрім болю турбували кров'яні виділення зі статевих

шляхів (76,0%±0,76), а при ультразвуковому дослід�

женні у 17,5% з них виявлялась ретрохоріальна гема�

тома, що не відзначалося у жінок ОГ та КГ.

Клінічна регресія ознак загрози переривання ва�

гітності під впливом додатково призначеного інтра�

вагінального прогестерону (200 мг на добу) у жінок

ОГ та КГ наставала достовірно швидше (3,5±0,4 та

3,4±0,2 діб, р>0,05), ніж у вагітних ГП (5,7±0,6 діб)

(р<0,05). При цьому повної регресії клінічних

проявів загрози переривання вагітності впродовж

І триместру гестації вдалося досягти лише у

20,0%±0,4 пацієнток ГП, тоді як додаткове призна�

чення прогестерону було ефективним для всіх вагіт�

них ОГ та КГ. Відновлення кров'яних виділень зі

статевих шляхів після припинення лікування було

зареєстровано у 17,5%±1,0 жінок виключно ГП.

Достовірно частіше повторний курс лікування

загрози переривання вагітності впродовж ІІ тримес�

тру вимушені були отримувати переважно представ�

ниці ГП (64,0±0,11%) (р<0,05) при мінімальній час�

тоті таких ситуацій серед пацієнток ОГ (10,7±1,32%)

та КГ (8,6±0,03%) (р>0,05). Загроза передчасних

пологів у ІІІ триместрі потребувала додаткового

призначення прогестерону лише у жінок ГП

(32,0±0,21%). При цьому у 22,5%±0,11 з них терапія

була неефективною, внаслідок чого відбулися пе�

редчасні пологи (р<0,05). 

Вивчення допплерометричних показників крово�

обігу у пупковій артерії плода продемонструвало,

що частота порушень кровообігу серед пацієнток ОГ

(7,1±1,02%) достовірно не відрізнялася від такої у

групі контролю (КГ – 5,7±1,76%, р>0,05). Натомість

порушення кровообігу визначалися у переважної

кількості пацієнток ГП (80,0±0,96%; р<0,001). 

Плацентарну дисфункцію (ПД) було діагностова�

но пренатально у 5,0±0,25% пацієнток ОГ та

5,0±0,21% вагітних КГ, при достовірно вищих по�

казниках цього ускладнення в ГП (50,0±0,96%),

(р<0,05). При цьому для вагітних ОГ характерними

були сприятливіші клінічні прояви ПД у вигляді по�

мірного маловоддя (2,5%) та антенатального дистре�

су плода (2,5%). У вагітних ГП прояви ПД були ви�

разнішими і полягали у розвитку синдрому затрим�

ки росту плода (СЗРП) І ступеня (25,0%), поєднанні

СЗРП І ступеня із антенатальним дистресом плода

(10,0%) та СЗРП ІІ ступеня із маловоддям (15,0%). 

Переважна більшість вагітностей у групах дослід�

ження завершилась терміновими пологами: 89,17%

в ОГ; 77,5% у ГП та 95,0% у КГ (табл.). Передчасні

пологи відбулися у 10,83% жінок ОГ та у 22,5% жі�

нок ГП, (р<0,05) при мінімальній частоті передчас�

них пологів в КГ (4,0%). Частота операції кесарева

розтину серед пацієнток ОГ становила 18,3%, сягала

47,5% у вагітних ГП (р<0,001) при мінімальній час�

тоті оперативного розродження в КГ 14,0%. На від�

міну від КГ у пацієнток ОГ та ГП пологи частіше

ускладнювались передчасним розривом плодових

оболонок (ПРПО), слабкістю пологової діяльності,

аномальними (понад 0,5% від маси тіла) крововтра�

тами. Однак у пацієнток ОГ пологи достовірно рід�

ше ускладнювалися дискоординацією пологової ді�

яльності (4,17 проти 20,00% в ГП та 10,0% в КГ).

Достовірно менше випадків інтранатального дис�

тресу плода зареєстровано у пацієнток ОГ

(7,50±0,87), ніж серед жінок ГП (17,50±0,77), що,

безперечно, вплинуло на показник частоти кесарева

розтину. 

Вплив інтравагінального мікронізованого 
та пологів у жінок, яким були здійснені 

з приводу зовнішнього 

Генітальний ендометріоз (ГЕ) посідає одне
з провідних місць у структурі гінекологічної
патології, демонструючи щорічну поширеність
захворювання серед жінок репродуктивного віку
на 6�10%. Розвиток малоінвазивних
лапароскопічних технологій значно сприяв
ефективному лікуванню ендометріозу. 
Поєднання прегравідарних операцій з видалення
ендометріоїдних гетеротопій з гормональною
терапією вирішує проблему неплідності у таких
пацієнток, яких фахівці справедливо відносять
до групи високого ризику невиношування
та виникнення перинатальної патології. 

С.Р. Галич, д.м.н., професор,

С.Р. Галич

Таблиця. Особливості перебігу пологів у досліджених пацієнток

Перебіг пологів Основна група (n=120) Група порівняння (n=40) Контрольна група
(n=20)

% % %

Термінові пологи 89,17+0,67 77,5+0,67 95,0+0,69

Передчасні пологи 10,83±0,78* 22,5±0,78*# 5,0±0,71

ПРПО 35,00±0,86* 38,78±0,66* 10,0±0,67

Аномалії пологової діяльності:
– слабкість 
– дискоординація 

45,83±0,46* 
20,83±1,02* 
4,17±0,78*

47,59±0,78* 
20,00±1,1* 

15,00±0,58*#

20,00±0,53 
10,0±1,55 

10,00±0,95

Інтранатальний дистрес плода 7,50±0,87 17,50±0,77*# 5,00±0,27

Передчасне відшарування плаценти 3,33±0,78 5,00±0,33 5,0±1,84

Операція кесарева розтину 18,33±0,77 47,5±0,77*# 15,00±0,84

Крововтрата більше 0,5% 20,83±1,84* 17,50±1,34* 10,0±1,02

* – відмінності від КГ достовірні з вірогідністю 95% (р<0,05).
# – відмінності від ОГ достовірні з вірогідністю 95% (р<0,05).
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Перинатальних втрат у групах дослідження не бу�

ло. Середні показники маси тіла новонароджених

дітей у ГП були достовірно нижчими (2389±123,54

г), ніж в ОГ та КГ (р<0,05). Середні показники маси

тіла новонароджених ОГ (3386±117,34 г) та КГ

(3496±47,65 г) між собою достовірно не розрізняли�

ся (р>0,05). В асфіксії легкого ступеня народилося

10,0% малюків в ОГ, стільки ж – 10,0% – в ГП та де�

що менше дітей – 5,0% – в КГ. В асфіксії середньо�

го ступеня народилося 3,3% дітей від матерів ОГ та

20,0% дітей у ГП (р>0,05).

Середні органометричні параметри плацент після

їх народження в ОГ відповідали нормативним по�

казникам (маса – 523,6±11,23 г, площа материнської

поверхні – 342,5±4,65 см2, товщина – 37,8±0,17 мм)

та не мали достовірної різниці з такими в КГ

(529,4±13,59 г; 327,0±10,26 см2, 37,0±0,57 мм,

р>0,05). Тоді як у ГП зазначені показники були до�

стовірно меншими від таких у ОГ і КГ (449,5±21,69 г,

284,1±19,03 см2, 31,1±0,21 мм, р<0,05). ППК в ОГ

дорівнював 0,153±0,021, що не мало достовірної різ�

ниці із таким у КГ – 0,159±0,009 (р>0,05). Про зни�

ження питомого об'єму плацентарної тканини на

одиницю маси тіла новонародженого у пацієнток

ГП свідчить достовірно нижче середнє значення

ППК в цій групі – 0,126±0,004 (р<0,05). Порушення

цілісності материнської поверхні було виявлене в

15,0% спостережень виключно у ГП, що потребува�

ло проведення ручного обстеження порожнини мат�

ки та видалення часточок децидуальної тканини

(р<0,05). В ОГ та КГ зазначеного порушення не бу�

ло. Про морфологічні зміни плацент свідчили пет�

рифікати (17,5%) у пацієнток ОГ та у 10,0% – КГ. То�

ді як у ГП свідченням виразніших морфологічних

порушень у плацентах були: петрифікати (28,0%),

інфаркти (28,0%) та ділянки крововиливів (36,0%),

(р<0,05). Окрім цього, для плодових поверхонь пла�

цент і плодових оболонок ГП в 28,0% випадків ха�

рактерними були зеленуватий колір та просякнення

меконієм (р<0,05).

Отримані дані свідчать про клінічну ефективність

застосування у пацієнток, які перенесли преграві�

дарні лапароскопічні операції з приводу ендометрі�

озу, методики базисного щоденного введення 100 мг

інтравагінального мікронізованого прогестерону

(Лютеїна). Вочевидь це забезпечує повноцінну пла�

центацію (маса та об'єм плацент відповідає таким у

здорових жінок, ППК становить 0,153±0,021 та не

відрізняється від показника КГ, р>0,05). Останнє,

вірогідно, призводить до достовірно меншої у порів�

нянні з ГП частоти загрози переривання вагітності

(р<0,05), практичної відсутності кров'яних виділень

із статевих шляхів та ретрохоріальних гематом, обу�

мовлених частковим відшаруванням хоріону. Ліку�

вання загрози переривання вагітності, що потребу�

вало додаткового призначення прогестерону (200 мг

на добу) у пацієнток ОГ, забезпечувало швидку,

впродовж 3,5±0,4 діб і повну регресію клінічних

проявів, на відміну від пацієнток ГП (17,5±1,0),

в яких зареєстровані випадки рецидивів зазначених

ускладнень. 

Важливим ефектом профілактичного призначен�

ня прогестерону можна вважати нормальні показ�

ники кровообігу у пупковій артерії плода у переваж�

ної кількості пацієнток ОГ, за виключенням

7,1±1,02%, що достовірно не відрізнялося від показ�

ників у КГ (5,7±1,76%, р>0,05) та свідчило про нор�

мальну функцію плаценти. Додатковим аргументом

щодо справедливості цього твердження можна вва�

жати мінімальну частоту розвитку плацентарної

дисфункції у вагітних ОГ (5,0±0,25%), при достовір�

но вищих показниках в ГП (50,0±0,96%; р<0,001),

а також більш сприятливі форми цього ускладнення. 

Профілактичне призначення прогестерону в на�

шому дослідженні асоційовано з удвічі меншою

частотою передчасних пологів (10,83 проти 22,5%),

(р<0,05), оперативного розродження шляхом опе�

рації кесарева розтину (18,3 проти 47,5%), достовір�

но рідшим розвитком дискоординації пологової

діяльності (4,17%) та інтранатального дистресу плода. 

Відсутність перинатальних втрат, сприятливий

стан новонароджених дітей від матерів ОГ, в тому

числі достовірно вищі середні показники маси тіла

новонароджених ОГ (3386±117,34), є також важли�

вими аргументами на користь обраної профілактич�

ної стратегії.

Висновки
Базисне використання інтравагінального мікро�

нізованого прогестерону (Лютеїна) в дозі 100 мкг на

добу у передгравідарному періоді та впродовж пер�

шого триместру вагітності сприяло покращенню

плацентації, зниженню частоти розвитку гестацій�

них та акушерських ускладнень, а також покращен�

ню перинатальних наслідків у пацієнток, які пере�

несли передгравідарне хірургічне лікування зовніш�

нього генітального ендометріозу.

Список литературы находится в редакции.

прогестерону на плацентацію, перебіг вагітності
прегравідарні лапароскопічні операції 
генітального ендометріозу
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До настоящего времени не существует

общепринятой классификации ПМК.

В большинстве случаев различают ПМК,

возникающие на разном гормональном фо�

не, – гипоэстрогенные, гиперэстрогенные,

нормоэстрогенные. В ряде работ, в зависи�

мости от клинических особенностей, выде�

ляют рецидивирующие кровотечения у

подростков как отдельную форму патоло�

гии. В то же время в практике каждого вра�

ча, наблюдающего девочек�подростков,

встречаются случаи, когда у пациенток нео�

бильные или даже очень скудные кровя�

нистые выделения из половых путей повто�

ряются через короткие промежутки време�

ни (через 3�10 дней). Проводя наблюдение

на протяжении многих лет, нами было от�

мечено, что в последние годы у девочек с

ПМК участились случаи прерывистых кро�

вянистых выделений из половых путей про�

должительностью до 1 мес и более. Такое

состояние мы обозначили как ремиттирую�

щие ПМК (ремПМК). За последние 5 лет

среди 670 пациенток, находившихся в на�

шей клинике по поводу маточных кровоте�

чений, ремПМК диагностированы в 22,7%

случаев. Впервые упоминание о ремПМК

приведено в работах доктора медицинских

наук В.А. Дынника (ГУ «Институт охраны

здоровья детей и подростков НАМН Украи�

ны», г. Харьков; 2005; 2009). Описанный

тип НМФ в 2 раза чаще наблюдается у

больных, у которых ПМК возникло на пер�

вом году после появления первой менстру�

ации (менархе; І группа), чем в более отда�

ленном периоде (ІІ группа; рис. 1). Для

оценки достоверности различий в сравни�

ваемых группах всех анализированных в

настоящем исследовании показателей ис�

пользовали t�критерии Стьюдента, Вил�

коксона�Манна�Уитни (ϕ) и χ2.

У 35,5% девочек І группы ПМК возникло

с появлением менархе, у 6,5% ему предшес�

твовал регулярный в течение 7�10 мес менс�

труальный цикл, у 30% – ОМ и у 12,9% –

гиперменструальный синдром (гиперполи�

менорея, пройоменорея). В ІІ группе до по�

явления ремПМК у 30% подростков в тече�

ние 1�3 лет сохранялся регулярный менс�

труальный цикл, у остальных НМФ наблю�

дались с первого года становления менстру�

альной функции в 50,0% случаев по типу

ОМ и в 20% случаев – гиперменструальный

синдром. То есть, возникновение ОМ с пер�

вого года после менархе является прогнос�

тически неблагоприятным фактором отно�

сительно развития в дальнейшем ремПМК.

Девочки с ПМК на первом году после

появления менархе обращаются за меди�

цинской помощью чаще, чем их ровесницы

с ОМ или вторичной аменореей. Однако у

15% больных прерывистые кровянистые

выделения из половых путей до обращения

к врачу сохранялись в течение 4�6 мес,

а еще у 4% даже в течение 3 лет!

У обратившихся пациенток в первый год

после менархе продолжительность кровоте�

чения (исключая 15% девочек с большой

продолжительностью ПМК) составила

21,0±1,8 дня, при появлении ремПМК че�

рез год после менархе и позже – почти на 10

дней больше (30,1±2,0 дня; р<0,02). Такие

различия в длительности кровотечения

объясняются тем, что средний возраст де�

вочек І группы составил 13 лет 7 мес и за

характером менструальной функции у них

следили матери. Во ІІ группе девочки были

на 2 года старше (15,5 года) и в большинс�

тве случаев уже предоставлены сами себе. 

Понятно, что для профилактики любых

НМФ, как и другой патологии, необходимо

знать о факторах риска. В литературе про�

шлых лет и современных публикациях су�

ществует большое количество работ, в кото�

рых определялись предикторы возникнове�

ния ПМК. Показано, что к ним относятся

осложненное течение перинатального пери�

ода; отягощенная наследственность по рас�

стройствам функции репродуктивной сис�

темы; раннее (до 11 лет) или позднее (после

14,5 года) появление первой менструации;

наличие выраженного дефицита или избы�

точной массы тела; хроническая экстраге�

нитальная патология; подверженность ост�

рому или хроническому психоэмоциональ�

ному стрессу; наличие больших физичес�

ких нагрузок накануне или в первый год

после появления менархе [7�9, 16, 18, 20]. 

В работах, посвященных проблемам со�

циальной педиатрии, давно отмечено, что

состояние здоровья ребенка в значительной

степени связано с условиями его воспита�

ния [1]. Изучение микросоциального окру�

жения девочек с ремПМК позволило уста�

новить наличие не учитывавшегося ранее

социального фактора риска ПМК (воспи�

тание в неполных или деструктивных по от�

ношению к ребенку семьях, без участия ро�

дителей и др.), что наши пациентки в 3 раза

чаще, чем их ровесницы с регулярным

менструальным циклом (контрольная груп�

па), воспитывались в неудовлетворитель�

ных микросоциальных условиях (наиболее

часто в неполных семьях) (рис. 2). 

Установлено наличие другого социально�

го фактора риска появления НМФ у дево�

чек: матери которых родили первого ребенка

в раннем репродуктивном возрасте (по клас�

сификации Всемирной организации здраво�

охранения – до 20 лет). Независимо от вре�

мени появления ремПМК, такие девочки

были рождены юными матерями в 2,5 раза

чаще, чем в контрольной группе (рис. 3). 

Важно подчеркнуть, что более половины

девочек, рожденных матерями в раннем

репродуктивном возрасте, воспитывались в

неполных семьях.

Пациентки с описываемым вариантом

ПМК чаще, чем в контрольной группе имели

отягощенный перинатальный анамнез. Наи�

более часто (38,7% случаев) регистрировалась

угроза прерывания беременности у матери.

Причем это отмечалось в 2,5 раза чаще в

І группе, чем во ІІ группе и контроле

(pϕ<0,03). 

В обеих группах с одинаковой частотой,

превышающей контрольные данные в

3,5 раза, девочки имели отягощенную на�

следственность по нарушениям функции

репродуктивной системы у матери (рис. 4).

Нами установлено, что у всех пациенток

с ПМК наблюдается раннее менархе (до

11 лет) в 2,5 раза чаще, чем в популяции.

При анализе данных нами было выяснено,

что частота этого фактора риска у наших

больных во ІІ группе превышает таковой

в популяции в 5 раз (соответственно, 15,8

против 3%; р<0,01). Полученные результа�

ты согласуются с установленным нами

ранее фактом отсроченного появления

НМФ при ранней менархе [10].

Впервые возникшие ПМК у трети под�

ростков в дальнейшем рецидивируют [3],

но при ремПМК рецидивирование крово�

течения наблюдается в 2 раза реже. 

Факторами риска рецидивирования

ремПМК являются наличие у пациентки

избыточной массы тела или ожирения, ко�

торые не характерны для ПМК; а также

осложненное течение перинатального пе�

риода, наблюдаемое в 2 раза чаще, чем при

типичной форме кровотечения (соответст�

венно, 71,2 и 35,2%;pϕ<0,001).

Абсолютное большинство больных были

осмотрены педиатром, эндокринологом,

невропатологом, ЛОР�врачом и, при необ�

ходимости, другими специалистами. По

назначению специалистов для верифика�

ции сопутствующей патологии проводи�

лись необходимые дополнительные иссле�

дования, в том числе аппаратные.

Не выявлено сопутствующей экстрагени�

тальной патологии только у 10% обследо�

ванных пациенток. Изучение частоты и ха�

рактера сопутствующих заболеваний пока�

зало, что при наличии ремПМК у более по�

ловины девочек (в 65,9% случаев) обеих

групп имели место заболевания пищевари�

тельной системы, главным образом, диски�

незии желчевыводящих путей по гипотони�

ческому или гипертоническому типам, поч�

ти у 40% обследованных выявлены феноти�

пические и висцеральные признаки систем�

ной дисплазии соединительной ткани

(СДСТ; различные сочетания пролапса мит�

рального клапана, аберрантных хорд, ско�

лиоза, плоскостопия, гипермобильности

суставов, ветвистого строения и расшире�

ния чашечно�лоханочного комплекса почек

и др.). Наиболее часто (в 75% случаев) диа�

гностировалась вегетативно�висцеральная

дисфункция, вегетососудистая дистония по

гипотоническому типу с церебральной

ангиодистонией, компенсированная лик�

ворная гипертензия и другие нарушения

функции ЦНС. Кроме того, при ремПМК

нередко выявлялась патология щитовидной

железы (зоб ІІ�ІІІ степени с дистиреозом

или аутоиммунный тиреоидит). В боль�

шинстве случаев у больных диагностирова�

ли 2�3 сопутствующих заболевания. Однако

следует подчеркнуть, что большинство ука�

занных состояний преимущественно прису�

щи больным ІІ группы (рис. 5).

Вероятно, с течением времени у подрос�

тков накапливается экстрагенитальная па�

тология, являющаяся неблагоприятным

фоном, на котором чаще возникают любые

НМФ. В то же время признаки СДСТ в два

раза чаще отмечаются у девочек с ремПМК,

развившимся в течение первого года пос�

ле появления менархе (І группа), чем во

ІІ группе подростков (52,2 и 24,9% соот�

ветственно; pϕ<0,03). Нельзя исключить,

что указанная патология может быть непо�

средственной причиной возникновения

такого типа ПМК в связи со снижением

сократительной способности матки и гор�

монобразующей активности яичников. 

Ремиттирующие пубертатные маточные кровотечения
Менструальная функция – одна из важнейших функций женского организма. Расстройства этой функции у подростков
нередко являются фактором высокого риска нарушений репродуктивного здоровья женщин оптимального фертильного
возраста. Наиболее распространенным вариантом менструальной дисфункции у девочек�подростков является
олигоменорея (ОМ), но за медицинской помощью чаще обращаются девочки с обильными и/или длительными
кровянистыми выделениями из половых путей, которые могут возникать во время очередной менструации, после ее
задержки или ранее ожидаемой менструации [10]. Такие состояния называются пубертатные маточные кровотечения
(ПМК). Диагноз ПМК устанавливают у девочек�подростков при наличии обильных кровянистых выделений из половых
путей с момента появления и при наличии умеренных или скудных кровотечений, сохраняющихся более 10 дней.
Проблемам этой патологии, угрожающей в ряде случаев жизни пациентки, и ее отдаленным последствиям в мировой
практике уделяется достаточно внимания, однако эти вопросы детской и подростковой гинекологии, как и многие
другие, все еще далеки от разрешения [12]. В частности, не существует четких представлений относительно сроков
начала и продолжительности назначения гормональных препаратов с целью гемостаза и профилактики
рецидивирования ПМК, эффективности наиболее предпочтительного в подростковом возрасте негормонального
лечения при любых нарушениях менструальной функции (НМФ), за исключением случаев показаний для
гормонального гемостаза при ПМК или как заместительной терапии при первичной недостаточности яичников.

С.А. Левенец, д.м.н., профессор, ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», г. Харьков

С.А. Левенец

Рис. 4. Сравнение частоты ремПМК у девочек, имеющих отягощенную 
наследственность  по нарушениям функции репродуктивной системы у матери, 

и в контрольной группе

Рис. 1. Частота ремитирующих ПМК, возникших на первом году после появления
менархе (І группа) и в более отдаленном периоде (ІІ группа)

Рис. 2. Частота больных с ремПМК 
среди семей с социальным фактором риска

Рис. 3. Частота риска появления ремПМК у девочек, 
матери которых родили первого ребенка в раннем репродуктивном возрасте
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У 23,1% подростков из обеих групп диа�

гностирована железодефицитная постге�

моррагическая анемия І степени, т.е. каж�

дая 4�5�я девочка с ремПМК нуждается в

проведении антианемической терапии.

Следует отметить, что наличие у девочек

с ремПМК таких факторов риска, как ди�

стресс�синдром новорожденной, дефицит

массы тела и ожирение, хронический тон�

зиллит, оперативные вмешательства на орга�

нах брюшной полости, отмечались с такой

же частотой, как и у их сверстниц с регуляр�

ным менструальным циклом (за исклю�

чением наличия избыточной массы тела

у пациенток с рецидивами ПМК). 

У большинства больных проведено исс�

ледование гонадотропных, половых гормо�

нов и пролактина иммуноферментным ме�

тодом.

Установлено, что у 52,6% подростков

с ремПМК имеет место дисгонадотропине�

мия (дисГТ; разнонаправленные изменения

уровней лютеинизирующего гормона – ЛГ

и фолликулостимулирующего гормона –

ФСГ). Однако характер дисГТ в І и ІІ груп�

пах диаметрально противоположный: для

больных ремПМК с первого года после ме�

нархе характерно снижение уровня ЛГ, в то

время как при появлении ремПМК в более

отдаленные сроки – повышение при нор�

мальных показателях ФСГ.

У половины подростков обеих групп

(48,8%) описываемый тип ПМК возникает

на фоне нормоэстрогенемии, но у больных

І группы в 2 раза чаще, чем во ІІ группе

выявляется гипоэстрогения (р<0,03), а во

ІІ группе – гиперэстрогенемия. 

В предыдущих наших исследованиях бы�

ло показано, что у девочек с ПМК даже при

нормальной массе тела и ее дефиците не�

редко выявляется инсулинорезистентность

(ИР), которая характерна для лиц с избы�

точной массой тела [10]. Это послужило по�

водом исследования уровня глюкозы и ин�

сулина в венозной крови с расчетом индек�

са НОМА как показателя наличия или от�

сутствия ИР. Последняя обнаружена у по�

ловины больных І группы с нормальной

массой тела и ее дефицитом, в то время как

во ІІ группе ИР имеет место только у каж�

дой пятой из обследованных (p<0,5). Одной

из причин повышения частоты ИР у паци�

енток І группы может быть сохраняющаяся

физиологическая ИР, поскольку их возраст

по сравнению с таковым больных ІІ группы

меньше в среднем на 2 года.

Существует обширная литература по

вопросу лечения девочек с ПМК и профи�

лактики их рецидивов. В большинстве со�

общений обсуждаются вопросы использо�

вания гормональных препаратов для дости�

жения гемостаза и профилактики кровоте�

чений [2, 11, 15, 19, 21, 23, 24]. Альтернати�

вой гормонотерапии для достижения ге�

мостаза при ПМК является комплексная

негормональная терапия, включающая

утеротонические, антифибринолитические

фитопрепараты, витаминотерапию, лекар�

ственные средства, улучшающие микро�

циркуляцию в органах малого таза, физио�

терапевтические процедуры [5, 10, 17, 22].

Лечение всех находящихся в отделении

больных начинали с использования негор�

мональных комплексов (девочки с

ремПМК не нуждались в экстренном ге�

мостазе). Одновременно проводилась тера�

пия сопутствующей экстрагенитальной па�

тологии.

Оценка эффективности такого лечения

показала, что у больных І группы гемостаз

был более эффективен (рис. 6).

Более того, эффективность негормо�

нальной терапии у пациенток из семей со�

циального риска оказалась в 1,5 раза ниже,

чем у их сверстниц из полных благополуч�

ных семей (рис. 7).

Аналогичные результаты обнаружены

при учете другого фактора риска – ослож�

ненного и неосложненного перинатального

анамнеза. В І группе положительные ре�

зультаты негормонального лечения при не�

осложненном перинатальном анамнезе от�

мечены у абсолютного большинства дево�

чек, в ІІ группе – лишь у половины боль�

ных (рис. 8). 

Нельзя исключить, что значительное

снижение эффективности негормонально�

го лечения в ІІ группе обусловлено накоп�

лением с возрастом сопутствующей экстра�

генитальной патологии, наличие которой

отрицательно сказывается на функции как

центральных, так и периферических зве�

ньев регуляции функции половой системы.

Причиной неудовлетворительных результа�

тов негормонального лечения могут быть

также отдаленные проявления повреждаю�

щего воздействия осложнений течения бе�

ременности и родов у матери (эффект гор�

мезиса), а у девочек из семей социального

риска – хронический психоэмоциональ�

ный стресс.

При отсутствии положительных резуль�

татов негормонального лечения в течение

10 дней назначались гормональные препа�

раты (однофазные комбинированные

оральные контрацептивы (КОК) или дид�

рогестерон). Полный гемостаз наступал

через 2�5 суток от начала их использования

(в среднем через 2,7±0,3 дня).

Продолжительность кровотечения до на�

чала негормонального лечения с его поло�

жительным эффектом составила 31,1±2,8

дня, при необходимости применения гор�

мональных препаратов на 2 нед больше –

46,5±3,7 дня; (р<0,01, без учета пациенток

с длительностью ремПМК, превышающей

3 мес). У всех таких девочек гемостаз дости�

гался только при использовании однофаз�

ных КОК. Анализ полученных результатов

позволяет заключить, что у девочек с

ремПМК, продолжающимся до начала ле�

чения в течение 34 дней и более, лечение

следует начинать сразу с применением гор�

мональных препаратов, преимущественно

КОК. У таких больных использование дид�

рогестерона не дало ответа. 

При оценке эффективности негормо�

нального лечения с учетом гормонально�

метаболических показателей установлено,

что при нормо� и гиперэстрогенных типах

этого варианта ПМК в большинстве случа�

ев (83,3%) гемостаз достигался только при

использовании гормональных препаратов.

При гипоэстрогении достаточно эффектив�

ной была негормональная терапия. При на�

личии ИР частота необходимости гормо�

нальной терапии составила 35,4%, но ре�

зультаты обследования через 6 мес и более

показали, что у половины больных регуляр�

ный менструальный цикл не восстановил�

ся, у них возникали рецидивы ПМК или

ОМ.

Регулярный менструальный цикл с уме�

ренной кровопотерей через 1 год после

окончания лечения перенесенного

ремПМК установился только у трети дево�

чек, еще у 16,7% пациенток менструации

стали регулярными, но очень обильными и

длительными (гиперменорея) или с укоро�

ченным циклом (20�22 дня). У 20,8% после

ремПМК возникала ОМ и у 25% через 1�

2 года кровотечение рецидивировало.

В заключение необходимо подчеркнуть,

что ремПМК – достаточно редкая форма

патологии. Ее клиническими особенностя�

ми являются более частый дебют заболева�

ния в первый год после менархе; общая

продолжительность кровотечения до обра�

щения к врачу составляет от 14 дней до 3�

4 мес и более; у каждой 4�5�й девочки выяв�

ляется железодефицитная постгеморраги�

ческая анемия; рецидивирование ремПМК

на начальных этапах заболевания наблюда�

ется в 2 раза реже, чем при типичных ПМК,

но у 25% через 1�2 года после окончания ле�

чения эти кровотечения рецидивируют;

у каждой 5�й больной возникает ОМ, у ос�

тальных устанавливаются регулярный

менструальный цикл с умеренной кровопо�

терей, гиперменорея или укороченные

циклы (антепонирующий менструальный

цикл). Рецидивы при ремПМК часто воз�

никают на фоне избыточной массы тела и

ожирения, что вообще не характерно для

ПМК.

Факторами риска ремПМК являются

воспитание девочки в семье социального

риска или без участия родителей; ранний

репродуктивный возраст матери на момент

рождения девочки, особенно в сочетании с

предыдущим фактором; отягощенная на�

следственность по нарушениям функции

репродуктивной системы у матери; угроза

прерывания беременности для появления

ремПМК с первого года становления менс�

труальной функции; раннее менархе при

возникновении ПМК через год и позже

после появления менструаций; хроничес�

кие экстрагенитальные заболевания (осо�

бенно СДСТ в І группе и нарушения фун�

кции щитовидной железы во ІІ группе). 

РемПМК с первого года становления

менструальной функции чаще возникают

при снижении содержания в крови ЛГ и

эстрадиола. Для пациенток с ремПМК, по�

явившимися в более отдаленные сроки, ха�

рактерны повышенное содержание в крови

ЛГ и наличие гиперэстрогенемии.

Негормональные методы лечения наибо�

лее эффективны при появлении ремПМК в

первый год после менархе, воспитываю�

щихся в оптимальных социальных условиях

и при неосложненном перинатальном

анамнезе, при гипоэстрогенной форме

ПМК. Наличие инсулинорезистентности у

девочек с нормальной массой тела и ее де�

фицитом значительно ухудшают результаты

негормонального лечения, такие подростки

нуждаются в коррекции выявляемых

отклонений в метаболическом статусе.

Использование гормональных средств

(преимущественно КОК) для достижения

гемостаза следует начинать с первого обра�

щения подростка за медицинской помо�

щью при гиперэстрогенном типе кровоте�

чения, а также при общей продолжитель�

ности скудных кровянистых выделений из

половых путей в течение 1,5 мес.

В отдаленном катамнезе у каждой 4�й де�

вочки возникают рецидивы кровотечения,

у каждой 5�й – ОМ. Регулярный 26�32�днев�

ный менструальный цикл с умеренной кро�

вопотерей устанавливается только у трети

девушек, у 20% наблюдается гиперменорея

или антепонирующий менструальный цикл.
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– Изменилось ли представление о ПЭ на
современном этапе развития медицины и ка�
кова актуальность данной патологии?

– ПЭ – это полисистемный синдром, ко�

торый отражает неспособность адаптацион�

ных механизмов материнского организма

адекватно обеспечивать потребности разви�

вающегося плода. Клинически ПЭ прояв�

ляется повышением АД и протеинурией.

Заболевание встречается во второй поло�

вине беременности, чаще в третьем тримес�

тре.  

ПЭ остается одной из ведущих причин

материнской и перинатальной заболевае�

мости и смертности во всем мире. Артери�

альная гипертензия (АГ) как основной сим�

птом заболевания увеличивает риск отслой�

ки нормально расположенной плаценты и

массивных кровотечений, может стать при�

чиной острого нарушения мозгового крово�

обращения у женщины, отслойки сетчатки,

эклампсии. Осложнениями АГ являются

также плацентарная недостаточность, про�

являющаяся синдромом задержки роста

плода, а в тяжелых случаях – дистрессом и

гибелью плода. 

Отдаленный прогноз для женщин, пере�

несших гипертензивные осложнения в пе�

риод беременности, характеризуется повы�

шенной частотой развития ожирения, са�

харного диабета, ишемической болезни сер�

дца, инсультов. Дети, рожденные от матерей

перенесших ПЭ, также страдают различны�

ми метаболическими, гормональными, сер�

дечно�сосудистыми заболеваниями. 

Важно отметить, что в некоторых разви�

тых странах, в частности США, в последние

годы отмечен рост частоты ПЭ. Полагают,

что причиной этому является увеличение

частоты таких состояний, как диабет, ожире�

ние, хроническая АГ. При этом частота слу�

чаев эклампсии в последние два десятилетия

снижается в большинстве развитых стран и

составляет 2�3 случая на 10 тыс. родов.

– Как классифицируют ПЭ?
– Согласно классификации гипертензив�

ных расстройств во время беременности

(МКБ�10) различают ПЭ легкой, средней и

тяжелой степени. 

ПЭ может перейти в эклампсию, которая

диагностируется в случае возникновения у

женщин с ПЭ судорог, которые не могут

быть объяснены другими причинами. 

Важно понимать, что повышенное АД у

беременной может быть предсуществовав�

шим или впервые возникшим при беремен�

ности. Предсуществовавшая АГ относит

женщину к группе высокого риска и, соот�

ветственно, требует медицинского сопро�

вождения (профилактические и лечебные

мероприятия, оговоренные международны�

ми стандартами и национальными протоко�

лами). ПЭ – это впервые развившаяся АГ

после 20 недель беременности в сочетании с

протеинурией. Ранее термином ПЭ обозна�

чали тяжелый вариант позднего токсикоза

или нефропатию ІІІ степени. Сегодня тер�

мином ПЭ называют любую степень тяжес�

ти этого состояния. 

Таким образом, ПЭ может быть легкой,

средней и тяжелой степени. Легкая ПЭ

тождественна гестационной гипертензии

(ГГ). Она определяется как состояние, при

котором впервые повышение АД зафикси�

ровано после 20 недель беременности без

присоединения протеинурии к сроку ро�

доразрешения. Отсутствие белка в моче

является важным отличительным крите�

рием ГГ, которая этиопатогенически бли�

же к предсуществовавшей АГ и является

компетенцией терапевтов либо кардио�

логов. 

ПЭ средней и тяжелой степени – в пол�

ной мере акушерское осложнение, аналога

которому не существует вне беременности.

Это осложнение связано с полиорганной

гипоперфузией и, несмотря на всю потен�

циальную опасность для жизни женщины,

обязательно регрессирует после родов

(максимум спустя 42 суток), в то время как

клиническое течение ГГ не столь прогно�

зируемо. Нередко в этих случаях болезнь

будет иметь продолжение и пациентка ос�

тается с АГ на всю оставшуюся жизнь. Че�

рез 42 суток после родов ГГ реклассифици�

руется в АГ. 

Таким образом, сохранение повышенно�

го АД после указанного срока свидетельс�

твует о предсуществовавшей гипертензии,

не диагностированной до родов или впер�

вые манифестировавшей во второй полови�

не беременности. 

– Какое практическое значение имеет пра�
вильное определение категории ПЭ?

– На самом деле это важно для прогнози�

рования дальнейшего развития клиничес�

кой ситуации. Легкая ПЭ или ГГ почти ни�

когда не переходят в ПЭ средней тяжести и,

соответственно, имеют минимальные шан�

сы трансформироваться в жизнеугрожаю�

щие состояния, какими являются тяжелая

ПЭ и эклампсия. Напротив, среднетяжелая

и тяжелая ПЭ – это очень грозные состоя�

ния с высоким риском полиорганной недо�

статочности.

– Как проводится диагностика ПЭ?
– Верификация диагноза ПЭ не вызыва�

ет затруднений. О наличии ПЭ свидетельс�

твуют повышенное АД и наличие белка в

моче. 

Под протеинурией понимают потерю

белка с мочой 300 мг/сут или больше. 

Диагноз АГ при беременности правомо�

чен при уровне диастолического АД 90 мм

рт. ст. и более или систолического АД 140 мм

рт. ст. и более, полученном при двукратном

измерении с перерывом не менее 4 ч.

ПЭ средней тяжести характеризуется на�

личием протеинурии от 0,3 до 5 г/сут и по�

казателями диастолического АД от 100 до

109 мм рт. ст. Превышение данных показа�

телей указывают на тяжелую степень ПЭ и

риск развития экламптического судорожно�

го припадка.

– Как проводится лечение ПЭ?
– Говоря о лечении, следует указать, что

родоразрешение является единственным

радикально эффективным методом лечения

ПЭ тяжелой степени и эклампсии.

Пролонгирование беременности с обяза�

тельным тщательным мониторингом состо�

яния беременной возможно при ПЭ сред�

ней тяжести. Родоразрешение показано при

ухудшении состояния матери или плода,

желательно по достижении срока 34 недели,

тогда как при тяжелой ПЭ родоразрешение

должно последовать не позднее 24 ч от

момента установления данного диагноза в

любом сроке беременности.

Лечение тяжелой ПЭ включает антиги�

пертензивную и инфузионную терапию,

а также профилактику судорожного припад�

ка. Последнее достигается применением

сульфата магния (СМ). Кроме того, целью

лечения является стабилизация АД – систо�

лическое АД на уровне 140�150 мм рт. ст. и

диастолическое АД – 90�105 мм рт. ст., тща�

тельный мониторинг состояния беременной

и плода, профилактика осложнений. 

Одним из главных направлений в лече�

нии тяжелой ПЭ является противосудорож�

ная терапия. На сегодня существует боль�

шое количество научных исследований,

согласно которым наиболее эффективным

методом предотвращения экламптического

припадка (судорог) является внутривенное

введение СМ. Альтернативным вариантом

является использование диазепама, кото�

рый согласно проведенным исследованиям

уступает по эффективности СМ. Поэтому

его применение в качестве противосудо�

рожной терапии допустимо лишь при от�

сутствии СМ, что в реальности трудно себе

представить. 

– Какие правила введения СМ?
– СМ вводится по специальной методи�

ке, которая получила название магнезиаль�

ной терапии (МТ). МТ – это особый режим

введения СМ, при котором в крови создает�

ся концентрация ионов магния, исключаю�

щая развитие судорожного припадка. 

Согласно правилам проведения МТ, по�

дробно описанным в национальном прото�

коле и во многих международных акушер�

ских руководствах, раствор СМ вводится

болюсом в дозе 4 г сухого вещества (старто�

вая доза или доза насыщения), что соответс�

твует 16 мл 25% раствора СМ. 

Болюсное введение 4 г СМ позволяет

сразу создать достаточную концентрацию

ионов магния для профилактики судорож�

ного синдрома. С целью поддержания эф�

фекта необходимо продолжение непрерыв�

ной инфузии СМ. Скорость введения СМ

зависит от степени тяжести ПЭ и может ко�

лебаться от 1 до 2 г сухого вещества в час. 

При приступе эклампсии первое введе�

ние СМ болюсом точно такое же – 4 г, а за�

тем требуется введение со скоростью 2 г/ч,

по крайней мере на первичном этапе на

протяжении нескольких часов. После родо�

разрешения скорость введения можно

уменьшить до 1 г/ч, продолжая инфузию до

48 ч послеродового периода. 

Применение СМ с профилактической це�

лью при ПЭ тяжелой степени (родоразреше�

ние не позднее 24 ч) определяет скорость

введения в 1 г/ч. Инфузия СМ должна про�

должаться весь период до родоразрешения и

24 ч – после родоразрешения для предуп�

реждения послеродовой эклампсии.

При ПЭ средней степени тяжести назна�

чение СМ является необязательным. МТ

оправдана в том случае, если среднетяжелое

течение имеет тенденцию к прогрессирова�

нию, что оценивается по динамике роста

диастолического АД и/или протеинурии.

Протеинурия, имея довольно широкий диа�

пазон (0,3 г/сут до 5 г), определенное время

может оставаться в пределах классификаци�

онных критериев ПЭ средней тяжести, но

стремительная динамика суточной потери

белка должна всегда настораживать клини�

циста. Поводом для беспокойства также

следует считать постоянную необходимость

наращивания объема антигипертензивной

терапии для поддержания безопасного

уровня АД.

– Каким препаратом СМ удобно пользо�
ваться в практической деятельности?

– На фармацевтическом рынке Украи�

ны появился препарат СМ Кормагнезин®

компании «Верваг Фарма» (Германия).

В одной ампуле Кормагнезина объемом

10 мл содержится 4 г СМ, что дает воз�

можность без предварительных расчетов и

дополнительных манипуляций проводить

МТ. В отличие от привычного 25% раствора

СМ, выпускаемого отечественной промыш�

ленностью, Кормагнезин® более удобен не

только для введения стартовой дозы, но и для

последующей инфузии, поскольку кроме 40%

раствора (4 г в 10 мл) выпускается и 20% рас�

твор (ампулы по 10 мл, содержащие 2 г СМ).

– Какие особенности внутривенного введе�
ния Кормагнезина?

– Как и раствор привычной для наших

врачей концентрации в 25%, ни 20 ни 40%

раствор Кормагнезина нельзя вводить

струйно, поскольку это может вызвать аль�

терацию эндотелия вены. Поэтому ампулу в

10 мл, содержащую 4 г, нужно развести до

общего объема в 50 мл, добавив 40 мл физи�

ологического раствора. Такой раствор готов

для болюсного введения на протяжении не

менее 5 мин. В дальнейшем, когда прово�

дится инфузия, концентрация должна со�

ставлять 3,33%. Таким образом, 20% раствор

разводится в 6 раз, а 40% – в 12 раз.

– Возможно ли сочетание Кормагнезина
с другими, в частности с антигипертензив�
ными, препаратами? 

– СМ за счет седативного действия обла�

дает выраженной способностью понижать

АД, что следует учитывать при проведении

антигипертензивной терапии. СМ нельзя

комбинировать с широко используемыми в

акушерстве антагонистами кальция, по�

скольку обе группы препаратов противо�

действуют ионам кальция. При необходи�

мости проведения совместной антисудо�

рожной и антигипертензивной терапии с

целью снижения АД следует использовать

центральные β2�адреноагонисты – метил�

дофа или клонидин, а также допускается

применение селективных β1�блокаторов

(не обладают выраженным утеротоничес�

ким действием). При этом следует пони�

мать, что МТ никогда не была и не являет�

ся гипотензивной терапией. Ее применяют

либо с целью предотвращения приступа

эклампсии либо его купирования и предот�

вращения повторных приступов.

Кормагнезин разводится физиологичес�

ким раствором. 

В случае необходимости введения инфу�

зионного раствора и СМ в одну вену (не мо�

билизована вторая вена), инфузионный

раствор является основной магистралью,

а в нее впадает линия с СМ. 

– Как контролируется уровень магния во
время МТ?

– Достаточность дозы СМ определяется

уровнем его в сыворотке крови – 4�

8 ммоль/л. Если нет возможности контроли�

ровать уровень сывороточного магния, поча�

сово тщательно оценивают наличие/отсутс�

твие клинических симптомов токсичности

СМ, что документируется в истории болезни. 

Подготовил Анатолий Якименко

Преэклампсия: современные подходы 
к противосудорожной профилактике

Преэклампсия (ПЭ) относится к наиболее острым и сложным проблемам современного акушерства. В популяции
беременных женщин, которые до беременности имели нормальное артериальное давление (АД), распространенность
ПЭ достигает 6%. У женщин с диагностированным до беременности повышенным АД ПЭ встречается в 25% случаев.
О современных подходах к лечению ПЭ мы попросили рассказать руководителя отдела внутренней патологии
беременных Института педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины, члена�корреспондента НАМН Украины,
доктора медицинских наук, профессора Владимира Исааковича Медведя.
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– В рамках изучения причин нео�

пластических процессов значительное

внимание традиционно уделяется вос�

палению как одному из главных кофак�

торов канцерогенеза. Пресс�релиз ВОЗ

от 1996 г., с одной стороны, кардиналь�

но изменил представление о причинах

развития рака ШМ (РШМ), а с другой –

подтвердил роль воспаления в разви�

тии этого грозного заболевания. С тех

пор и до настоящего времени основной

концепцией РШМ является вирусная

гипотеза этиологии и патогенеза пред�

раковых состояний, центральное место

в которой занимает вирус папилломы

человека (ВПЧ). ВПЧ обладает рядом

особенностей, которые предопределя�

ют его взаимоотношения с макроорга�

низмом. Прежде всего следует учиты�

вать, что ВПЧ – это местная инфекция,

протекающая без стадии виремии и ха�

рактерных для нее проявлений – повы�

шения температуры тела, недомогания

и др. Проникновение вируса ограничи�

вается поверхностным эпителиальным

слоем без поступления в базальные

клетки, не вызывая местного воспале�

ния. Таким образом, ВПЧ способен из�

бегать иммунную систему человека,

формируя слабый местный иммунный

ответ без образования антител в крови. 

Несмотря на то что РШМ является

визуальной формой рака, качественная

и своевременная диагностика патоло�

гии ШМ возможна лишь при использо�

вании современных инструментальных

методов исследования. По меткому вы�

ражению доктора Koss (1979), патоло�

гия ШМ подобна айсбергу – только

незначительная часть процессов может

быть замечена невооруженным глазом. 

Диагностика заболеваний ШМ бази�

руется на трех основных методах: коль�

поскопия, цитологическое исследова�

ние, гистологическое исследование.

В данном сообщении речь пойдет об

одном из самых важных методов диа�

гностики патологии ШМ – цитологи�

ческом скрининге, являющемся осно�

вой предупреждения РШМ. Скринин�

говая программа РШМ включает три

элемента. Первый элемент – цитологи�

ческий скрининг, проводящийся для

оценки характера и степени выражен�

ности цитологических изменений в

эпителии ШМ. Второй элемент – вы�

явление ВПЧ с определением его типа,

которое проводится при помощи ком�

плексного генотипирования ДНК ВПЧ

в полуколичественном формате мето�

дом реального времени, позволяющим

выявлять 28 генотипов вирусов: 19 вы�

сокоонкогенных и 9 низкоонкогенных.

Третий элемент – определение онкомар�

кера плоскоклеточной карциномы ШМ. 

Под цитологическим скринингом

подразумевают Пап�тест – цитомор�

фологическое исследование эпителия

из зоны трансформации, цервикально�

го канала с забором клеточного мате�

риала из двух зон с окраской мазков по

Папаниколау. 

Пап�тест был предложен греческим

ученым Папаниколау еще в 1943 г. и

входит в систему скрининга РШМ во

всех развитых странах мира. Этот спо�

соб тестирования является операторза�

висимым методом исследования, одна�

ко его результаты зависят не только от

квалификации цитолога, но и от пра�

вильности забора материала акуше�

ром�гинекологом. С целью улучшения

диагностической ценности Пап�теста в

мире разработаны рекомендации по

его проведению. Идеальным временем

для забора материала считается период

с 10�го по 20�й день менструального

цикла. Во время проведения исследо�

вания необходимо избегать забора ма�

териала во время менструации и воспа�

лительных гинекологических заболева�

ний. За два дня до исследования необ�

ходимо исключить спринцевания, по�

ловую жизнь, использование влагалищ�

ных контрацептивов или лекарствен�

ных средств. Исследование показано

женщинам в возрасте от 21 до 65 лет. 

Использование цитологического

мазка, окрашенного методом Папани�

колау, дает возможность наиболее точ�

но определить специфический ком�

плекс признаков, характеризующих яд�

ро и цитоплазму клеток при ВПЧ�ин�

фицировании и дисплазии. 

Ограничиваться данным методом

как единственным методом скрининга

рекомендовано в возрастной группе 21�

29 лет (в некоторых странах до 25 лет).

Пап�тест в комплексе с ВПЧ�тестиро�

ванием рекомендовано проводить жен�

щинам старше 30 лет и младше 30 лет

при подозрительных изменениях при

Пап�тесте. В Украине унифицирован�

ный клинический протокол первич�

ной, вторичной, третичной медицин�

ской помощи «Дисплазия ШМ. РШМ»

регламентирует профилактический ги�

некологический осмотр как обязатель�

ный у женщин в возрастной категории

от 18 до 60 лет не реже одного раза в год

и цитологического скрининга РШМ не

реже одного раза в три года. 

Скрининг РШМ внедрен во многих

европейских странах. Анализ опыта

внедрения скрининга в Испании, про�

веденный профессором Б. Ксавьер, ди�

ректором Центра по папилломавирус�

ной инфекции ІСО/ВОЗ показал, что

чувствительность и специфичность

Пап�теста составляют 53 и 97% соот�

ветственно, ВПЧ�тестирования – 96 и

92% соответственно. 

В результате анализа эффективности

скрининга РШМ в Италии (опыт внед�

рения более 10 лет) принято решение

включить в скрининговую программу

РШМ ВПЧ�тестирование как первич�

ный метод обследования для женщин

30 лет и старше. Данная инициатива

направлена на повышение эффектив�

ности скрининга, снижение количес�

тва посещений женщины в рамках

проведения профилактических меро�

приятий и удешевление обследования. 

Поэтому предлагается к 2016 г. внед�

рить ВПЧ�тестирование в качестве

первичного скрининга для женщин

возрасте 30�60 лет. 

Согласно приказу МЗ Украины № 676

от 31.12.2004 г. забор материала для ци�

тологического исследования произво�

дится из двух точек: зоны трансформа�

ции и цервикального канала, посколь�

ку по данным литературы около 80%

патологических предраковых процес�

сов непосредственно происходит в зо�

не трансформации. 

Пап�тест позволяет также выделять

два вида интраэпителиальных нео�

плазий: цервикальную железистую

интраэпителиальную неоплазию

(ЦЖИН) и цервикальную интраэпи�

телиальную неоплазию (ЦИН).

ЦЖИН является патологией эндоцер�

викса (наиболее тяжелая форма – аде�

нокарцинома in situ), ЦИН – патоло�

гией экзоцервикса. Незаменимым ме�

тодом диагностики этих патологичес�

ких состояний служит кольпоцерви�

коскопия, позволяющая в отличие от

кольпоскопии, не обнаруживающей

каких�либо изменений в многослой�

ном плоском эпителии, диагностиро�

вать дисплазию в цервикальном кана�

ле. Метод цервикоскопии при тяже�

лой ЦЖИН дает возможность обнару�

жить атипические сосуды. Дополняет

диагностику ЦЖИН УЗИ, выявляю�

щее локальные или диффузные с не�

равномерными контурами эхопози�

тивные утолщения. 

Для повышения качества скринин�

говых мероприятий следует ориенти�

роваться на лаборатории, где цито�

морфологический анализ клеточного

материала проводится цитологом

высшей категории с большим стажем

работы, где осуществляется клини�

ческая верификация результатов

больше CIN III, где методика забора

клеточного материала производится

согласно приказу МЗ Украины № 676

из зоны трансформации и цервикаль�

ного канала двумя различными инс�

трументами. Важным аспектом рабо�

ты лаборатории является информиро�

вание практикующего врача о «крити�

ческом» результате цитологического

анализа до выдачи результата паци�

ентки.

Что касается комплексного геноти�

пирования ДНК ВПЧ, то данный тест

направлен на качественное обнаруже�

ние ДНК вируса папилломы человека

14 типов высокого и низкого онкоген�

ного риска: 6, 11, 16, 18, 31, 33, 35, 39,

45, 51, 52, 56, 58, 59 в соскобе эпите�

лиальных клеток. Он обладает высо�

кой аналитической чувствительнос�

тью и специфичностью, регламенти�

рован директивой ЕС. При комплек�

сном генотипировании ДНК ВПЧ

важна верификация клинически зна�

чимых результатов – выявление высо�

коонкогенных генотипов ВПЧ в ко�

личестве более 5 lg. Для пациента и

для диагностики важен одновремен�

ный забор клеточного материала для

ВПЧ�тестирования и Пап�теста. 

ВПЧ�тестирование дает возмож�

ность прогнозировать риск персистен�

ции ВПЧ и прогрессирования диспла�

зии, а также верифицировать этиоло�

гический фактор легкой степени дис�

плазии плоского эпителия. Возраста�

ние риска отмечается при определении

ВПЧ в количестве «++»; выявлении 16

и/или 18 генотипов ВПЧ; одновремен�

ном выявлении нескольких генотипов

ВПЧ в различной комбинации. Следу�

ет отметить, что 18 тип ВПЧ утрачивает

свою значимость в развитии РШM.

О расширении спектра онкологичес�

ких типов вирусов в популяции свиде�

тельствуют результаты эпидемиологи�

ческих исследований, проведенных в

России и Беларуси, согласно которым

наиболее распространенными геноти�

пами ВПЧ в Москве, Иркутске, Санкт�

Петербурге являются ВПЧ�16, 31, 51,

52. В Беларуси в большинстве регионов

в 50�60% случаев доминирует ВПЧ�16. 

Значительный интерес представляют

данные о частоте выявления различных

генотипов ВПЧ в соответствии с ре�

зультатами цитологического исследо�

вания. При бессимптомном вирусоно�

сительстве и нормальном результате

цитологического исследования в неиз�

мененном эпителии чаще всего выяв�

ляются типы ВПЧ�52, 58, 68.

При прогрессировании изменений в

ШМ выявляется 16 тип вируса, при на�

личии изменений низкого или высоко�

го потенциала онкогенности кроме

16 типа вируса определяют ВПЧ�52, 53

и 56. ВПЧ�58 обнаруживается при тя�

желых поражениях ШМ. 

Эта информация должна ориентиро�

вать врачей расширить спектр исследу�

емых типов вирусов, не ограничиваясь

ВПЧ�16 и ВПЧ�18. Кроме того, следует

учитывать, что рост вирусной нагрузки

через 3,6 и 9 мес после проведенного

лечения свидетельствует о возможнос�

ти рецидива заболевания.

Таким образом, цервикальный скри�

нинг направлен на раннее выявление и

лечение предраковых изменений ШМ,

являясь вторичной профилактикой

РШМ. Своевременное определение и

лечение фоновых и предраковых про�

цессов ШМ позволяют предупредить

это грозное заболевание. 

Подготовила Наталия Карпенко

Патология шейки матки – скрининговые исследования 
По материалам научно�практической конференции с международным участием

«Гармония гормонов – основа здоровья женщины» (15�16 мая, г. Киев)

Предлагаем читателям ознакомиться с докладом доктора медицинских наук, профессора кафедры акушерства,
гинекологии и репродуктологии Национальной медицинской академии последипломного образования
им. П.Л. Шупика (г. Киев) Аурики Альбертовны Сухановой, посвященный одной из наиболее актуальных
проблем гинекологии – скрининговым исследованиям патологии шейки матки (ШМ). 

A.А. Суханова
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По мнению специалистов, при оценке темпов снижения

смертности среди младенцев в мире, которое провозгласили

на Саммите тысячелетия и подкрепили подписями предста�

вители 189 стран�членов ООН, целевой показатель (сниже�

ние на две трети) к 2015 г. не будет достигнут. В этих условиях

для снижения показателей младенческой смертности особен�

но актуальными являются разработка и применение резуль�

тативной стратегии и тактики оказания медицинской помо�

щи в структуре родовспоможения. В настоящее время в стра�

нах Европейского союза показатель перинатальной смер�

тности составляет около 4‰, в Украине он достигает 9‰,

снизившись с 1975 г. в 2 раза. Последнее время в нашей стра�

не, как и в некоторых регионах мира, отмечена тенденция

к увеличению числа многоплодных беременностей. Сегодня

доказано, что многоплодие связано с большим по сравнению

с одноплодной беременностью риском перинатальных и ма�

теринских осложнений и потерь. Рост числа многоплодных

беременностей зарегистрирован с конца 90�х годов прошлого

столетия в период появления и развития вспомогательных

репродуктивных технологий (ВРТ). При этом ведущую роль

в приросте многоплодия играет применение медикаментоз�

ной стимуляции овуляции, использование гормональной

коррекции для лечения растущего числа случаев бесплодия,

перенос более одного эмбриона как метода увеличения ре�

зультативности ВРТ. Следует иметь в виду, что использование

ВРТ почти в 4 раза увеличивает возникновение менее

благоприятного по прогнозу исхода монохориального мно�

гоплодия по сравнению с дихориальным многоплодием. 

Нами была проанализирована работа Харьковского город�

ского перинатального центра (ХГПЦ) и оценены возможнос�

ти и резервы улучшения результатов медицинского сопро�

вождения при многоплодной беременности. За период с 2001

по 2013 год в ХГПЦ произошли 45 591 роды, из них 1016 ро�

дов двойнями и 51 – тройнями (рис. 1�3). Среди пациенток

с многоплодием процент беременностей в результате экстра�

корпорального оплодотворения составлял от 17,3 до 35,8%.

Отмечена динамика количества многоплодных родов в сто�

рону увеличения с 0,6 до 3% от общего числа родов. Ежегод�

но в перинатальном центре завершают беременность тройня�

ми от трех до девяти женщин. Преждевременных родов всего

было 7,2�8,2%, среди многоплодных беременностей эта циф�

ра достигала 45,9�65% (рис. 4, 5). Средний возраст пациенток

с многоплодной беременностью составил 28,9±3,0 года с ко�

лебаниями от 20 до 48 лет. Группа женщин, родивших трой�

ню, по возрасту почти не отличалась и была в основном

в пределах 30�35 лет. Среди пациенток с многоплодной бере�

менностью преобладали первобеременные (62,3%), это

объясняется большим количеством пациенток с бесплодием,

использовавших программу ВРТ. Наряду с этим у десятой

части женщин в анамнезе присутствуют привычное невына�

шивание, неразвивающиеся, внематочные беременности, са�

мопроизвольные аборты. Обращало на себя внимание то, что

ни одной пациентки без перенесенных экстрагенитальных

заболеваний практически не было. Болели они в основном

детскими инфекциями (58,5%), треть из них простудными

заболеваниями, у 11,3% отмечались патология желудочно�

кишечного тракта и сосудистые расстройства.

В гинекологическом анамнезе в равной степени встреча�

лись фоновые заболевания шейки матки, хронические ад�

некситы, синдром поликистозных яичников, первичное и

вторичное бесплодие.

В настоящее время не вызывает сомнения тот факт, что са�

мым достоверным методом диагностики многоплодной бере�

менности является ультразвуковое исследование (УЗИ), точ�

ность которого достигает почти 100%. В ряде случаев при про�

ведении УЗИ в сроке 3�4 нед беременности не удавалось обна�

ружить многоплодие, которое более доступно визуализации

позднее. Имела место и другая ситуация, когда возникнув,

многоплодная беременность продолжалась как одноплодная

с полной или частичной резорбцией погибшего плодного яй�

ца. В таких случаях говорят о синдроме исчезнувшего близ�

неца, который встречается в 10% случаев. При осуществле�

нии УЗИ влагалищным доступом в I триместре в соответс�

твии с протоколом проводился анализ анатомических струк�

тур плодного яйца и внутренних репродуктивных органов ма�

тери в режиме серой шкалы и цветового допплеровского кар�

тирования. Многие руководства по акушерской помощи,

включая протокол № 417 МЗ Украины, рекомендуют прово�

дить первый ультразвуковой скрининг в 11�13 нед беремен�

ности. Сегодня отсутствуют четкие рекомендации о том, ког�

да следует проводить первое УЗИ, учитывая задержку менс�

труации. Целью такого исследования может быть определе�

ние срока маточной беременности для планирования опти�

мального времени осуществления I скрининга пренатальной

диагностики врожденных пороков развития, исключение

специфических пороков, к примеру, сиамских близнецов,

встречающихся только при монохориальной моноамниоти�

ческой двойне или обнаружение синдрома акардии�ацефа�

лии при монохориальной диамниотической двойне. Частота

врожденных специфических и неспецифических пороков

развития при многоплодии достигает 18%. В пренатальной

диагностике при оценке суммарного риска врожденных по�

роков развития именно при многоплодной беременности

в компьютерной программе вместе с ультразвуковыми марке�

рами используются биохимические маркеры (уровень сво�

бодной единицы бета�ХГЧ и PAPP), признанные неспеци�

фичными, что в определенной мере снижает информатив�

ность исследования. Следует также определять в I триместре

беременности значимые УЗ�критерии прогнозирования за�

держки роста одного или всех плодов из многоплодия. Для

выработки тактики ведения беременности и родов при мно�

гоплодии чрезвычайно важным является определение хори�

альности и количества амниотических полостей, а не зигот�

ности, которая подтверждается антенатально только с помо�

щью инвазивных методов (амниоцентеза, биопсии хориона

или плаценты, кордоцентеза). Задачей ультразвуковой пре�

натальной диагностики является определение пола плодов,

определение количества плацент и наличие межплодовых пе�

регородок. Точность диагностики типа плацентации (дихо�

риальной или монохориальной плаценты) зависит от техни�

ческих возможностей ультразвуковой аппаратуры, квалифи�

кации специалиста по УЗИ, сроков и метода проведения ис�

следования. Известно, что минимизировать трудности в диф�

ференциальной диагностике типа плацентации можно в сро�

ках до 14 нед беременности при использовании ультразвуко�

вой аппаратуры экспертного класса. Специалистами опреде�

лено, что толщина межплодовой перегородки при дихори�

альной двойне (перегородка между амниотическими полос�

тями состоит из четырех слоев: амнион�хорион�хорион�

амнион) становится максимальной толщины в сроке 6�9 нед,

затем после 9 нед межплодовая перегородка постепенно ис�

тончается и сохраняется толстой лишь у основания, форми�

руя к 10�14 нед так называемый γ�признак. Обнаружение

ультразвукового γ�признака в любом сроке беременности

свидетельствует о дихориальном типе плацентации. Если

ультразвуковой γ�признак не найден после 16�20 нед, нельзя

с уверенностью говорить о монохориальности. При монохо�

риальном многоплодии нередко наблюдается аномальное

расположение сосудов плаценты с различными видами шун�

тирования артерий и вен, что приводит к развитию специфи�

ческих осложнений в виде фето�фетального трансфузионно�

го синдрома или синдрома обратной артериальной перфузии.

Высокие показатели перинатальной заболеваемости и смер�

тности при монохориальной двойне, особенно при монохо�

риальной моноамниотической двойне, по сравнению с дихо�

риальной требуют своевременной диагностики вида много�

плодия, разработки четких сроков и методов мониторирова�

ния развития и состояния плодов, прогноза, выявления

и коррекции возникших осложнений у матери и плодов. 

Продолжение в следующем номере.

Возможные пути снижения рисков
неблагоприятных исходов

многоплодной беременности

О.Б. Демченко, О.В. Грищенко, С.М. Коровай, Т.А. Вервейко, 
Харьковская медицинская академия последипломного образования, Харьковский городской перинатальный центр

Рис. 3. Количество многоплодных родов,
происходивших в ХГПЦ 

Рис. 2. Количество родов двойнями и тройнями от общего числа
родов, происходивших в ХГПЦ 

Рис. 4. Количество преждевременных родов,
происходивших в ХГПЦ 

Рис.1. Количество родов, происходивших в ХГПЦ 

Рис. 5. Количество преждевременных родов, происходивших
в ХГПЦ, при многоплодных беременностях

О.Б. Демченко

О.В. Грищенко

Из семи приоритетных направлений деятельности ВОЗ в условиях Европейского региона, включающих
вопросы питания, инфекционных заболеваний, травм, насилия, природной среды, здоровья подростков,
психосоциального развития и психического здоровья, ведущее место в настоящее время занимают
проблемы здоровья матери и новорожденного. 
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Препарат выбора при инфекциях 
дыхательных путей и ЛОР-органов 
«атипичной» этиологии и аллергии
на антибиотики пенициллинового ряда1, 2

Действует на значительную часть штаммов 
стрептококков, резистентных к 14-
и 15-членным макролидам (в т. ч. к азитро-
мицину, кларитромицину)3-5

Вызывает минимальное число 
нежелательных реакций (<5%), так как
не оказывает стимулирующего влияния
на моторику ЖКТ, неактивен в отношении 
энтеробактерий и анаэробов кишечника6

Коротка інформація про лікарський засіб ВІЛЬПРАФЕН СОЛЮТАБ (Wilprafen Solutab®)
Склад: діюча речовина: джозаміцин; 1 таблетка містить джозаміцину (у вигляді джозаміцину пропіонату) 1000 мг. Лікарська форма. Таблетки, що диспергуються. 
Фармакотерапевтична група. Антибактеріальні засоби для системного застосування. Макроліди. Код АТС J01F A07. Клінічні характеристики. Показання. 
Інфекційні захворювання, спричинені чутливими до джозаміцину мікроорганізмами: інфекції ЛОР-органів та дихальних шляхів, стоматологічні інфекції, інфекції 
шкірного покриву та м’яких тканин, інфекції сечостатевої системи. Протипоказання. Підвищена чутливість до антибіотиків групи макролідів, а також до компонентів 
препарату; виражені порушення функції печінки і жовчовивідних шляхів. Через вміст аспартаму препарат протипоказаний пацієнтам з фенілкетонурією. Спосіб 
застосування та дози. Рекомендована добова доза для дорослих становить 1,5 – 2 г. У тяжких випадках доза може бути збільшена до 3 г. Добова доза 
розподіляється на 2-3 прийоми. Рекомендована доза для дітей (старше 5 років) становить 40-50 мг/кг маси тіла на день, розділена на 2-3 прийоми. Таблетки 
дисперговані можна приймати двома різними способами: їх можна або ковтати цілими, запиваючи водою, або попередньо розчинити таблетку у воді. Таблетки слід 
розчиняти як мінімум у 20 мл води. Перед застосуванням ретельно перемішати одержану суспензію. Зазвичай тривалість лікування визначає лікар. Лікування слід 
продовжувати ще 48 годин після зникнення симптомів захворювання та нормалізації температури тіла. Побічні реакції. З боку шлунково-кишкового тракту та печінки: 
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Расскажите, пожалуйста, о текущей ситуации
с ИППП в Украине.

– В настоящее время заболеваемость ИППП пред�

ставляет серьезную проблему не только для Украины, но

и для большинства стран мира. Сегодня можно с уверен�

ностью говорить о том, что в Украине распространен�

ность ИППП приобрела характер эпидемии, реальные

масштабы которой остаются неуточненными. При этом,

несмотря на то что в зарубежных странах регистрация за�

болеваемости ИППП является более полной, охвату

подлежат далеко не все случаи ИППП. Учитывая также

региональные различия в процедуре регистрации

ИППП, сегодня наиболее точно можно говорить лишь

о распространенности сифилиса и гонореи, тогда как

частота встречаемости хламидиоза и микоплазмоза по�

прежнему остается неизвестной. Для оценки масштабов

эпидемии ИППП в Украине необходимо обеспечить

проведение эпидемиологических исследований II поко�

ления в отношении возбудителей данной патологии, ко�

торые в настоящее время, к сожалению, реализуются

только в отношении ВИЧ�инфекции. Тем не менее, по

предварительным оценкам, в структуре заболеваемости

ИППП на современном этапе в Украине лидируют пора�

жения мочеполовой системы, вызванные Chlamydia tra�

chomatis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum.

Это объясняется тем, что в клинической картине данных

ИППП отсутствуют выраженные симптомы, в связи

с чем пациенты длительный период времени не обраща�

ются за медицинской помощью, инфицируя своих поло�

вых партнеров и обеспечивая таким образом последую�

щее распространение инфекции.

Проводится ли мониторинг антибиотикорезистент�
ности ИППП в нашей стране?

– Неукротимый рост антибиотикорезистентности

(АР) – один из наиболее сложных глобальных вопросов

в области медицины. Учитывая особенности распро�

страненности штаммов возбудителей в различных стра�

нах, становится очевидным, что информацию об устой�

чивости патогенов к антибактериальным препаратам

(АБП) для конкретного региона можно получить лишь

путем организации системных мультицентровых иссле�

дований, проводимых на его территории постоянно.

Безусловно, это требует значительных материально�тех�

нических и кадровых ресурсов. На сегодня системный

мониторинг АР среди возбудителей ИППП в Украине

не осуществляется, хотя и совершаются некоторые по�

пытки уточнения спектра устойчивости основных пато�

генов к АБП в отдельных регионах. Таким образом, во�

прос АР возбудителей ИППП в нашей стране остается

открытым, что, в свою очередь, препятствует разработке

унифицированного протокола лечения этой группы

заболеваний, особенно урогенитального хламидиоза,

микоплазмоза и уреаплазмоза.

Как изменилась структура возбудителей ИППП за
последние годы?

– В настоящее время наряду с хорошо известными

возбудителями классических венерических заболеваний,

вызывающих сифилис, гонорею, трихомониаз, паховый

лимфогранулематоз, пристальный интерес исследовате�

лей привлекают такие патогены, как C. trachomatis, M.

genitalium, U. urealyticum, относительно недавно став�

шие объектом внимания специалистов в широкой кли�

нической практике. В первую очередь это обусловлено

тем, что, по оценкам экспертов, частота встречаемости

поражений мочеполовой сферы, вызванных данными

микроорганизмами, превалирует над заболеваемостью

классическими венерическими заболеваниями. Кроме

того, C. trachomatis, M. genitalium и U. urealyticum троп�

ны к органам урогенитальной системы и индуцируют

развитие хронической вялотекущей патологии, что при�

водит к позднему, уже в период развития осложнений за�

болевания, обращению пациентов за медицинской по�

мощью. Эти особенности так называемых новых патоге�

нов обусловливают их негативное влияние на репродук�

тивное здоровье нации, существенно превышающее воз�

действие, оказываемое в случае сифилиса, гонореи и др.

С другой стороны, необходимо помнить о том, что ряд

микроорганизмов из группы так называемых новых воз�

будителей ИППП (например, Mycoplasma hominis, Ure�

aplasma parvum) являются условно�патогенными и тре�

буют лечения лишь при определенных обстоятельствах.

Существуют ли какие�либо требования к антибиоти�
кам для лечения ИППП?

– Безусловно, существуют, и они четко регламен�

тированы рекомендациями ВОЗ. Прежде всего лекарст�

венный препарат должен обладать высокой эффектив�

ностью в отношении конкретного возбудителя (≥95%),

благоприятным профилем безопасности, низким уров�

нем индукции как индивидуальной, так и популяцион�

ной АР, обеспечивать хороший комплайенс, быть фар�

макоэкономически выгодным и др. Несмотря на столь

детальные требования к АБП, в реальной клинической

практике врачу зачастую бывает крайне сложно выбрать

наиболее подходящее в конкретном случае лекарствен�

ное средство.

Какие рекомендации по лечению ИППП являются
актуальными на текущий момент для стран Европы и
Украины?

– Это рекомендации ВОЗ по лечению неосложнен�

ной хламидийной инфекции (2003), рекомендации CDC

(Centers for Disease Control and Prevention – Центры по

контролю и профилактике заболеваний США) по лече�

нию заболеваний, передаваемых половым путем (2010),

руководство IUSTI (International Union against Sexually

Transmitted Infections – Международный союз по борьбе

с инфекциями, передаваемыми половым путем), вы�

шедшее в 2010 г., а также Клинические рекомендации по

ведению больных инфекциями, передаваемыми поло�

вым путем, и урогенитальными инфекциями Россий�

ского общества дерматовенерологов и косметологов

(2012). В большинстве из этих документов АБП выбора

для терапии указанных заболеваний являются докси�

циклина моногидрат и азитромицин.

Существуют ли различия в эффективности доксицик�
лина моногидрата и азитромицина в случае ИППП?

– Анализ результатов клинических исследований

указывает на то, что оба эти препарата обладают сравни�

мой эффективностью и хорошим профилем безопаснос�

ти, что значительно затрудняет выбор врача в пользу то�

го или иного АБП. Разрешить сложившуюся ситуацию

возможно, лишь ориентируясь на устойчивость конк�

ретного возбудителя к действию рассматриваемого ан�

тибиотика. Несмотря на то что информация об АР воз�

будителей ИППП на территории Украины отсутствует,

можно вычислить вероятность АР в популяции, учиты�

вая законы ее развития. Доказано, что АР к АБП начи�

нает нарастать при расширении области применения и

увеличении частоты назначений этого средства в опре�

деленном регионе. Учитывая тот факт, что за последние

годы азитромицин все шире используется в таких сфе�

рах медицины, как педиатрия, пульмонология, отори�

ноларингология, вероятность наличия устойчивости

возбудителя ИППП к данному соединению значительно

выше, чем у доксициклина моногидрата. Поэтому сего�

дня, осуществляя выбор между азитромицином и докси�

циклина моногидратом в лечении ИППП, врачу более

целесообразно остановиться на последнем. Кроме того,

детально изучив результаты метаанализа C.Y. Lau и

A.K. Qureshi (2002), в котором была доказана сопоста�

вимая эффективность лечения урогенитального хла�

мидиоза с применением азитромицина (1 г однократ�

но) и доксициклина моногидрата (100 мг дважды в сут�

ки на протяжении 7 дней), можно заметить, что полу�

ченные данные касаются только случаев острого хла�

мидиоза. В то же время при хронической патологии,

ассоциированной с C. trachomatis, были зарегистриро�

ваны различия в эффективности этих АБП. В частнос�

ти, ряд исследований указывают на то, что длительная

гипоксия клеточных структур, формирующаяся в про�

цессе хронического воспаления, приводит к измене�

нию чувствительности возбудителя к действию АБП,

выражающемуся в снижении эффективности азитро�

мицина и повышении активности доксициклина

моногидрата.

Следует отметить, что и чувствительность так называ�

емых новых возбудителей ИППП к различным антиби�

отикам из группы макролидов является неодинаковой.

Так, ряд исследований последних лет указывают на то,

что определенные детерминанты АР обусловливают

формирование устойчивости возбудителей к действию

14�членных макролидных АБП, в то время как чувстви�

тельность патогенов к влиянию 16�членных представи�

телей этого класса сохраняется на необходимом уровне.

Одним из современных высококачественных антибак�

териальных средств семейства 16�членных макролидов,

доступных на фармацевтическом рынке Украины, явля�

eтся Вильпрафен® (джозамицин). В последнее время

именно джозамицин все шире входит в практику лече�

ния пациентов с ИППП, поскольку наряду с высокой

эффективностью и низким уровнем АР этот АБП обла�

дает благоприятным профилем безопасности и перено�

симости. В частности, уже сегодня в клинических реко�

мендациях некоторых стран джозамицин рассматрива�

ется как препарат выбора для лечения ассоциированных

с M. genitalium и U. urealyticum ИППП. Против инфек�

ции M. genitalium, способной нанести значительный

ущерб репродуктивному здоровью человека, однократ�

ный курс лечения джозамицином демонстрирует эф�

фективность на уровне 96%.

В чем отличия в лечении хламидийной и микоплаз�
менной инфекций?

– Следует принимать во внимание тот факт, что

подход к терапии конкретного пациента всегда являет�

ся индивидуальным и учитывает особенности не толь�

ко возбудителя, но и организма больного. Важно пом�

нить о том, что основная сложность в лечении инфек�

ции урогенитальной сферы, вызванной C. trachomatis,

заключается в потенциальном риске персистенции

возбудителя, в случае чего эрадикация патогена стано�

вится крайне сложной задачей. По последним данным,

частота развития персистенции C. trachomatis может

достигать 20%, притом что чаще всего в этих случаях

у пациентов диагностируется микст�инфекция (C. tra�

chomatis и M. genitalium). Поэтому в последних реко�

мендациях IUSTI и CDC выявление у пациента уроге�

нитального хламидиоза требует проведения дополни�

тельного обследования, направленного на исключение

вероятного инфицирования больного M. genitalium.

Лечение пациентов с изолированным поражением

C. trachomatis рекомендуется начинать с доксициклина

моногидрата, тогда как при микст�инфекции в качест�

ве опции выбора оправданным является применение

джозамицина, поскольку именно такой подход позво�

ляет добиться лучших показателей эффективности ле�

чения, предупредить формирование персистенции воз�

будителя и осложнений со стороны репродуктивной

сферы.

Подготовил Антон Пройдак

Инфекции, передающиеся 
половым путем (ИППП),
являются одной из ведущих
глобальных причин острой
заболеваемости,
ассоциированной
с серьезными медицинскими
и психологическими
последствиями, а также
бесплодия, инвалидности

и смертности. По данным Европейского бюро
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ),
ежегодно в мире фиксируется около 340 млн новых
случаев бактериальных и протозойных ИППП.
О современных тенденциях в лечении ИППП
рассказал главный врач Закарпатского областного
центра профилактики и борьбы со СПИДом,
кандидат медицинских наук Иван Святославович
Миронюк.

Роль современных макролидов в лечении инфекций,
передающихся половым путем
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Эпидемиология
герпесвирусной инфекции

Пятнадцать лет тому назад эксперты

ВОЗ охарактеризовали распространен�

ность герпетической инфекции в мире

как пандемию [1]. Герпетическая ин�

фекция среди вирусных заболеваний

человека занимает ведущее место.

К 5�летнему возрасту около 60% детей

уже инфицированы герпесвирусами,

а к 15 годам – почти 90% детей и под�

ростков; герпетической инфекцией

поражено более 90% взрослого населе�

ния земного шара. У 2�12% пациентов

заболевание носит рецидивирующий

характер [2] и в подавляющем боль�

шинстве случаев имеет бессимптомное

течение.

При обследовании лиц, посещаю�

щих клинику по планированию семьи

в США, герпес выявлен у 22%, среди

беременных женщин с неотягощен�

ным герпетической инфекцией анам�

незом – у 32%, лиц с инфекциями, пе�

редающимися половым путем

(ИППП), – у 46% [3]. Среди пациен�

ток, страдающих привычным невына�

шиванием, герпесвирусная хроничес�

кая рецидивирующая инфекция диа�

гностируется в 67�76,3% [4, 5] случаев,

у пациенток с хроническими воспали�

тельными заболеваниями органов ма�

лого таза, ассоциированными с добро�

качественными и предраковыми забо�

леваниями шейки матки, с помощью

метода полимеразной цепной реакции

(ПЦР) вирус HSV 2 типа обнаружен у

100% обследованных, у 40% выявлено

несколько типов герпесвирусов [6].

Инфицированность генитальным

герпесом отмечается во всех возрас�

тных группах, однако самая высокая

заболеваемость зарегистрирована сре�

ди лиц в возрасте 20�29 и 35�40 лет [7].

Повышенному риску развития заболе�

вания подвергаются лица, рано начи�

нающие половую жизнь.

Обнаружена определенная зависи�

мость между особенностями клини�

ческого течения инфекции и социаль�

но�экономическим положением: для

стран Европы и США с высоким уров�

нем жизни характерна типичная кар�

тина, а для стран с низким уровнем

жизни – атипичное и бессимптомное

течение инфекции.

Характеристика герпесвирусов:
• термостабильны;

• инактивируются при температуре

56°С;

• чувствительны к замораживанию;

• хорошо сохраняются при комнат�

ной температуре;

• погибают под влиянием УФЛ и

в кислой среде (рН 3,0�4,0);

• разрушаются под действием

эфира;

• попав в организм, живут в нем до

60 лет.

Резервуаром герпетической инфек�

ции является человек, заболевание

контагиозное.

Вирус передается воздушно�ка�

пельным, контактным, половым,

трансфузионным, трансплацентарным,

бытовым путем. Любые неспецифи�

ческие факторы (гипертермия, пере�

охлаждение, перегревание, гиперин�

соляция, травмы кожи и слизистых

оболочек, оперативные вмешательс�

тва, менструация, смена климатичес�

ких условий и др.) могут активиро�

вать процесс.

Герпесвирусные инфекции в настоя�

щее время характеризуются неуклон�

ным быстрым распространением во

всем мире, тяжестью течения в остром

периоде, бессимптомным или атипич�

ным течением в большинстве случаев,

высокими перинатальными потерями,

рождением детей с тяжелыми повреж�

дениями внутренних органов, пожиз�

ненной персистенцией вируса в мак�

роорганизме. В природе существует

более 100 герпесвирусов, в организме

человека заболевания вызывают 8 ви�

русов семейства Herpesviridae, пред�

ставленные тремя подсемействами –

α�herpesviridae (HSV�1, HSV�2, VZV),

β�herpesviridae (CMV, HHV�6, HHV�7),

γ�herpesviridae (EBV, HHV�8).

α�Герпесвирусы тропны к эпителию

кожи и слизистых, оболочкам глаза,

нервной системе. Вирус простого гер�

песа (ВПГ) 1 типа (herpes labialis, HSV�1)

вызывает лабиальный герпес, стома�

тит, дерматит, офтальмогерпес, энце�

фалит, неонатальный герпес. ВПГ

2 типа (herpes genitalis, HSV�2) прояв�

ляется генитальным герпесом, часто

сопровождает вирус папилломы чело�

века и обнаруживается при аденокар�

циноме шейки матки. Результаты ис�

следований последних лет свидетельс�

твуют о том, что HSV�1 выявляют при

генитальном герпесе. Вирус герпеса

человека (ВГЧ) 3 типа (herpes zoster,

VZV) вызывает ветряную оспу, опоя�

сывающий лишай.

β�Герпесвирусы тропны к лимфоид�

ной ткани, иммунной, нервной систе�

ме, эпителию слюнных желез, моче�

выводящей системе. ВГЧ 5 типа (ци�

томегаловирус, СMV) является причи�

ной инфекционного мононуклеоза,

цитомегалии, хориоретинита, увеита,

поражения нервной системы, гепати�

та, паротита. ВГЧ 6 типа (HHV�6) вы�

зывает лимфопролиферативные забо�

левания, внезапную экзантему, син�

дром хронической усталости; ВГЧ

7 типа (HHV�7) – лимфопролифера�

тивные заболевания, синдром хрони�

ческой усталости.

γ�Вирусная инфекция проявляется

инфекционным мононуклеозом, назо�

фарингеальной карциномой при пора�

жении ВГЧ 4 типа (вирус Эпштейна�

Барр) и лимфопролиферативными за�

болеваниями, саркомой Капоши при

инфицировании ВГЧ 8 типа (HHV�8).

Патогенез герпесвирусной инфекции.
Жизненный цикл герпесвируса,
иммунологический ответ организма

Жизненный цикл вируса, внедрив�

шегося в организм, достаточно сложен

и неодинаков для всех патогенов. Его

знание обеспечивает понимание кли�

нической картины заболевания,

параклинической диагностики и мето�

дов лечения.

Вирус адсорбируется на поверхнос�

ти клетки, проникает через клеточную

мембрану, где освобождается от бел�

ков своей оболочки, обнажает свою

ДНК и встраивается в ДНК поражен�

ной клетки. Клетка через 2 ч после

проникновения в нее вируса начинает

продуцировать нуклеиновые кислоты

и протеины новых дочерних вирусов.

Через 18 ч в клетке накапливается

максимальное количество вирионов,

они покидают клетку и выходят в меж�

клеточное пространство, лимфу [8].

Клиницист увидит при этом волнооб�

разно появляющиеся герпетические

высыпания.

Судьба пораженной клетки может

быть двоякой. Чаще всего срабатывает

программа апоптоза, в результате чего

такая клетка в большинстве случаев

погибает. Возможен и другой вариант.

Зараженная клетка начинает продуци�

ровать интерферон и противовоспали�

тельные интерлейкины, значительно

активировать систему NK (натураль�

ные киллеры). Эта линия защиты не

спасает зараженную клетку, но защи�

щает соседние клетки, к которым уст�

ремляются «новорожденные» вирусы.

Инфицированной клетке принадле�

жит ключевая роль в сохранении виру�

сов. γ�ИФН, секретируемый активиро�

ванными вирусным антигеном Th�1

лимфоцитами, может подавлять ре�

продукцию вируса, нарушая внутрик�

леточные процессы вирусной реплика�

ции [9, 10]. Этот механизм плохо сра�

батывает либо не срабатывает вовсе

при дефиците системы интерферонов,

и тогда сохраненный вирус продолжает

персистировать в выжившей клетке.

Первичным ответом иммунной

системы на заражение вирусом явля�

ется выработка антител. Первыми

продуцируются IgM – они образуют�

ся на 4�5�й день, являются маркером

первичной инфекции, острой стадии,

свидетельствуют о процессах репли�

кации вируса в клетке. IgM покрыва�

ют поверхность свободного вириона,

«презентуют» его макрофагам, по�

следние захватывают его, расщепля�

ют, переваривают и далее представля�

ют лимфоцитам. IgM определяются

в крови методом иммуноферментно�

го анализа (ИФА) в течение одного

месяца, далее они не вырабатывают�

ся и не определяются, и только в пе�

риод рецидива могут появляться

в низком титре на короткое время.

Такой иммунный комплекс опозна�

ется всеми клетками иммунной за�

щиты. IgM обладают низкой специ�

фичностью, они могут отреагиро�

вать, например, на ревматоидный

фактор. Для подтверждения диагноза

необходимо повторное исследование

через 2 недели.

С 10�14�го дня после заражения на�

чинают вырабатываться антитела IgG,

которые более специфичны и более

эффективны в угнетении вирусной

инфекции [8]. Специфические IgG

присутствуют в организме инфициро�

ванного человека всю жизнь. Они

проникают через плаценту, защища�

ют плод, являются важнейшим фак�

тором специфического гуморального

иммунитета. Сила связи антитела

(IgG) с антигеном (вирионом) харак�

теризуется показателем авидности.

IgG, вырабатываемые при первичном

заражении в течение первого месяца,

низкоавидны, через 1�3 мес они при�

обретают высокую авидность, и

именно высокоавидные IgG будут

определяться в сыворотке крови с по�

мощью метода ИФА в течение жизни.

Их титр будет находиться в пределах

среднепопуляционной нормы, хотя

у каждой больной он индивидуален.

Его величина определяется степенью

первичного обсеменения, состояни�

ем иммунитета пациентки, характе�

ром течения инфекции (частые реци�

дивы). При реактивации инфекции

(рецидиве) титр IgG увеличивается

в геометрической прогрессии, и даже

при отсутствии клинических прояв�

лений отмечается увеличение их тит�

ра в 4 раза в течение 2 недель (метод

«парных сывороток» – повторное

исследование через 2 недели после

первого). IgM могут быть обнаруже�

ны в низком титре спустя короткий

промежуток времени.

Дальнейшая судьба вириона зави�

сит от полноценности иммунного от�

вета – NK�системы. Натуральные

киллеры (NK) являются еще одним

очень важным фактором иммуноло�

гической защиты. Это лимфоциты,

функцией которых является уничто�

жение свободно циркулирующих ви�

рионов, отмеченных (покрытых) про�

тивогерпетическими антителами

классов М и G. Активность NK уве�

личивается в 20�100 раз в присутствии

достаточного количества интерферо�

нов и IL�2. Применение препаратов

интерферона и их индукторов усили�

вает NK�систему [8, 11].

Дефект системы интерферонов

(особенно СD8+ из системы нату�

ральных киллеров) позволяет вирио�

ну, свободно циркулирующему в кро�

ви, выжить, уйти из�под иммунного

контроля, а также предотвращает ги�

бель пораженной клетки. Вирион да�

лее проникает в чувствительные нер�

вные окончания и по центростреми�

тельным нервным волокнам – в пара�

вертебральные ганглии, где сохраня�

ется до развития рецидива. При бла�

гоприятных условиях начинается его

репликация, и далее по эфферентным

нервным волокнам вирус вновь до�

стигает кожи и слизистых. Начинается

его новый жизненный цикл при во�

зобновлении клинических проявле�

ний или без них.

Герпесвирусная инфекция
во время и вне беременности

В.В. Нагорная

В.В. Нагорная, кафедра акушерства и гинекологии № 1 Одесского национального медицинского университета 

ZU_2014_ACU_2_full.qxd  07.07.2014  17:31  Page 36



37

ГІНЕКОЛОГІЯ • ЛЕКЦІЯwww.health
ua.com

В последние годы стало известно

о возможности постоянного выделения

герпесвирусов из шейки матки [12] –

очевидно, источником является клетка,

не подвергшаяся апоптозу, ставшая «до�

мом» для вируса и источником постоян�

ного антигенного раздражения. Знание

этой особенности очень важно для аку�

шера�гинеколога: она обусловливает

необходимость серологического мони�

торинга, в ряде случаев – назначения

супрессивной терапии, обследования

перед родами, обследования новорож�

денного. Следует помнить о необходи�

мости обследования полового партнера.

Клиника и диагностика
герпесвирусной инфекции

Клинико�диагностические крите�

рии вирусной инфекции:

– клинические проявления;

– идентификация вируса в сыворот�

ке крови, тканях пораженных органов:

вирусологический метод, ПЦР, ДНК�

гибридизация, иммунологические, ци�

тологические методы;

– cероконверсия – появление спе�

цифических антител, IgG, М у ранее

неиммунизированной женщины

(ELISA).

Клинические формы
I. Острая герпесвирусная инфекция

(или первичная инфекция):

– острая манифестная – типичная;

– атипичная;

– особая атипичная форма – нейро�

патия.

II. Хронические формы:

– латентная (в подавляющем боль�

шинстве случаев);

– персистирующая (стабильное взаи�

модействие вирусного антигена и клет�

ки, при котором в зараженной клетке

происходят нормальные обменные про�

цессы с репродукцией возбудителя и

выделением его в окружающую среду);

– рецидивирующая.

Клиническая картина генитального
герпеса (острая)

1. Типичная клиническая картина

(только в 20% наблюдений):

– двусторонние везикуло�эрозив�

ные высыпания на коже больших по�

ловых губ, промежности, сохраняю�

щиеся 6�8 дней;

– отек, гиперемия, геморрагии,

некроз;

– зуд, жжение, боли в местах появ�

ления будущих высыпаний;

– везикулы вскрываются с образо�

ванием язв, эпителизация наступает

через 18�20 дней (вирусы выделяются

до 12 дней);

– лихорадка, невралгия, регионар�

ная лимфоаденопатия.

Обязательна дифференциальная диа�

гностика с сифилисом: образовавшие�

ся язвочки имеют подрытый край, без�

болезненны. 

2. Атипичная клиническая картина

(у 60% пациенток):

– вульводиния (дискомфорт, боль,

жжение);

– вульвовагинит (буллезный отек,

язвенно�некротический вульвит);

– эндометрит;

– проктит;

– цистит, уретрит;

– зуд, отек, незаживающие трещины

наружных гениталий и перианальной

области.

3. Особая атипичная форма – ней�

ропатия (у 20% больных):

– боли различной интенсивности

по ходу пораженных веток нервов

наружных половых органов, ягодиц,

нижних конечностей;

– боли, усиливающиеся при физи�

ческой нагрузке, переутомлении;

– хронический тазовый болевой

синдром – тазовый ганглионеврит;

– диспареуния;

– ноющие боли в низу живота с ир�

радиацией в промежность, прямую

кишку;

– предменструальные дисморфи�

ческие расстройства.

Серологические исследования:
1. Впервые выявленные IgM. IgM –

маркеры первичной герпесвирусной

инфекции, однако они обладают низ�

кой специфичностью, могут перекрес�

тно реагировать с другими факторами,

например, с ревматоидным фактором

и давать ложноположительные резуль�

таты. Поэтому для исключения ошиб�

ки исследование следует повторить че�

рез 1�2 недели. Повторное обнаруже�

ние IgM или IgM и низкоавидных IgG

к герпесвирусу подтверждает диагноз

первичной инфекции. Наиболее спе�

цифичными маркерами первичной

герпесвирусной инфекции являются

низкоавидные IgG, они не вырабаты�

ваются при повторном заражении или

рецидиве.

2. Положительные IgM, низкоавид�

ные IgG: первичная вирусная инфек�

ция, с момента заражения прошло от

2 недель до 3 мес.

3. Отрицательные IgM, положитель�

ные низкоавидные IgG: первичная ви�

русная инфекция, с момента зараже�

ния прошло не более 3 мес.

4. Отрицательные IgM, положитель�

ные высокоавидные IgG: хроническая

герпесвирусная инфекция, прошло бо�

лее 3 мес с момента заражения.

5. Отрицательные IgM, отрицатель�

ные IgG (серонегативные неинфици�

рованные): группа высокого риска во

время беременности, когда возможна

первичная инфекция с тяжелым тече�

нием у беременной и серьезными по�

следствиями для плода.

Диагностические критерии персисти�
рующей герпетической инфекции:

– клинические проявления отсутс�

твуют;

– вирус не определяется в крови

с помощью современных методов, но

выявляется в других биологических

средах, биоптатах тканей (ДНК�гибри�

дизация, ПЦР, иммуноморфологичес�

кие, цитологические методы);

– структура и функция органов, в ко�

торых выявлен вирус, не нарушены;

– в сыворотке крови выявляются

специфические высокоавидные IgG

в средних или высоких титрах. Воз�

можно нарастание титра в «парных сы�

воротках». IgM отсутствуют.

Диагностические критерии латентной
герпесвирусной инфекции:

– клинические проявления отсутс�

твуют;

– вирус не определяется в крови и

биологических средах;

– структура и функция органов не

изменены;

– в сыворотке крови определяются

высокоавидные IgG в низких или сред�

них титрах, не отмечается нарастание

титра в «парных сыворотках». IgM

в сыворотке крови отсутствуют.

Диагностические критерии реактиви�
рованной герпесвирусной инфекции:

– развитие клинических симптомов

тяжелых органных поражений;

– наличие выраженных нарушений

структуры и/или функции тех органов

и тканей, где выявлен вирус;

– одновременное определение виру�

са (ДНК, антигенов капсида и мембра�

ноподобной оболочки) в крови, био�

птатах пораженных органов и других

биологических секретах;

– резкое повышение (в 2�4 раза и

более) титра специфических высоко�

авидных IgG в сыворотке крови при

повторных исследованиях с интерва�

лом в 2 недели («парные сыворотки»).

Иногда повторно появляются специ�

фические IgM в низких титрах;

– исключение других причин выяв�

ленных патологических нарушений

(наличие другого инфекционного

агента, что не исключает наличия ин�

фекции, ассоциированной с герпесви�

русами).

Особенности течения беременности
при герпесвирусной инфекции:

– у беременных герпесвирусная ин�

фекция обычно протекает в виде ло�

кализованной генитальной формы,

чаще встречается рецидивирующая

форма;

– первичная инфекция во время бе�

ременности, особенно в поздние сро�

ки, имеет атипичное течение;

– бессимптомное течение ассоци�

ируется с наиболее высокой частотой

внутриутробного инфицирования

плода.

У большинства женщин гениталь�

ный герпес во время беременности ре�

цидивирует. Заражение плода происхо�

дит, как правило, при его непосредс�

твенном контакте с вирусом при ваги�

нальных родах [17] и:

– представляет собой риск для плода

и в меньшей степени – для матери;

– первичный эпизод приводит к са�

мопроизвольному выкидышу, неона�

тальной инфекции, диссеминации ин�

фекции у матери;

– неонатальный герпес чаще всего

связан с первичной инфекцией у мате�

ри во время беременности;

– группа высокого риска – сероне�

гативные женщины, имеющие партне�

ра с генитальным герпесом [7].

Факторы риска инфицирования плода:
– первичная инфекция у матери во

время беременности;

– выделение вирусов партнером;

– низкий титр IgG и секреторного

IgА у матери;

– тип возбудителя (HSV�1 HSV�2);

– срок беременности и степень по�

вреждения физических и функцио�

нальных барьеров;

– генетические особенности иммун�

ной системы плода;

– инвазивные акушерские манипу�

ляции [25] (щипцы, вакуум�экстрак�

ция, инвазивный электронный мони�

торинг плода), преждевременный раз�

рыв плодных оболочек.

Частота инфицирования новорож�

денного ВПГ�2 от матери составляет

1 случай на 5 тыс. родов (1:2000 в США,

1:5000 в Японии, 1:65000 в Англии).

Бессимптомное вирусовыделение

у мужчин и женщин обусловливает

риск передачи вируса сексуальному

партнеру и является источником нео�

натальной инфекции и 50% всех ин�

фекций новорожденных.

Важной мерой является серологи�

ческое обследование партнера, опре�

деляющего риск передачи HSV бере�

менной и плоду.

85% случаев инфицирования плода

происходят при вагинальных родах

при типичной клинике или бессимп�

томном выделении вируса.

Характер поражений при внутри�
утробном заражении плода:

– срок гестации до 14 дней (бластопа�

тии) – гибель эмбриона, самопроиз�

вольное прерывание беременности или

формирование системной патологии,

схожей с генетическими заболеваниями;

– 15�75 дней (эмбриопатии) – поро�

ки развития, самопроизвольное пре�

рывание беременности;

– 76�180 дней (ранние фетопатии) –

развитие генерализованной воспали�

тельной реакции с переходом в фиб�

розно�склеротические изменения ор�

ганов. Возможно самопроизвольное

прерывание беременности;

– 181 день – до родов (поздние фето�

патии) – развитие функциональных,

воспалительных поражений (гепатит, эн�

цефалит, пневмония, тромбоцитопения,

анемия, гепатоспленомегалия, желтуха,

хориоретинит, поражение кожи и задер�

жка внутриутробного развития) [25].

Одним из частых осложнений бере�

менности на фоне герпесвирусной ин�

фекции является невынашивание. При

привычном невынашивании HSV вы�

деляется у 67% беременных [4]. В 61%

наблюдений выявлены воспалитель�

ные процессы в эндометрии различной

степени выраженности – от хроничес�

кого эндометрита до рассеянной, оча�

говой инфильтрации стромы лимфо�

идными элементами [20].

Важно для практического врача: у бе�

ременных с рецидивирующей герпети�

ческой инфекцией отмечается высокий

риск развития антифосфолипидного

синдрома, приводящего к возникнове�

нию ДВС�синдрома, тромбоэмболичес�

ким осложнениям, тромбозам в сосудах

плаценты, плацентарной дисфункции,

преждевременной отслойке нормально

расположенной плаценты. Очень важно

для таких беременных своевременно на�

чать непрерывную терапию, направлен�

ную на устранение тромбофилических

изменений крови [13].

В группе женщин с герпесвирусной

инфекцией высок риск развития внут�

риматочной инфекции: поражаются

эндометрий, амнион и хорион. Пора�

жение хориона проявляется органны�

ми и дисфункциональными расстройс�

твами у 40% новорожденных.

Исход беременности на фоне герпес�

вирусной инфекции при общем небла�

гоприятном завершении имеет различ�

ный характер и зависит от срока бере�

менности, когда произошло заражение:

в I триместре (до 12 недель) беремен�

ность осложняется самопроизвольными

абортами, анэмбрионией; во II тримес�

тре (13�27 недель) диагностируются ано�

малии развития плода (3,6%), самопро�

извольные аборты (20,1%) [25], несосто�

явшиеся аборты (5,4%); в III триместре

(28�36 недель) – антенатальная гибель

плода (10,9%), аномалии развития плода

(7,6%), преждевременные роды (7,3%).

Смерть новорожденного в первые 7 дней

обусловлена гипоксией (14%), асфикси�

ей (4,2%), внутриутробной пневмонией.

Пути передачи HSV плоду:
– трансцервикальный (до 80% в ро�

дах, при преждевременном разрыве

плодных оболочек);

– трансплацентарный;

– из брюшной полости по трубам;

– передача со спермой во время

искусственного оплодотворения.

Продолжение в следующем номере.
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Гострий біль – необхідний біологічний

пристосовний сигнал (у разі наявності

больового досвіду), такий, що починаєть�

ся або вже відбувся при можливому пош�

кодженні. Розвиток гострого болю пов’я�

заний, як правило, з певними больовими

подразненнями поверхневих або глибо�

ких тканин і внутрішніх органів або пору�

шенням функції непосмугованої мускула�

тури внутрішніх органів без пошкоджен�

ня тканин. Тривалість гострого болю об�

межується часом відновлення пошкодже�

них тканин або тривалістю дисфункції

непосмугованої мускулатури. Невро�

логічними причинами гострого болю мо�

жуть бути травматичні, інфекційні, дис�

метаболічні, запальні та інші пошкоджен�

ня периферичної і центральної нервової

системи, мозкових оболонок, нетривалі

невральні або м’язові синдроми (Лысен�

ко Г., 2005). 

Гострий біль поділяють на поверхне�

вий, глибокий, вісцеральний та іррадию�

ючий. Ці види гострого болю розрізня�

ються за суб’єктивними відчуттями, ло�

калізацією, патогенезом і причинами ви�

никнення (Павлова З.В., 2007). 

Хронічний біль у клінічній практиці –

значно актуальніший стан. Міжнародна

асоціація з вивчення болю визначає його

як «...біль, який триває довше нормально�

го періоду загоєння» (цей стан може три�

вати від кількох тижнів до понад шести

місяців). До хронічного болю можна

віднести і больові стани, що повторюють�

ся (невралгії, головний біль різного ґенезу

тощо). Однак головне полягає не стільки

в тимчасових відмінностях, скільки в ней�

рофізіологічних, психологічних і клініч�

них особливостях, що якісно розрізняють�

ся. Справа в тому, що гострий біль – це

завжди симптом, а хронічний біль може

ставати, по суті, самостійною хворобою.

Зрозуміло, що і терапевтична тактика при

усуненні гострого або ж хронічного болю

має істотні відмінності. Хронічний біль

у своїй патофізіологічній основі може ма�

ти патологічний процес у соматичній

сфері і/або первинну чи вторинну дис�

функцію периферичної або центральної

нервової системи; крім того, він також мо�

же бути викликаний психологічними чин�

никами (Мамчур В.Й., 2007). 

Що стосується жінок, то для них най�

більш актуальним є хронічний тазовий бо�
льовий синдром (ХТБС), який є досить по�

ширеною проблемою в розвинених

країнах. В останньому дослідженні, про�

веденому в США, яке включало 5263

жінки працездатного віку (від 18 до 50

років), у 14,7% спостерігався хронічний

тазовий біль. 50% із них скаржилися на

тимчасову непрацездатність і 45% – на

зниження продуктивності праці. У США

10% звернень до гінеколога пов’язані

з ХТБС. Вартість лікування пацієнтів

з ХТБС у США становить 881,5 млн

доларів на рік. За даними D. Hough,

W. Pawlina, в 1996 році у США близько

12,5 млн жінок звернулися за медичною

допомогою зі скаргами на хронічний біль

у ділянці таза.

Причинами цього больового синдрому

можуть бути різні запальні процеси в ор�

ганах малого таза, постзапальні або після�

операційні спайкові процеси, судинна па�

тологія, травматичні пошкодження в ді�

лянці малого таза, вертеброгенні причи�

ни. Однак існує велика група пацієнтів з

болями в ано�куприковій ділянці, проме�

жині, статевих органах, у яких не вдається

виявити причину болю (інфекційно�за�

пальна, вісцеральна або інша). З огляду

на те що хронічний біль у ділянці малого

таза за впливом на психічну сферу паці�

єнта співставний з інфарктом міокарда,

нестабільною стенокардією, виразковим

колітом і перевершує зубний і вушний

біль, це є великою проблемою. Майже

у 20% хворих цієї групи в анамнезі спо�

стерігалися суїцидальні спроби або думки

(Heinberg L.J., Fisher В.J., Wesselmann U.,

2004).

Слід особливо наголосити, що 12% гіс�

теректомій у США, за даними Національ�

ного інституту здоров’я, виконуються

у зв’язку з больовим синдромом у ділянці

малого таза, у 25% з них оперативне втру�

чання не забезпечує купірування больо�

вого синдрому. 

Незважаючи на доведеність важливої

ролі нейрогенного і міофасціального ме�

ханізмів у розвитку ХТБС, до цього часу

не розроблено єдиного діагностичного

алгоритму для ХТБС, викликаного зазна�

ченими процесами. Крім того, не існує

єдиного підходу до знеболювальної фар�

макотерапії ХТБС.

Під час розробки плану фармакотерапії
болю слід виходити з кількох ключових
принципів: 

• принцип індивідуального підходу

(дози, спосіб введення, лікарську форму

необхідно призначати індивідуально з

урахуванням інтенсивності болю й конт�

ролю прояву можливих побічних ефек�

тів); 

• принцип «сходів», або ступеневе зне�

болювання (якщо ефективність препара�

ту знижується, то слід переходити до

призначення більш сильного аналгетика); 

• принцип своєчасності введення

(інтервал між введеннями лікарських за�

собів необхідно визначати відповідно до

ступеня тяжкості болю і фармакокінетич�

них особливостей дії препарату та його

лікарської форми; препарат слід вводити

регулярно для того, щоб запобігти появі

болю, а не усувати його після виникнен�

ня); 

• принцип адекватного способу вве�

дення (перевагу слід надавати перораль�

ному прийому препарату (Нефедов А.А.,

2012; Павленко С.С., 2008). 

Існують такі правила призначення анал�
гетиків (Баринов А.Н., 2008): 

• слід уникати одночасного викорис�

тання декількох препаратів, що належать

до однієї групи; 

• у разі відсутності терапевтичного

ефекту від застосування будь�якого анал�

гетика необхідно збільшити його дозу або

перейти до використання більш сильного

засобу; 

• іноді для посилення аналгетичного

ефекту застосовують комбінацію нарко�

тичних та ненаркотичних аналгетичних

препаратів; 

• не слід призначати хворим, які

страждають на хронічний біль, препарати

«на вимогу», оскільки такий підхід пов’я�

заний з необхідністю використання знач�

ної кількості лікарських засобів і має не�

гативний психологічний ефект; 

• під час лікування аналгетиками слід

одночасно приділяти увагу попереджен�

ню розвитку й терапії можливих побічних

проявів обраних препаратів. 

Терапія болю ґрунтується на застосуванні
чотирьох основних класів препаратів: опіа�

тів, НПЗП, простих і комбінованих анал�

гетиків (Зайцева О.В., 2007). Для усунен�

ня вираженого больового синдрому вико�

ристовують опіатні аналгетики: морфіну

гідрохлорид, бупренорфін, буторфанол,

меперидин, налбуфін та ін. Для консерва�

тивного лікування больових синдромів

широко застосовують трамадол. Препарат

належить до категорії неселективних

агоністів опіоїдних µ�, κ� і δ� рецепторів

у ЦНС з найбільшою спорідненістю до µ�

рецепторів, проте слабшою, ніж у морфі�

ну. Тому в дозах, що рекомендуються в ін�

струкції, препарат не призводить до

пригнічення дихання і кровообігу, пору�

шення моторики шлунково�кишкового

тракту (ШКТ) і сечовивідних шляхів,

а при тривалому використанні не викли�

кає пригнічення дихання, кровообігу і не

призводить до розвитку лікарської залеж�

ності. Крім того, трамадол посилює про�

цеси зворотного захоплення норадре�

наліну і активує вивільнення серотоніну,

завдяки чому порушується передача боль�

ових імпульсів у драглисту субстанцію

спинного мозку. Згідно з критеріями

ВООЗ про триступінчату терапію болю

препарат знаходиться на другому ступені і

є особливо ефективним для усунення по�

мірного і сильного болю різного ґенезу

(у т.ч. при злоякісних пухлинах, гострому

інфаркті міокарда, невралгіях, травмах). 

Для лікування хронічних больових

синдромів у якості препаратів першого

ряду застосовують трициклічні антидеп�

ресанти, серед яких найбільшого поши�

рення набув неселективний інгібітор зво�

ротного захоплення моноамінів амітрип�

тилін. Препаратами наступного ряду є ан�

тиконвульсанти, ГАМК�агоністи: похідні

вальпроєвої кислоти, габапентин, ламот�

риджин тощо (Баринов А.Н., 2008). Вико�

ристання анксіолітиків – похідних фе�

натіозину потенціює дію опіатів; бен�

зодіазепіни сприяють міорелаксації (Во�

робьева О.В., 2007; Пахомова И.Г., 2009). 

Нестероїдні протизапальні засоби – одна

з найчастіше застосовуваних груп

лікарських препаратів. Популярність

НПЗП пояснюється тим, що вони мають

протизапальний, аналгетичний і жароз�

нижувальний ефект (табл.) (Осипо�

ва Н.А., 2006; Насонов Е.Л., 2002).

Незважаючи на багаторічний досвід ви�

користання НПЗП, під час індивідуаль�

ного підбору препарату лікар зазнає пев�

них труднощів, пов’язаних як з широким

асортиментом лікарських засобів, так і з

істотним коливанням ефективності одно�

го й того самого препарату в окремих

пацієнтів зі схожою формою захворюван�

ня (Дзяк Г.В., 1999; Мамчур В.Й., 2012).

Проте одним з головних орієнтирів у ви�

борі оптимального НПЗП є індивідуальна

інтенсивність больових відчуттів і прог�

нозована тривалість застосування НПЗП

(Макаренко О.В., 2006; Лила А.М., 2009;

Біль належить до найбільш частих скарг, з якими мають справу лікарі різних спеціальностей у своїй повсякденній
практиці. За даними ВООЗ, у розвинених країнах світу біль за масштабами свого поширення цілком співставний
з пандемією. 
Гострий та хронічний біль слід розглядати як найактуальнішу проблему охорони здоров’я. Щороку реєструють близько
64 млн людей, які  страждають від болю, пов’язаного з травмою, а ще 20 млн – від болю, зумовленого хірургічними
маніпуляціями, причому у багатьох з них спостерігається неконтрольований післяопераційний біль (Jacox A., 1992). 
Біль – суб’єктивне відчуття, яке хворому нерідко буває важко описати. Проблема ще більше ускладнюється широкою
індивідуальною варіабельністю відчуттів. Навіть у одного й того самого пацієнта реакція на больовий подразник може
перебувати в широкому діапазоні залежно від ситуації. Значення, яким хворий наділяє біль, може суттєво впливати
на ступінь страждання, яке він викликає, та його переносимість (Парфенов В.А., 2009). 

Таблиця. Класифікація НПЗП  (Насонов Е.Л. і співавт., 2000; з доповненнями)

I. Похідні кислот:
1. Арилкарбонові кислоти
А. Саліцилова кислота:

• аспірин
• дифлунісал
• трисаліцилат
• бенорилат
• саліцилат натрію

Б. Антранілова кислота (фенамати):
• флуфенамова кислота
• мефенамова кислота
• меклофенамова кислота
• ніфлумова кислота

2. Арилалканові кислоти
А. Арилоцтова кислота:

• диклофенак
• фенклофенак
• алклофенак
• фентiазак

Б. Арилпропіонова кислота:
• ібупрофен
• флурбіпрофен
• кетопрофен
• напроксен
• оксапрозин
• фенопрофен
• фенбуфен
• супрофен
• індопрофен
• тіапрофенова кислота
• беноксапрофен 
• пірпрофен

В. Гетероарилоцтова кислота:
• толметин
• зомепірак
• клоперак
• кеторолак триметамол

Г. Індол/інденоцтові кислоти:
• індометацин
• суліндак
• етодолак
• ацеметацин

Енолікова кислота
А. Піразолідиндіони:

• фенілбутазон
• оксифенілбутазон
• азапропазон
• фенпразон

Б. Оксиками:
• піроксикам
• ізоксикам
• судоксикам
• теноксикам
• мелоксикам

Коксиби
• целекоксиб
• рофекоксиб
• парекоксиб
• вальдекоксиб

 В.Й. Мамчур, О.О. Нефьодов, кафедра фармакології, клінічної фармакології та фармакоекономіки 
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Нефьодов О.О., 2011). Порівняльні до�

слідження ефективності НПЗП досить

численні (Beaulieu A., 2008; Dimmen S.,

2009; Sanna V., 2009; Beiche F., 2006). Про�

те у зв’язку з дозозалежністю ефектів

НПЗП, застосуванням їх на різних клініч�

них моделях, відсутністю єдиного стан�

дарту оцінки ефективності завдання ран�

жирування НПЗП за вираженістю аналге�

тичного ефекту вкрай складне. Загалом

для більшості препаратів цього класу

простежується тенденція до переважання

протизапального ефекту при призначенні

високих доз і аналгетичного – у разі при�

йому низьких (Wallace J.L., 1999; Dim�

men S., 2009).

Неселективні інгібітори циклооксиге�

нази (ЦОГ�1 + ЦОГ�2 + ЦОГ�3) неодна�

ково впливають на ці типи ферменту.

ЦОГ�1 більшою мірою пригнічують аце�

тилсаліцилова кислота, індометацин,

меншою – ібупрофен, піроксикам і мефе�

намова кислота. Приблизно однаково

інгібують обидва типи циклооксигенази

диклофенак натрію, кетопрофен і нап�

роксен. Очевидно, що чим більшим є

інгібування ЦОГ�1, тим частіше виника�

ють побічні явища (виразка слизової обо�

лонки шлунка і кровотечі; несприятливий

вплив на функцію нирок: зменшується

клубочкова фільтрація, знижується

екскреція іонів натрію і води) (Рябкова

А., 2004; Hippisley�Cox J., 2007). 

Впроваджені в клінічну практику в ос�

танні роки селективні інгібітори ЦОГ�2

(мелоксикам, рофекоксиб, целекоксиб,

етодолак, німесулід, еторикоксиб) демон�

струють високу безпеку. При загальній

позитивній оцінці ефективності селек�

тивних НПЗП більшість дослідників не

можуть відповісти на питання: чи кращі

вони, ніж традиційні НПЗП? За даними

деяких клінічних і експериментальних

досліджень, ці препарати менш ефектив�

ні, ніж звичайні НПЗП, за даними ін�

ших – їх ефективність співставна (Hоch�

erl K., 2009; Harris R., 2007; Насоно�

ва В.А., 2002).

НПЗП, які найчастіше і найбільш три�

вало використовуються в клініці, з пев�

ною часткою ймовірності можуть бути

ранжирувані на підставі аналітичних уза�

гальнень різних досліджень, опосередко�

вано пов’язаних один з одним за окреми�

ми препаратами. Вважається, що най�

більш високу аналгетичну активність

після кеторолаку мають похідні пропiоно�

вої кислоти (флурбіпрофен, ібупрофен,

кетопрофен, напроксен) (Mamchur V.I.,

2011). У свою чергу, серед похідних про�

пiонової кислоти за аналгетичною актив�

ністю лідирує кетопрофен (Зарецкая И.,

2007; Кукушкин М.Л., 2004). Високий
аналгетичний ефект кетопрофену зумовле�
ний здатністю швидко проникати через ге�
матоенцефалічний бар’єр завдяки високій
жиророзчинності, селективно блокувати
NMDA�рецептори, контролювати рівень
нейротрансмітерів (серотонін), зменшувати
вироблення субстанції Р (Воробьева О.В.,
2003; Насонов Е.Л., 1996; World Congress
on pain, 2002). 

За даними клінічних та експеримен�

тальних досліджень, застосування НПЗП

(у тому числі кетопрофену) після хірур�

гічних операцій дозволяє знизити інтен�

сивність болю і зменшити потребу в опіо�

їдних аналгетиках на 25�70% (Осипова

Н.А., 2001). Це послугувало підставою для

розробки концепції так званої збалансо�

ваної аналгезії, заснованої на викорис�

танні опіоїдів та НПЗП (Kehler H.,

Dahl J.B., 1993). Кетопрофен характери�

зується швидким і потужним аналгетичним
ефектом, співставним з опіоїдним, у зв’язку
з чим виправданим є його застосування
в хірургічній практиці при підготовці до опе�
рації і в післяопераційний період.

Запалення є невід’ємною складовою

будь�якого патологічного процесу, що

розвивається в організмі людини. Патоге�

нез найсерйозніших захворювань людини

(прогресування атеросклерозу, пухлин�

ний ріст, деструкція тканин суглоба при

хронічній ревматологічній патології то�

що) тісно пов’язаний з локальною і сис�

темною запальною реакцією, що супро�

воджується викидом біологічно активних

речовин, активацією імунокомпетентних

клітин і проліферацією мезенхімальної

тканини (Насонов Е.Л., 2000; Чичасова

Н.В., 2006). 

Значення протизапальних властивос�

тей НПЗП у зменшенні болю зумовлене

також і власне механічними чинниками.

Із зменшенням набряку, інфільтрації тка�

нин знижується тиск на рецепторні

закінчення, що сприяє послабленню

больових відчуттів (Schweitzer A., 2009;

Насонов Е.Л., 2002). За протизапальними
властивостями ненаркотичні аналгетики
можна розташувати в ряду: диклофенак
натрію →→ індометацин = кетопрофен =
ібупрофен →→ напроксен = мелоксикам =
целекоксиб = німесулід →→ ацетилсаліцило�
ва кислота.

В акушерстві та гінекології НПЗП зас�

тосовують у терапії дисменореї, післяпо�

логового та післяопераційного болю.

На сьогодні більшість дослідників

пов’язують виникнення первинної дис�

менореї з високим рівнем простаглан�

динів у менструальному ендометрії. Ос�

новним принципом лікування первинної

дисменореї є терапія, спрямована на нор�

малізацію менструального циклу і зни�

ження рівня простагландинів. НПЗП

(у тому числі кетопрофен) поряд з ораль�

ними контрацептивами є основними

засобами лікування первинної дисмено�

реї (Тихомиров А.Л., 2003).

За даними М. Potarius і співавт. (1993),
введення кетопрофену (200 мг/добу внутрі�
шньовенно) дозволяє на 40% знизити пот�
ребу в опіоїдах після операції кесаревого
розтину.

Патогенетично виправданим у терапії

хворих з первинною дисменореєю є призна�

чення НПЗП. Особливо вони показані у мо�

лодих жінок, які не бажають використовува�

ти пероральні протизаплідні засоби для

лікування первинної дисменореї, і в тих ви�

падках, коли ці препарати протипоказані. 

Найбільш поширеними препаратами

цієї групи є індометацин, мефенамова

кислота, кетопрофен, напроксен та ін.

(Межевитинова Е.А., 2000; Уварова Е.В.,

2005; Marjoribanks J., Proctor M.L., 2003;

Rapkin A.J., 1995). Побічні ефекти лікарсь�

ких засобів пов’язані переважно з ШКТ.

Блокуючи синтез простагландинів, препа�

рати діють на основний механізм виник�

нення болю. Ці препарати самі чинять

аналгетичну дію, і доцільність їх застосу�

вання протягом перших 48�72 год після

початку менструації визначається тим,

що, як показали дослідники, простаглан�

дини виділяються в менструальну рідину

в максимальних кількостях у перші 48 год

менструації. Зазвичай ці засоби признача�

ють перорально з першого дня менстру�

ального циклу до повного припинення бо�

лю. Ефективність НПЗП становить 77�
80%. Загальноприйнятим є застосування
цих препаратів за 2�3 дні до появи симптомів
(профілактична схема) або при виникненні
болю (симптоматична схема). Тривалість

прийому препарату з метою лікування

дисменореї зазвичай не перевищує 7 днів.

Результати клінічних досліджень свідчать
про хорошу переносимість кетопрофену як
при короткочасному, так і тривалому вико�
ристанні.

Під час аналізу результатів застосуван�

ня кетопрофену (200 мг/добу протягом 1

міс) у 19 800 хворих відмінну перено�

симість препарату було зареєстровано

в 60,8% випадків, а погану – тільки у 5,1%

пацієнтів. Загалом побічні ефекти спос�

терігалися в 15,3% випадків, але перери�

вання лікування знадобилося тільки

у 4,5% хворих. Заслуговує на увагу те, що
загальна частота побічних ефектів у осіб
похилого віку була така сама, як і у паці�
єнтів молодого віку.

Згідно з результатами багатоцентрового

дослідження ефективності та безпеки ке�

топрофену у 823 хворих протягом року, до

кінця дослідження 63,3% пацієнтів продов�

жували приймати препарат. При цьому ура�
ження ШКТ спостерігалися тільки у 1,7%
хворих, тобто їх частота була нижчою, ніж
на тлі прийому інших неселективних НПЗП
(2�4%). У жодного пацієнта не зареєстрова�

но інших тяжких побічних ефектів, що ха�

рактерні для НПЗП (гепатит, порушення

кровотворення, синдром Лайелла, синд�

ром Стівенса�Джонсона), або летальних

наслідків (Schattenkirchner M., 1991).

Зовсім недавно було показано, що

у хворих з анкілозивним спондилітом час�

тота симптоматичних побічних ефектів на

тлі терапії кетопрофеном така сама, як і

при лікуванні селективним інгібітором

ЦОГ�2 целекоксибом (Dougados M., 2006).

За даними російських дослідників (Чича�

сова Н.В. і співавт., 2004), отриманими за

період спостереження з 1994 по 2003 рік,

частота виразкоутворення при терапії ке�

топрофеном співставна з такою на тлі

лікування целекоксибом і значно нижча,

ніж при застосуванні інших неселектив�

них НПЗП.

Безпеку використання кетопрофену

вивчали у великих європейських мульти�

центрових дослідженнях: два з них вико�

нано в Німеччині (12 509 і 41 116 паці�

єнтів) і одне – у Франції (10 699 хворих).

Зазначено, що при застосуванні супози�
торіїв частота серйозних небажаних явищ з
боку ШКТ становила 0,09%, а при ви�
користанні капсул – 0,07% (Avouac B.
і співавт., 1988). 

Безпека кетопрофену підтверджується

даними Комітету з контролю за безпекою

препаратів у Великій Британії (1986) і

в США (1997). 

Поряд з цим отримано численні дані

мультицентрових досліджень, що підтве�

рджують високу безпеку кетопрофену,

у тому числі при тривалому застосуванні

у літніх хворих.

Таким чином, за останні десятиліття на�
копичено величезний досвід застосування
кетопрофену, який завдяки своїм унікаль�
ним властивостям і здатності чинити цент�
ральний аналгетичний ефект є більш ефек�
тивним болезаспокійливим і протизапаль�
ним засобом, ніж багато інших НПЗП.
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Вступ
Країни, у якій ми жили з 1991 року,

більше не буде. Україна остаточно вичер�

пала інституції, які їй дісталися у спадок

від колишнього СРСР, і змушена створю�

вати власні. 

Процеси змін будуть торкатися всіх

сфер нашого життя, у тому числі медич�

ної. Хотілося б, щоб це були процеси

власного творення, а не чергові спроби

копіювання чужих практик, які намага�

ються загорнути в упаковку інституційно�

го донорства, покладаючись на асоціацію

з Європейським Союзом і приховуючи

власну безпорадність.

Якість перетворень у медицині знач�

ною мірою залежатиме не лише від актив�

ності медичної спільноти, а й від розумін�

ня багатьох речей, які мало пов'язані або

взагалі не пов'язані з лікарською практи�

кою, проте є системоутворювальними в

організації медичної діяльності, а зна�

чить, потребують базового розуміння всі�

ма без винятку працівниками системи на�

дання медичної допомоги. Це важливо

усвідомлювати, оскільки єдиного центру

єдино правильних рішень, як це було

в СРСР, в Україні більше не буде.

Вульгарні спрощення, які замінили

якісні узагальнення, підміна понять, не�

розуміння природи речей є своєрідними

вірусами свідомості, які підкорюють ро�

зум і ведуть нас хибним шляхом.

Цим текстом мені хотілося б почати се�

рію публікацій під назвою «Популярна ві�

русологія». У них мова піде про різного

роду спрощені або спотворені розуміння

певних категорій, які так чи інакше стосу�

ються медичної сфери й активно вико�

ристовуються у впровадженні різних

реформ. Ці реформи жодним чином не

вирішують існуючих проблем і фактично

самі стають проблемами, доповнюючи

перелік існуючих. 

У першому дописі йтиметься про доціль�

ність введення податку на додану вартість

(ПДВ) на імпорт фармацевтичних препа�

ратів та медичних виробів, а також про ре�

імбурсацію ліків – ще одну ініціативу, яка

до певної міри пов'язана з введенням ПДВ.

Абревіатура ПДВ уже давно втратила будь�

який сенс та перетворилася на знак чи сим�

вол. Цілком імовірно, що така сама доля

чекає на слово «реімбурсація».

ПДВ на ліки: історія питання в Україні
Ідея введення ПДВ на імпортні лікар�

ські засоби не є новою, а спроби його за�

провадження протягом останніх років

здійснювалися з певною періодичністю.

Останню ініціативу було зафіксовано

2 липня 2013 року, коли народні депутати

від Партії регіонів Віталій Хомутинник і

Тетяна Бахтєєва запропонували парла�

менту ввести ПДВ зі ставкою 7% на опе�

рації з постачання та імпорт лікарських

засобів і товарів медичного призначення,

подавши законопроект № 2475а на роз�

гляд до Верховної Ради України, який

вкотре так і не знайшов підтримки в зако�

нодавчому органі країни. 

Як це не дивно, але путівку в життя

ця сумнівна з точки зору справедливості

законодавча норма отримала в пострево�

люційній Україні 27 березня 2014 р. у рам�

ках прийнятого Закону України з промо�

вистою назвою  «Про запобігання фінансо�

вої катастрофи та створення передумов для

економічного зростання в Україні»

(№ 1166�VII), ввівши де�факто ставку ПДВ

на імпортні ліки в розмірі 20%. 10 квітня

урядовий законопроект «Про внесення

змін до Податкового кодексу України та де�

яких інших законодавчих актів України що�

до усунення окремих неузгодженостей норм

законодавства» (№ 4645) відновив «справед�

ливість», зменшивши ПДВ до обіцяних 7%.

Традиційно ідеологи будь�яких законо�

давчих ініціатив у нашій країні пояснюва�

ли свої кроки зарубіжним досвідом. Об�

ґрунтування необхідності введення ПДВ

на імпортні ліки не стало винятком. Як

повідомляє прес�служба народного депу�

тата України Тетяни Бахтєєвої, перш ніж

виступити з такою пропозицією, протя�

гом більш як двох років профільним комі�

тетом ВРУ вивчався досвід європейських

країн, аналізувалися можливості введен�

ня ПДВ на імпорт ліків в Україні і перед�

бачувані наслідки такого кроку. Про пра�

вильність обраного шляху має свідчити

той факт, що майже в усіх країнах Європи

практика оподаткування ПДВ поширю�

ється на фармацевтичні препарати та ви�

роби медичного призначення. Так, ставка

цього податку на операції з поставки ім�

портних фармацевтичних препаратів ста�

новить: у Польщі – 7%, у Румунії – 9%, у

Росії, Латвії, Італії, Словаччині, Чехії –

10%, у Німеччині – 19%, у Болгарії – 20%,

у Данії та Норвегії – 25%. Крім того, у

країнах�членах ЄС спостерігається тен�

денція до поступового підвищення стан�

дартної ставки ПДВ.

Прихильники впровадження ПДВ та�

кож зазначають, що звільнення імпорту

ліків від цього податку не сприяло їх зде�

шевленню на внутрішньому ринку, а тіль�

ки збільшило прибутки імпортерів і реалі�

заторів. Незважаючи на відсутність ПДВ

на ліки, ми маємо ціни вищі, ніж у тих

країнах, де ПДВ становить 25%. 

Введення цього податку дозволить за�

безпечити надходження до бюджету

2,5 млрд грн щорічно, що, мабуть, і стало

головною причиною голосування за цей

закон. Крім наповнення державного бюд�

жету, такий крок має стримати зростання

цін на імпортні препарати, які опиняться

в менш вигідному становищі порівняно

з більш дешевими вітчизняними ліками. 

Але найголовніше! Вважається, що від�

сутність ПДВ приховує реальну вартість

ліків при перетині митного кордону. Вве�

дення цього податку змусить імпортерів

мінімізувати митну вартість медикамен�

тів, оскільки це зменшить податкові зо�

бов'язання. Як зазначає голова Комітету з

питань охорони здоров'я Верховної Ради

України, після введення ПДВ нам буде ві�

дома реальна вартість препаратів, що

створить умови для добросовісної конку�

ренції, поставить у рівні умови імпортерів

і вітчизняних виробників ліків.

Довгий перелік «плейотропних» ефек�

тів від введення ПДВ відображає високу

вмотивованість лобістів цього закону, і

якби не результативне голосування в бе�

резні 2014 р., то, цілком імовірно, світова

економічна наука дізналася б іще дуже ба�

гато цікавого про потенціал доданої вар�

тості, розкритий українськими вченими.

ПДВ: філософія податку
Щоб розібратися в цьому складному

питанні, необхідно осмислити філософію

цього податку, його природу та сутність. 

У світі визнається лише два види дохо�

дів: доходи фізичних осіб і доходи юри�

дичних осіб. Ці доходи і є об'єктами від�

повідного оподаткування. Існує ще один

об'єкт оподаткування, який можна чітко

визначити: додана вартість. Усі інші по�

датки безоб'єктні, а тому їх існування з

позиції справедливості й чесності взає�

мин є «неправильним». 

Окрім того, у світі широко використо�

вують непрямі податки – це податки на

товари й послуги, що встановлюються у

вигляді надбавки до ціни або тарифу, оп�

лачуються покупцями (!) при купівлі то�

варів та отриманні послуг, а в бюджет вно�

сяться продавцями чи, рідше, виробника�

ми цих товарів і послуг. 

Непрямими податками є податки на

продаж (у тому числі цінних паперів), з

обігу, на переказ коштів за кордон, на да�

рування й успадкування, на передачу

власності, на монопольне право та приві�

леї, а також на «королеву економіки» до�

дану вартість.

Практика оподаткування використовує

кілька видів непрямих податків – універ�

сальні та специфічні акцизи, а також ми�

то. ПДВ є універсальним акцизом, який у

процесі еволюції витіснив податок з обо�

роту й податок з продажу. 

Першим описав механізм дії ПДВ

французький спеціаліст Моріс Лоре у

1954 р. Він обґрунтував переваги ПДВ пе�

ред іншими універсальними акцизами –

податком з обороту і податком з продаж.

У 1967 р. ПДВ вперше запроваджується в

Данії, у 1968 р. – у Франції та Німеччині,

у 1969 р. – у Нідерландах і Швеції. На сьо�

годні ПДВ стягується у 140 країнах світу.

Серед розвинених країн ПДВ немає лише

у США та Японії, де стягується податок з

продажів.

В Україні ПДВ – найбільш значний за

обсягом з усіх податків, які надходять до

Державного бюджету. Так, він становить

близько 40% від загальних доходів держ�

бюджету – це найбільше за обсягом дже�

рело доходів держави.

Таким чином, важливо зрозуміти деякі

прості речі (як свідчить практика, вони

усвідомлюються найгірше).

1. ПДВ – непрямий податок, який не

включається до витрат підприємства і не

сплачується за рахунок прибутку. 

2. ПДВ не включається до ціни реаліза�

ції, а встановлюється понад ціну реалізації. 

3. Платником ПДВ виступає покупець

продукції (!), у нашому випадку пацієнт.

4. Продавець виступає як стягувач по�

датку – посередник між платником та

державою або, іншими словами, «подат�

ковий агент». Імпортер не є платником

ПДВ – він допомагає державі наповнюва�

ти бюджет, передаючи стягнуті кошти з

кінцевого споживача.

Далі – більше. Об'єктом оподаткування

насправді є не додана вартість (!), а операції

з продажу товарів (робіт, послуг). Операції

з продажу далеко не завжди дорівнюють

доданій вартості. Тобто, ми маємо справу з

підміною понять: під об'єктом оподатку�

вання насправді розуміється база обчис�

лення, що дає право вважати цей податок

не лише непрямим, а й безоб'єктним. 

В Україні закон про ПДВ «ганяється» за

податками і не контролює власне додану

вартість. З цієї причини порівняння ста�

вок ПДВ з такими у країнах Західної

Європи є не зовсім коректним, оскільки

там оподатковується саме додана вар�

тість. Ставки ПДВ у 20% в Україні і, при�

міром, в Австрії не є порівнюваними

величинами. 

Чому, власне, світ пішов шляхом впро�

вадження непрямих податків? Відповідь

на це запитання полягає у протистоянні

між платниками податків і їх збирачами.

Усім відомо, що ставка податку на прибу�

ток (прямий податок) понад 35% «убиває»

будь�яку ініціативу до підприємницької

діяльності. Головною «цінністю» непря�

мих податків є їх прихованість від усві�

домлення. Так, переважна більшість лю�

дей не усвідомлюють, що саме вони є

платниками ПДВ та різних акцизів. Фак�

тично верхня планка ставок на непрямі

податки знаходиться поза межею «добра і

зла», визначається монопольно державою

без згоди громадян (вона не потрібна,

оскільки не викликає ніяких емоцій) і об�

межується купівельною спроможністю

населення. Прикладом може слугувати

введення ПДВ на імпортні ліки в Україні.

Якщо податкова ставка в 7% дає 2,5 млрд

доходу в бюджет, то чому не залишити

ставку у 20%, збільшивши доходи до бюд�

жету від імпортних ліків утричі і врятува�

ти нашу країну від фінансової катастро�

фи, як це планується відповідним зако�

ном? А саме тому, що цього не дозволяє

купівельна спроможність населення. Ок�

рім того, прямий податок на прибуток є

ефективним лише в детінізованих еконо�

міках, де систему можна контролювати на

«вході» (наприклад, США); у тінізованих

економіках система контролюється на

«виході» за допомогою непрямих подат�

ків. 

ПДВ на імпорт
У ситуації з імпортом медикаментів

ПДВ використовується країнами для за�

хисту вітчизняного ринку. Разом із ввіз�

ним митом ПДВ збільшує кінцеву ціну на

лікарський препарат і робить його менш

конкурентоздатним. Це абсолютно ви�

правдано, якщо на ринку країни представ�

лені вітчизняні аналоги лікарського засо�

бу, які за своєю якістю не поступаються

(або навіть є більш якісними) імпорту.

І зовсім інша справа, якщо на ринку від�

сутні якісні вітчизняні аналоги або їх не�

має у принципі. Така дія просто зумовлю�

ватиме максимальне зростання цін без

втрати кількості споживачів товару і може

розцінюватися як негуманна. Тому не слід

дивуватися, що країни з потужним фар�

мвиробництвом обкладають імпортні ме�

дикаменти ПДВ – стимулюючи конку�

ренцію, вони захищають свій ринок. Не

випадково ставка податку в Польщі (7%)

відрізняється від такої в Німеччині (19%).

Хоча, як бачимо, це не є закономірністю.

У будь�якому разі очікувати зменшення

ціни на лікарські засоби внаслідок вве�

дення податку, призначеного для їх подо�

рожчання, – безперспективно. 

У цьому контексті треба зазначити, що

висока вартість імпортних медикаментів

пояснюється універсальними законами

економіки: монополізацією фармацев�

тичного ринку і картельною змовою. Усі

зусилля, спрямовані на здешевлення лі�

ків, без вирішення цих проблем будуть

марними. Багато аналітиків стверджують,

що ціни на препарати після введення

ПДВ можуть не змінитися щодо тих пози�

цій, де монополістами досягнуто верхньої

планки в підвищенні цін. У такому разі їм

Переважна більшість людей не усвідомлюють, що саме
вони є платниками ПДВ та різних акцизів. Фактично
верхня планка ставок на непрямі податки знаходиться
поза межею «добра і зла», визначається монопольно
державою без згоди громадян (вона не потрібна,
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насправді доведеться поділитися з дер�

жавою прибутками на суму введеної

ставки ПДВ. Проте не слід забувати, що

ціни на фармацевтичному ринку форму�

ються не лише співвідношенням попиту

і пропозиції, а й безвихіддю для пацієн�

та, що дасть можливість імпортерам ви�

конати функцію «податкового агента»,

переклавши податкові зобов'язання не

плечі громадян, нічого при цьому не

втративши.

Держава як джерело доданої вартості
У випадку з імпортованими медика�

ментами також важливо розуміти, що

першим джерелом створення доданої

вартості після потрапляння ліків на мит�

ну територію України є сама держава,

яка обкладає імпортний товар ввізним

митом. При ввезенні юридичними осо�

бами на територію України лікарських

засобів у митному режимі імпорту спла�

чується ВВІЗНЕ МИТО на загальних

умовах відповідно до ч. 1 ст. 286 Митного

кодексу України за ставками, визначени�

ми Законом України «Про Митний та�

риф України». 

Не менш важливо розуміти, яким чи�

ном держава трактує додану вартість.

Наприклад, додана вартість для всіх ак�

цизних товарів обраховується за форму�

лою: ПДВ = (М + З + В + А) × П : 100, де

М – митна вартість; З – митні збори; В –

ввізне мито; А – акцизний збір; П –

ставка ПДВ 20%. 

Для непідакцизних товарів: ПДВ = (М

+ З + В) × П : 100, де М – митна вартість;

З – митні збори; В – ввізне мито; П –

ставка ПДВ 20%.

Таким чином, держава не просто сама

створює додану вартість у вигляді ввізно�

го мита, яку потім обкладає ставкою по�

датку, а й (увага!) оподатковує митну вар�

тість товару, приймаючи її по факту в

повному обсязі за додану вартість, що є,

м'яко кажучи, не коректним. Тобто, чим

більше доданої вартості створить держа�

ва, виробник чи торговельний посеред�

ник, тим більшу суму заплатить кінцевий

споживач. Така формула зайвий раз свід�

чить, що термін «додана вартість» вико�

ристовується лише як ширма і ніякого

стосунку до неї не має. 

Сподівання на те, що введення ПДВ

створить умови для добросовісної конку�

ренції, поставить у рівні умови імпорте�

рів і вітчизняних виробників ліків, мож�

на просто залишити без коментарів. 

З вищевикладеного стає очевидно, що

вирішення проблемних питань, які ви�

никли з введенням ПДВ, може почина�

тися з освітніх програм, які допоможуть

замінити понятійний апарат та дефініції.

Проте на запровадження ПДВ необхідно

подивитися значно ширше. Фактично це

є моментом істини, який дасть відповідь

на запитання, чи наша держава й надалі

вирішуватиме свої проблеми за рахунок

бідних, продукуючи невігластво й екс�

плуатуючи необізнаність, чи стане на

шлях справедливості і чесних взаємин зі

своїми громадянами.

Реімбурсація 
У контексті обговорюваної проблеми

не можна не торкнутися питання реім�

бурсації – часткового відшкодування

третьою стороною видатків на придбан�

ня населенням медичних препаратів. 

З одного боку, противники введення

ПДВ на імпортні ліки зазначають, що в

умовах відсутності відшкодування вар�

тості ліків упровадження цього фіскаль�

ного податку негативно позначиться на

доступності медичних препаратів. Украї�

на залишається єдиною європейською

країною, де не запроваджено механізм

реімбурсації (компенсації) амбулаторно�

го споживання лікарських засобів на за�

гальнодержавному рівні. З іншого боку,

прихильники введення ПДВ розгляда�

ють очікувані надходження до бюджету

як імовірне джерело реімбурсації.

Для початку слід зрозуміти, що реім�

бурсація ліків – це похідне страхової ме�

дицини та ринкових відносин. Майже в

усіх європейських країнах діють закони

про обов'язкове медичне страхування,

що й дає змогу застосовувати ефективні

механізми відшкодування вартості ліків.

В українській бюджетній медицині існу�

ють інші механізми забезпечення до�

ступності ліків, які не використовуються

через брак коштів.

Очевидно, що ПДВ на імпортні меди�

каменти є не дуже вдалим джерелом ре�

імбурсації ліків амбулаторним хворим.

Розуміючи механізм дії ПДВ, не можна

залишити поза увагою той факт, що спо�

чатку ми збираємо гроші з пацієнтів, а

потім їх роздаємо. Такий механізм вигля�

дає досить сумнівним з точки зору спра�

ведливості, навіть якщо припустити, що

пацієнти з еректильною дисфункцією

фінансуватимуть осіб жіночої статі з ар�

теріальною гіпертензією. 

Наразі всі програми з реімбурсації лі�

ків  з огляду на нинішні медико�правові

та фармакоекономічні відносини мають

бути спрямовані на когорти пацієнтів з

високою мотивацією до амбулаторного

лікування (не потрібно перевіряти факт

лікування; наприклад, хворі на цукровий

діабет) препаратами з доведеною ефек�

тивністю. Сьогодні спроби розширити

напрями фінансової підтримки амбула�

торних хворих дуже нагадують протекціо�

ністські дії на користь певних вітчизняних

фармацевтичних виробників. Загалом

кожна країна реалізує власну медичну

політику, спираючись на наявні ресурси

та механізми. Одним із таких механізмів

є економічна суб'єктність державного

медичного сектора, який володіє відпо�

відною матеріально�технічною базою.

До того ж треба розуміти, що держава як

суб'єкт економічних відносин має суттє�

ві переваги перед іншими операторами

ринку у вигляді владних повноважень.

Вона може виступити імпортером ліків

з необхідних позицій, реалізувавши їх

через мережі комунальних аптек з міні�

мальною націнкою, повідомивши в та�

кий спосіб громадянам реальну вартість

імпортних медичних препаратів при

ввезенні їх на митну територію України.

І для цього не потрібно вводити ПДВ на

ліки та шукати джерела для реімбурсації.

Ураховуючи те, що ціни на деякі медика�

менти завищені в 4 рази, такі зусилля

не залишаться не поміченими.

Шеф�редактор тематичного номеру
Анатолій Якименко З
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Н.П. Ціп, д.м.н., відділ онкогінекології Національного інституту раку, м. Київ

Профілактика злоякісних
трофобластичних пухлин,

ініційованих міхуровим заносом
Трофобластична хвороба вагітності – збірне поняття, що включає групу
доброякісних і злоякісних новоутворень трофобласту. Захворювання
належить до рідкісних пухлин (1�2,5% серед злоякісних новоутворень 
жіночих статевих органів) і розвивається переважно у жінок дітородного віку.
Найчастішою формою трофобластичних пухлин є міхуровий занос (МЗ).

Ще в IV ст. до н.е. міхурову вагітність

описав Гіппократ, називаючи її водян�

кою матки. Уперше термін «міхуровий

занос» використав W. Smellie у 1700 р.

До пухлинних захворювань МЗ віднесе�

ний лише в 1947 р. на підставі результа�

тів 200 спостережень A. Hertig і

W. Sheldon.

МЗ – спорадичне захворювання, про�

те описані випадки сімейного повного

МЗ, асоційовані з раніше невідомим ви�

дом міссенс�мутацій гена NLRP7, лока�

лізованого в хромосомі 19q.

Спроба охарактеризувати захворюва�

ність на МЗ пов’язана з певними труд�

нощами. Проблема накопичення досто�

вірних епідеміологічних даних може бу�

ти пов’язана з відсутністю узгодженості

в описі клінічних випадків, неадекват�

ній характеристиці категорій населен�

ня, що знаходяться в групі ризику, недо�

статній кількості якісно відібраних кон�

трольних груп, рідкісності даного захво�

рювання. Проте найбільша проблема

всіх європейських країн, у тому числі й

України, – відсутність централізованих

баз даних, що не дозволяє оцінити зна�

чимість проблеми в країні та вчасно діа�

гностувати злоякісні трофобластичні

пухлини, ініційовані МЗ.

Серед фахівців утвердилася думка, що

МЗ зустрічається переважно в Півден�

но�Східній Азії, а для європейських

країн, у тому числі й для України, ця

проблема не є актуальною.

Однак поглиблене вивчення наяв�

ної інформації свідчить про те, що ряд

досліджень (особливо ранніх епідеміо�

логічних) можуть відображати помил�

кові дані, оскільки це результати госпі�

тальних досліджень (рис. 1). Найбільш

значимі популяційні дослідження гово�

рять про те, що в більшості країн Євро�

пи та Північної Америки реєструється

один і менше випадок МЗ на 1000 вагіт�

ностей. 

Для оцінки епідеміологічної ситуації

щодо МЗ у нашій країні Українським

центром з діагностики та лікування тро�

фобластичних пухлин, що працює на

базі Національного інституту раку, за

сприяння Центру медичної статистики

МОЗ України була зібрана інформація з

регіонів про кількість випадків МЗ в

Україні у 2009 р. Для підрахунку кіль�

кості випадків МЗ на 1000 вагітностей в

державі та по областях використовува�

лися дані, представлені в статистично�

аналітичному довіднику Центру медич�

ної статистики.

Проведений аналіз показав, що час�

тота МЗ в Україні становить 0,34 на 1000

вагітностей і коливається на різних ад�

міністративних територіях, досягаючи

максимального значення 0,98 на 1000

вагітностей (рис. 2).

Як видно з рисунку 2, найвища часто�

та МЗ зареєстрована у Волинській,

Сумській, Житомирській, Полтавській,

Івано�Франківській областях. Причому

у Волинській (0,98) і Сумській (0,95)

областях захворюваність майже в 3 рази

вища за загальнодержавні показаники і

одна з найвищих у Європі.

Високий рівень захворюваності серед

підлітків у Сумській, Одеській, Дніпро�

петровській, Житомирській та Пол�

тавській областях свідчить про необхід�

ність санітарно�просвітницької роботи

серед підлітків цих регіонів.

Продовження на стор. 42.

Індонезія 11,70
Тайвань 8,33

Китай 6,67
Індія 6,26

Філіппіни 5,0
Мексика 5,0

Ірак 4,52
Індонезія 2,68

Індія 2,5
Філіппіни 2,4

Ізраїль 2,17
Японія 1,91

Гонконг 1,89
Мексика 1,63

Австралія 1,22
Сингапур 1,21

США 1,08
Уганда 1,03

США (Лос�Анджелес) 0,89
Белфаст 0,84

Іспанія 0,82
Китай 0,78

Ізраїль 0,77
Норвегія 0,77

США (Гонолулу) 0,75
США (Нью�Йорк) 0,74

США (Род�Айленд) 0,69
Швеція 0,64

Італія 0,62
Нідерланди 0,44

Україна 0,34

0 2 4 6 8 10 12

результати
популяційних
досліджень

результати
політичних
досліджень

Рис. 1. Захворюваність на МЗ у світі на 1000 вагітностей
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Причина розвитку (етіологія) МЗ за�

лишається не вивченою. Накопичені

факти дають підстави вважати, що на

розвиток захворювання може вплинути

порушення імунного статусу у жінок із

великою кількістю вагітностей і корот�

ким інтервалом між ними; дефіцит тва�

ринних жирів і жиророзчинних вітамінів

(зокрема, вітаміну А); куріння; дія іоні�

зуючого випромінювання та гербіцидів.

Однак доведено значимість як факторів

ризику тільки віку матері та наявності

МЗ в анамнезі.

За класифікацією ВООЗ (2003 р.) роз�

різняють такі форми цього захворюван�

ня: повний МЗ, частковий, інвазивний

та метастатичний.

Найчастіше в клінічній практиці діа�

гностують повний і частковий МЗ

(Berkowitz R.S., Goldstein D.P., 2009;

Seckl M.J. et al., 2010; Soares P.D. et al.,

2010; Hui P., 2010; Maesta I. et al., 2013).

У cучасних класифікаціях ці патологічні

процеси віднесені до доброякісних

(Silva E.G., 2011). Проте Європейське

товариство з лікування трофобластич�

ної хвороби (EOTTD) та Міжнародне

товариство з вивчення трофобластичної

хвороби (ISSTD) пропонують відносити

повний та частковий МЗ до передрако�

вих станів та реєструвати як стадію 0

злоякісних трофобластичних пухлин

(Kohorn E., 2009, 2011; «Проект прото�

колу EOTTD з діагностики та лікування

трофобластичної хвороби вагітності»,

2012).

Причина підвищеної уваги онкологів

до МЗ зумовлена тим, що останній може

ініціювати всі відомі на даний момент

злоякісні трофобластичні пухлини: хоріо�

карциному, пов’язану з вагітністю, пух�

лину плацентарної площадки та епіте�

ліоїдну трофобластичну пухлину (Меще�

рякова Л.А., 2008; Seckl M.J. et al., 2009;

Schmitt C. et al., 2013; Berkowitz R.S.,

Goldstein D.P., 2013).

Що таке міхуровий занос
На даний момент доведено, що пов�

ний і частковий МЗ – патогенетично

абсолютно різні, хоча й споріднені за�

хворювання. Повний МЗ є патогеномом

повністю батьківського походження і

зазвичай гомозиготний (ХХ); ядерна

ДНК – батьківського походження, ДНК

цитоплазми – материнського поход�

ження  (рис. 3).

Таким чином, усупереч розповсюдже�

ній помилковій думці, що МЗ не розви�

вається в певні строки вагітності, а є ре�

зультатом патологічного запліднення,

ця патологія клінічно проявляється у

I триместрі вагітності. Тому первинна

профілактика, попередження розвитку

захворювання, на існуючому етапі роз�

витку науки неможлива.

Разом з тим рутинне сонографічне об�

стеження вагітних на ранніх термінах,

що проводиться акушерами�гінеколога�

ми, дозволяє діагностувати МЗ у 40,0�

60,0% випадків і вчасно спланувати

лікування та подальше спостереження

хворих.

Однак не слід і переоцінювати значи�

мість УЗД даної патології, оскільки у

частини жінок після медичних або са�

мовільних абортів злоякісні трофоблас�

тичні пухлини, ініційовані нерозпізна�

ним МЗ, діагностуються надто пізно.

Причина таких помилок полягає у то�

му, що інформативність традиційного

морфологічного дослідження МЗ у ран�

ні терміни вагітності (до 8 тиж) суттєво

знижується. Морфологічно відрізнити

на ранніх термінах викидень від частко�

вого МЗ зазвичай дуже складно при дис�

морфізмі ворсин хоріона, але без харак�

терної для часткового МЗ гіперплазії

трофобласту. У деяких випадках для ди�

ференційної діагностики необхідні до�

поміжні методи дослідження, такі як

визначення P57kip2 (продукту

CDKN1C). Використання in situ гібри�

дизації або проточної цитометрії дозво�

ляють визначити плоїдність отриманої

при вишкрібанні тканини і, отже, діа�

гностувати клінічно сприятливіший

частковий МЗ. Проте навіть ці методи

не дають змоги на ранніх термінах ди�

ференціювати повний МЗ від диплоїд�

ного або триплоїдного продукту зачаття.

У цих ситуаціях необхідні поглиблені

молекулярні дослідження, інформа�

тивність яких залишається дискута�

бельною.

Складні мофологічні ситуації в остан�

ні роки деякі дослідники намагаються

вирішити шляхом залучення можливос�

тей новітніх досягнень немедичних дис�

циплін, зокрема з використанням мож�

ливостей фрактальної геометрії.

Як видно на рисунку 4, при повному

МЗ хоріальна ворсина на поверхні міс�

тить двошаровий покривний епітелій,

при частковому – перебуває в стані вог�

нищевої гіперплазії клітин трофобласту

з утворенням багатошарового епітелію,

при хоріокарциномі – в стані дифузної

атипової проліферації клітин трофо�

бласту. Аналіз фрактальних розмірностей

показав, що при хоріокарциномі реєст�

рується максимальна фрактальна роз�

мірність епітеліальних клітин ворсин,

тобто спостерігається їх найбільша

просторова хаотичність, зумовлена ати�

повою формою та розмірами пухлинних

клітин.

На даний момент можливості фрак�

тальної геометрії знаходять дуже обме�

жене використання в практичній меди�

цині. Разом з тим деякі науковці переко�

нані, що фрактальна геометрія – це ре�

волюційна галузь математики, що має

глибокий вплив на всі галузі науки,

включаючи медицину. В онкології

перспективу практичного застосування

фрактальної геометрії більшість учених

бачать у підвищенні якості діагностики і

прогнозуванні перебігу пухлинного

процесу. Такі дослідження поки що

поодинокі.

Отримані в Національному інституті

раку результати про те, що фрактальна

розмірність епітеліальних клітин ворсин

хоріона при хоріокарциномі максималь�

на, свідчать про доцільність використан�

ня фрактальної морфометрії в ранній

діагностиці та прогнозуванні агресив�

ності перебігу МЗ. Особливий інтерес

представляє використання можливос�

тей даного методу при метастатичному

МЗ, зокрема у хворих із вогнищевим

ураженням легень.

Сьогодні на практиці труднощі мор�

фологічної діагностики МЗ на ранніх

термінах диктують необхідність ретель�

ного контролю рівня хоріонічного гона�

дотропіну (ХГ) після закінчення будь�

якої вагітності. За хімічною структурою

ХГ є глікопротеїном із молекулярною

вагою близько 46 кДа, що складається з

двох різних субодиниць α і β, пов’яза�

них нековалентно одна з одною. Проте

розщеплені форми ХГ з’являються при

вагітності, а глікозильований ХГ при�

сутній тільки на дуже ранніх термінах

вагітності і через шість тижнів зникає.

У пацієнток з трофобластичними пухли�

нами важливо визначати всі метаболіти

ХГ: загальну молекулу, глікозильований

ХГ, розщеплений ХГ, ХГ без С�кінцево�

го пептиду на β�ХГ, вільний β�ХГ, роз�

щеплений β�ХГ. На жаль, більшість ко�

мерційних тест�наборів не можуть ви�

явити всі форми ХГ і, отже, схильні до

хибнонегативних відповідей у хворих із

трофобластичними пухлинами. Тому

вторинна профілактика, попередження

розвитку дисемінованих форм злоякіс�

них трофобластичних пухлин, передба�

чає використання в клінічній практиці

тест�наборів із чутливістю визначення

ХГ в сироватці крові <2 МО/л.

Лікування МЗ – хірургічне і полягає

у видаленні пухлинних мас із матки

шляхом вакуум�аспірації з подальшим

кюретажем стінок матки. Спонтанне

виділення (експульсія) МЗ можливе до

16 тиж та зрідка спостерігається після

28 тиж вагітності.

Стандарт лікування повного МЗ – ва�

куум�аспірація. Евакуацію МЗ прово�

дять відсмоктуючою кюреткою діамет�

ром 12 мм при негативному тиску близь�

ко 60�70 мм рт. ст. Після евакуації по�

рожнину матки обережно (щоб уникну�

ти перфорації стінок) звільняють від за�

лишкової тканини шляхом гострого кю�

ретажу. Тканину, отриману при аспірації

і кюретажі, відправляють на гістологіч�

не дослідження окремо  (рис. 5). Якщо

розмір матки не перевищує 10 тиж вагіт�

ності, кюретаж може бути основним ме�

тодом хірургічного лікування МЗ.

Хірургічне лікування МЗ при розмі�

рах матки ≥16 тиж вагітності повинно

проводитися лише лікарями, що мають

досвід лікування таких пацієнток

(рівень доказiв А).

При стабільній гемодинаміці інфузія

окситоцину має бути однократною,

тільки після повної евакуації пухлинної

тканини. Обмеження у використанні

окситоцину зумовлені підвищенням

внутрішньоматкового тиску під впли�

вом препарату з подальшою депорта�

цією трофобластичної тканини в інші

органи (емболія гілок легеневої артерії

через 4 год після евакуації МЗ спостері�

гається в 2,0�3,0% випадків). Депортація

ворсин хоріона не лише підвищує ризик

Рис. 5. Б. Повний МЗ (фрагмент тканини)

Рис. 5. А. Повний міхуровий занос
(макропрепарат)

Рис. 4. Мікрофотографії хоріальних ворсин: 
гематоксилін�еозин. Збільшення ×120:

А – повний МЗ;
Б – частковий МЗ;

В – хоріокарцинома

ВБ А
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Рис. 2. Захворюваність на МЗ на 1000 вагітностей на різних адміністративних територіях України

Н.П. Ціп, д.м.н., відділ онкогінекології Національного інституту раку, м. Київ

Профілактика злоякісних трофобластичних пухлин, 
ініційованих міхуровим заносом

Продовження. Початок на стор. 41.

Рис. 3. Патогенез МЗ
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розвитку злоякісних трофобластичних

пухлин, але й може призводити до ле�

тальних наслідків.

Після евакуації МЗ з матки великих

розмірів можливий розвиток респіра�

торного дистрес�синдрому. Причинами

ускладнення можуть бути:

– трофобластична емболізація (де�

портація);

– застiйна серцева недостатність у ре�

зультаті анемії, гіпертиреоїдизму, преек�

лампсії або ятрогенного накопичення

рідини.

Ці ускладнення вимагають інтенсив�

ного лікування з установкою централь�

ного венозного катетера або моніторин�

гу з використанням катетера Сван�Ган�

ца, а при необхідності – штучної венти�

ляції легень. Гіпертиреоїдизм і гіпертен�

зія вагітних зазвичай швидко минають

після евакуації МЗ і не вимагають додат�

кової терапевтичної корекції.

Хірургічна евакуація часткового МЗ

рекомендована, якщо це технічно мож�

ливо (малі терміни вагітності). Наяв�

ність плоду, як правило, вимагає засто�

сування медикаментозного методу (вве�

дення в порожнину матки простаглан�

дину Е2 через екстраамніально розта�

шований катетер Фолея).

Стандартних протоколів, що визнача�

ють покази до повторного вишкрібання

стінок матки, сьогодні немає. Дані літе�

ратури про ускладнення після повтор�

них втручань суперечливі. Так, у роботах

Pezeshki M. et al. (2004), Soper J. (2012)

достовірного підвищення кількості гос�

трих ситуацій після повторного вишкрі�

бання не виявлено. У той самий час у

дослідженнях van Trommel N.T. et al.

(2005), Soper J. (2012) повторні вишкрі�

бання були причиною перфорації матки

і крововтрати більше 1000 мл у 4,8% жі�

нок (група спостереження 85 хворих).

На даний момент показами до по�

вторного кюретажу є рівень ХГ >5000

МО/л і сонографічно підтверджена за�

лишкова пухлинна тканина в порожни�

ні матки і тільки після узгодження з Тро�

фобластичним центром (Seckl M.J. et al.,

2013). Виконувати третє вишкрібання

EOTTD не рекомендує через підвищен�

ня ризику розвитку синехій та відсут�

ність лікувального ефекту («Проект

протоколу з діагностики та лікування

трофобластичної хвороби вагітності»,

2012; Q.18, п. 2.3). Результати рандомі�

зованого дослідження GOG�0242, роз�

початого в жовтні 2007 р., покликані

сформулювати покази до повторного

вишкрібання стінок матки після евакуа�

ції МЗ.

Особливої уваги заслуговують багато�

плідні вагітності, що складаються з нор�

мального плоду/плодів, що розвивають�

ся, та МЗ  (рис. 7).

Такі вагітності є вкрай рідкісними –

один випадок на 20�100 тис. вагітнос�

тей – і в більшості практичних лікарів

асоціюються з підвищеним ризиком

розвитку злоякісних трофобластичних

пухлин, ініційованих МЗ. Переривати

такі вагітності при бажанні жінки та від�

сутності аномалій розвитку плоду не по�

трібно, оскільки у 35,0% випадків мож�

ливе народження здорових дітей. За да�

ними літератури та досвідом Українсь�

кого центру з діагностики та лікування

трофобластичних пухлин, ризик роз�

витку злоякісних трофобластичних пух�

лин, ініційованих МЗ, після таких вагіт�

ностей становить близько 30,0%. Вто�

ринна профілактика злоякісних тро�

фобластичних пухлин у цієї групи жінок

передбачає обов’язкове гістологічне до�

слідження посліду та адекватний моні�

торинг після завершення вагітності за

алгоритмом спостереження хворих

після евакуації МЗ.

Усі пацієнтки після евакуації МЗ по�

винні перебувати під спостереженням

онкогінеколога, яке перш за все перед�

бачає дослідження сироваткового рівня

ХГ. За сприятливого перебігу захворю�

вання після видалення повного МЗ нор�

малізація рівня ХГ настає приблизно на

78�й день, при частковому – на 63�й

день  (рис. 8).

Чітке дотримання алгоритму спосте�

реження хворих після евакуації МЗ –

головна передумова ефективної вторин�

ної профілактики злоякісних трофоб�

ластичних пухлин, ініційованих МЗ.

Діагноз «злоякісна трофобластична

пухлина» після евакуації МЗ визнача�

ється згідно з критеріями FIGO�ВООЗ

(2002):

1) плато рівня ХГ при чотириразово�

му дослідженні протягом трьох тижнів

(в 1, 7, 14�й та 21�й день) після евакуації

МЗ  (рис. 9);

2) підвищення рівня ХГ на 10,0% та

більше при триразовому дослідженні

протягом двох тижнів (у 1, 7, 14�й день)

після евакуації МЗ; 

3) діагностування ХГ через 6 міс після

евакуації МЗ;

4) гістологічно верифікована хоріо�

карцинома, ініційована МЗ.

Злоякісні трофобластичні пухлини,

що характеризуються надзвичайною

агресивністю та здатністю до швидкого

віддаленого метастазування, дуже чут�

ливі до хіміотерапії. Сучасний рівень

знань даної проблеми відіграє вирі�

шальну роль у досягненні високих ре�

зультатів лікування трофобластичної

хвороби вагітності. Прикладом може

служити Велика Британія, яку провідні

фахівці світу називають «трофобластич�

ною Меккою». У країні впроваджена

національна реєстрація всіх випадків

трофобластичних пухлин та централізо�

ваний перегляд мікропрепаратів у рефе�

рентній лабораторії. Існують три тро�

фобластичні центри, в двох із них обсте�

жують та спостерігають хворих, однак

проведення протипухлинної медика�

ментозної терапії дозволено лише в од�

ному. Такі суворі вимоги зумовлені тим,

що нестандартна хіміотерапія першої лі�

нії та помилки при спостереженні хво�

рих після евакуації МЗ є основними

причинами розвитку резистентності і

загибелі молодих соціально активних

жінок.

У цьому напрямі актуальною є загаль�

ноєвропейська ініціатива, висунута

Європейським товариством з лікування

трофобластичної хвороби (EOTTD) у

2011 р., що передбачає покращення

якості надання медичної допомоги да�

ній категорії хворих шляхом створення

реєстру всіх випадків трофобластичної

хвороби вагітності (у тому числі МЗ),

єдиного європейського «Протоколу діа�

гностики та лікування трофобластичної

хвороби вагітності (міхурового заносу та

злоякісних трофобластичних пухлин)»

та продовження досліджень із вивчення

біології трофобластичних пухлин (van

Trommel N.E., 2011).

Проблеми надання медичної допомо�

ги хворим на МЗ та злоякісні трофоб�

ластичні пухлини в Україні співзвучні

загальноєвропейським: відсутність чіт�

кої системи реєстрації та моніторингу

жінок після евакуації МЗ, значна кіль�

кість діагностичних помилок і неадек�

ватного першого етапу лікування, особ�

ливо у пацієнток підліткового віку та

старше 40 років, із подальшим розвит�

ком резистентних пухлин і погіршенням

прогнозу.

Шляхи вторинної профілактики злоякісних
трофобластичних пухлин в Україні: реалії
на данному етапі надання медичної
допомоги

1. Адекватне диспансерне спостере�

ження хворих після евакуації МЗ:

• контроль рівня ХГ у сироватці крові

щотижня тест�наборами з чутливістю

<2 МО/л;

• морфологічне дослідження видале�

ної пухлини (консультація мікропрепа�

ратів у Трофобластичному центрі);

• рентгенографія органів грудної по�

рожнини після евакуації МЗ;

• ультразвукове дослідження органів

черевної порожнини та малого тазу

(допплерографія) після евакуації МЗ;

• морфологічне дослідження видале�

ної тканини після переривання всіх

подальших вагітностей у жінок з МЗ в

анамнезі;

• морфологічне дослідження видале�

ної тканини у жінок із завмерлими ва�

гітностями.

2. Рентгенографія органів грудної по�

рожнини у всіх породіль протягом 5

днів.

3. Чітка тактика акушера�гінеколога

при спостереженні вагітних із злоякіс�

ними трофобластичними пухлинами в

анамнезі:

• при порушенні менструального

циклу – першочерговий контроль рівня

ХГ у сироватці крові тест�наборами з

чутливістю <2 МО/л;

• ультразвуковий контроль перебігу

вагітості – за стандартним алгоритмом;

• рентгенографія органів грудної по�

рожнини після пологів протягом 5 днів;

• моніторинг рівня ХГ у сироватці кро�

ві тест�наборами з чутливістю <2 МО/л

через 6 та 10 тиж після пологів; у подаль�

шому – за протоколом диспансерного

спостереження жінок із злоякісними

трофобластичними пухлинами в анам�

незі.

Широке впровадження в клінічну

практику сучасних принципів діагнос�

тики, лікування і моніторингу хворих

на МЗ та злоякісні трофобластичні пух�

лини, ініційовані МЗ, дозволить знач�

но поліпшити результати лікування та

зберегти репродуктивне здоров’я абсо�

лютній більшості молодих жінок.

Список літератури знаходиться в редакції.

Рис. 6. Частковий МЗ

Рис. 9. Ілюстрація мінімального підвищення рівня ХГ у сироватці крові для діагностування
злоякісної трофобластичної пухлини після евакуації МЗ
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Рис. 7. Двійня, ускладнена повним МЗ

Рис. 8. Ілюстрація мінімального плато рівня ХГ у сироватці крові для діагностування злоякісної
трофобластичної пухлини після евакуації МЗ
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Заведующая акушерским отделением
экстрагенитальной патологии бере�
менных и постнатальной реабилита�
ции ГУ «Институт педиатрии, акушер�
ства и гинекологии НАМН Украины»,
доктор медицинских наук, профессор
Юлия Владимировна Давыдова рас�

сказала о перинатальном менедж�

менте заболеваний системы крови

у беременных.

– Когда речь идет о заболеваниях

крови при беременности, подразумевается две группы но�

зологий – либо очень сложные, либо очень распростра�

ненные.

К первой группе заболеваний относятся гемобластозы

и идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура

(ИТП), ко второй – ЖДА.

Увеличение количества детей и взрослых, находящихся

в длительной ремиссии после лечения лейкемии, актуа�

лизировало проблему влияния предшествующей терапии

на беременность и стало причиной принятия первого

международного консенсуса по гемобластозам еще в

1989 г. Согласно этому документу запрещено применение

антифолатов (метотрексат), возможно применение цита�

рабина и антрациклина при остром миелоидном лейкозе.

В нем также указывается на возможность сохранения бе�

ременности при проведении лечения основного заболева�

ния, осложнений беременности при длительной миело�

супрессии. В консенсусе также допускается вероятность

физиологичного развития потомства от матерей с лейке�

мией.

Дискуссионными к тому времени оставались вопросы,

касающиеся целесообразности досрочного родоразреше�

ния и родоразрешения путем кесаревого сечения.

Вскоре США и Канада принимают междисциплинар�

ный консенсус «Острый лейкоз и беременность», созда�

нию которого предшествовал опыт успешной терапии

промиелоцитарного лейкоза в течение 5 лет (у 80% боль�

ных удалось достичь ремиссии).

Этот документ дал ответ на ряд медицинских, этичес�

ких и социальных вопросов, связанных с целесообразнос�

тью лечения острого лейкоза (ОЛ) при беременности – на

сегодня в мире имеется четкое понимание необходимости

проведения противоопухолевой терапии, которая дает

шансы выжить и матери и ребенку. Тактика лечения опре�

деляется вариантом ОЛ, сроком беременности, наличием

осложнений. В данном контексте необходимо отметить,

что прерывание беременности не только не лечит онколо�

гическую патологию, но и может ухудшить прогноз забо�

левания.

Таким образом, согласно международному консенсусу

беременность и роды не ухудшают прогноз больных с ОЛ

при условии соблюдения стандартов терапии, принятых

для лечения конкретного варианта ОЛ. Терапия должна

осуществляться в гематологическом стационаре под

ежедневным наблюдением акушера�гинеколога. Выявле�

ние ОЛ в І триместре является показанием для прерыва�

ния беременности, а в случае диагностики ОЛ во ІІ и ІІІ

триместрах возможно проведение полноценной химиоте�

рапии на фоне беременности согласно варианту ОЛ.

Больным в полной ремиссии ОЛ планировать беремен�

ность следует не ранее чем через 5 лет после окончания

химиотерапии. До беременности необходимо проведение

тщательного обследования с целью исключения рецидива

ОЛ (в том числе экстрамедуллярного) и последствий хи�

миотерапии, требующих коррекции, а также проводить

оценку функции яичников.

На сегодня в Украине при отсутствии национальных

рекомендаций, созданных совместно гематологами и аку�

шерами�гинекологами, разработана следующая тактика

ведения пациенток с гемобластозами. При выявлении

злокачественных заболеваний крови в І триместре прово�

дят прерывание беременности, во ІІ триместре возможно

применение полихимиотерапии (кроме метотрексата), в

ІІІ триместре – возможна индивидуальная химиотерапия

в послеродовом периоде, если родоразрешение проведено

в сроке 30�32 нед.

В нашей клинике в месяц регистрируется не менее двух

случаев тяжелых тромбоцитопений при беременности.

В этом сообщении речь пойдет не о тромбоцитопениях,

связанных с беременностью (преэклампсия, HELLP,

острая жировая дистрофия печени, диссеменированная

сосудистая коагулопатия), а о тромбоцитопениях,

вызванных экстрагенитальной патологией или не специ�

фических для беременности (ИТП, микроангиопатии,

СКВ, антифосфолипидный синдром, обусловленная ме�

дикаментами сниженная продукция тромбоцитов).

Несмотря на то что ИТП составляет 0,1% всех беремен�

ностей и 5% всех тромбоцитопений, это заболевание

представляет значительные трудности при лечении не

только для акушеров�гинекологов, но и неонатологов,

поскольку ИТП является аутоиммунной патологией, пре�

допределяющей поражения тромбоцитов как у матери,

так и плода. Фетальная тромбоцитопения возникает

вследствие трансплацентарного пассажа материнских

IgG, что приводит к снижению количества тромбоцитов

до 50×109/л у 10�20% новорожденных и до 20×109/л у 5%.

У 25�50% детей развивается кровотечение (в том числе

внутрижелудочковое).

Клинически ИТП может возникнуть в любом тримест�

ре беременности, но при внимательном изучении анамне�

за всегда будет указание на наличие пренатальных крово�

течений в анамнезе, сочетающееся с тромбоцитопенией.

Об ИТП в І триместре беременности необходимо думать

в случае уменьшения тромбоцитов до 50×109/л и при на�

личии любого аутоиммунного заболевания в анамнезе

(гломерулонефрита, сахарного диабета 1 типа, аутоим�

мунного тиреодита, антифосфолипидного синдрома).

У матери риск спонтанного кровотечения возникает

при количестве тромбоцитов <20×109/л. Опция абдоми�

нального родоразрешения возможна при уровне тромбо�

цитов >50×109/л, эпидуральной анестезии – при уровне

тромбоцитов >70×109/л.

Стартовая терапия при ИТП в пренатальном периоде

проводится преднизолоном в дозе 1�2 мг/кг/сут, которая

увеличивает количество тромбоцитов уже через 7 дней,

что дает возможность уменьшения дозы препарата через

2�3 нед на 10�20% в неделю и избежать негативных эф�

фектов глюкокортикоидов для матери и плода. У 60% па�

циенток лечение преднизолоном позволяет добиться

положительного результата, у 25% – ремиссии. Однако

поздняя диагностика ИТП в конце ІІІ триместра беремен�

ности (в родах) требует применения средств, способных

обеспечить быстрый эффект. Таким средством является

иммуноглобулин (IgG), введение которого рекомендуется

начинать с дозы 0,4 г/кг/сут сроком на 5 дней, что позво�

ляет добиться результата уже через 6�72 ч. Уровень эффек�

тивности терапии достигает 80%, продолжительность эф�

фекта – 2�3 нед. Недостатком метода является его высо�

кая стоимость. Показаниями к внутривенному введению

IgG являются уменьшение числа тромбоцитов до 10×109/л

в ІІІ триместре, уменьшение до 30×109/л при наличии ге�

моррагического синдрома либо при вероятности опера�

тивного родоразрешения. Переливание тромбоцитов про�

водится только при возникновении жизнеугрожающего

кровотечения или при подготовке пациентки к сплен�

эктомии/кесаревому сечению.

Таким образом, тактика лечения ИТП при беременнос�

ти зависит от количества тромбоцитов: >70×109/л – тера�

пия не показана; 30×109/л – 50×109/л – показано примене�

ние глюкокортикоидов; 10×109/л – 30×109/л во ІІ и ІІІ три�

местре беременности рекомендуется использование

глюкокортикоидов при отсутствии кровотечения или в/в

введение IgG при его наличии; <10×109/л – показаны глю�

кокортикоиды при отсутствии кровотечения или в/в введе�

ние IgG при его наличии. Вводить IgG следует в ІІІ тримес�

тре беременности. Абдоминальное родоразрешение и эпи�

зиотомия у женщин с ИТП выполняются по акушерским

показаниям. Всем новорожденным проводится монито�

ринг количества тромбоцитов в послеродовом периоде.

Традиционно актуальной для Украины остается проб�

лема анемии, распространенность которой в 1,8 раза вы�

ше, чем в странах Евросоюза, США, Канады (24,7 против

14%).

Согласно данным литературы у небеременных женщин

в возрасте от 15 до 50 лет риск анемии значительно превы�

шает таковой в общей популяции, кроме детей до 5 лет,

составляя 30%. При этом у беременных риск анемии до�

стигает 42%. Эти данные стали основанием для выделе�

ния всех женщин репродуктивного возраста в группу рис�

ка дефицита железа. Актуальность ЖДА у беременных

связана с увеличением риска рождения маловесного

ребенка, преждевременных родов и материнской заболе�

ваемости.

Диагностика ЖДА традиционно основывается на кли�

нических и лабораторных данных. Однако следует учиты�

вать, что снижение гемоглобина является поздним лабо�

раторным симптомом заболевания, а снижение уровня

ферритина, растворимых рецепторов трансферрина сви�

детельствует о выраженном дефиците железа.

Масштабы распространенности ЖДА в мире стали при�

чиной разработки ВОЗ стратегии профилактических ме�

роприятий, согласно которым препараты железа

(60 мг/сут) с профилактической целью назначаются жен�

щинам трех категорий: пациенткам репродуктивного воз�

раста, если анемия в общей популяции превышает 40%; бе�

ременным не позднее первого триместра на протяжении

всей беременности; кормящим матерям на протяжении

3 мес после родов. Однако, несмотря на все усилия, профи�

лактические меры не дали ожидаемой эффективности, что

было зафиксировано рядом исследований, проведенных

в США.

На сегодня считается, что кроме традиционных причин

низкой эффективности терапии ЖДА (сопутствующая

инфекция, мальабсорбция железа, низкая привержен�

ность к терапии) большую роль в неэффективности ле�

чебно�профилактических мероприятий играет «анемия

воспаления». Под этим термином следует понимать бере�

менность, протекающую на фоне какого�либо воспали�

тельного процесса независимо от его локализации.

Важным патогенетическим звеном в реализации нару�

шенного усвоения железа при анемии воспаления являет�

ся механизм, связанный с влиянием на обмен железа

острофазного белка гепсидина. Низкий уровень железа

снижает уровень гепсидина в печени, дефицит которого

способствует усилению всасывания железа 12�перстной

кишкой и освобождения его селезенкой. Однако этот

механизм блокируется при анемии хронических заболева�

ний, при которых под влиянием воспалительных стиму�

лов благодаря усилению синтеза гепсидина печенью про�

исходит снижение абсорбции железа в кишечнике и осво�

бождение его из селезенки, а также блокирование его

освобождения из макрофагов.

Дисрегуляция гомеостаза железа ведет к последующей

недостаточности доступного железа для эритроидных

предшественников, ослаблению пролиферации этих кле�

ток вследствие негативного влияния на них нарушения

биосинтеза гемма. С целью эффективной дифференци�

альной диагностики анемии воспаления определение

концентрации Hb и сывороточного ферритина необходи�

мо дополнить количественным определением С�реактив�

ного белка в сыворотке крови. Его повышенное содержа�

ние должно ориентировать врача на проведение лечения

хронического заболевания.

Кроме того, необходимо учитывать, что само железо

через определенные механизмы способно индуцировать и

поддерживать воспаление. С целью избегания негативных

влияний железа и достижения терапевтического эффекта

в профилактике и лечении анемии необходимо пользо�

ваться препаратом с высоким профилем безопасности –

полимальтозным комплексом железа ІІІ (Мальтофер).

Несмотря на несущественную разницу в эффективности

между Мальтофером и сульфатом железа ІІ, предпочтение

следует отдавать именно полимальтозному комплексу же�

леза в связи с его более благоприятным соотношением

«польза/риск», а также с возможностью приема препара�

та в свободном режиме без негативного влияния на желу�

дочно�кишечный тракт.

Передозировка сульфата железа (ІІ) стала причиной

ограничения его использования у детей в США с профи�

лактической целью.

При лечении анемий тяжелой степени целесообразно

прибегать к парентеральному применению препаратов

железа. В Германии и Швейцарии к внутривенному введе�

нию препаратов железа прибегают при уровне гемоглоби�

на 90 г/л.

В таких странах, как Япония, Китай, Южная Корея,

в/в препараты железа показаны при уровне гемоглобина

меньше 100 г/л.

В Великобритании препараты железа могут назначать�

ся в/в при любом уровне гемоглобина, что связано с появ�

лением на рынке новых высокоэффективных и безопас�

ных лекарственных средств для лечения анемии.

Таким образом, оказание эффективной перинатальной

помощи при любой патологии, в том числе и при заболе�

вании системы крови, должно базироваться на

доказательной медицине, на желании пациенток и воз�

можностях акушерско�гинекологической службы. При

этом должны проводиться научные разработки и аудит

эффективности этой терапии.

15�16 мая в Киеве состоялась научно�практическая конференция с международным участием
«Гармония гормонов – основа здоровья женщины», в работе которой приняли участие ведущие
украинские специалисты, а также ученые с мировым именем из США, Германии, Швейцарии, Израиля.
В контексте обсуждения многих проблем акушерства и гинекологии значительное внимание докладчиков
уделялось заболеваниям крови и железодефицитной анемии (ЖДА). Предлагаем читателям ознакомиться
с некоторыми из них.

Железодефицитная анемия: что нового?
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На сегодня также необходимо принять следующие ме�

ры: создать национальный междисциплинарный консен�

сус по ведению беременных с гемобластозами и хроничес�

кими миелопролиферативными заболеваниями, ИТП,

болезнью Виллебранда; провести дополнение к действу�

ющим протоколам по заболеванию крови с учетом осо�

бенностей лечения при беременности; усовершенство�

вать тактику раннего выявления и профилактики железо�

дефицита и железодефицитной анемии, а также послеро�

довых и послеоперационных анемий с учетом появления

новых лекарственных средств с доказанной эффектив�

ностью.

Заведующая отделением эндокринной
гинекологии Института педиатрии,
акушерства и гинекологии НАМН
Украины, член�корреспондент НАМН
Украины, доктор медицинских наук,
профессор Татьяна Феофановна
Татарчук рассказала о маточном кро�

вотечении как основном клиничес�

ком симптоме патологии эндомет�

рия.

– Основная классификационная

система причин аномальных маточных кровотечений

(АМК) у небеременных женщин репродуктивного возрас�

та PALM�COEIN, принятая Всемирной организацией

акушеров�гинекологов (FIGO), включает 4 категории но�

зологий, объединенных аббревиатурой PALM, и 5 катего�

рий, объединенных аббревиатурой COEIN.

К группе PALM относятся заболевания, которые мож�

но определить визуально при выявлении структурных из�

менений: полип; аденомиоз; лейомиома; злокачествен�

ное развитие и гиперплазия.

Группа COEIN включает патологии, которые не связа�

ны со структурными изменениями: коагулопатия; овуля�

торная дисфункция; эндометриальная дисфункция; ятро�

генные факторы, а также нарушения, которые существу�

ют, но пока не поддаются классифицированию (N).

Представленная классификация, бесспорно, удобна

в практической деятельности и получила широкое при�

знание врачей. Однако важно понимать, что ее появление

стало возможным благодаря развитию современных мето�

дов инструментальной и лабораторной диагностики.

До этого в диагностике АМК ключевую роль играло ма�

точное кровотечение (МК). Как оказалось МК – это не

просто симптом, который указывал на патологию эндо�

метрия.

Сегодня в гинекологии активно изучается роль факто�

ров эндометрия, которые чрезвычайно важны как при

физиологичных, так патологичных кровотечениях. Пос�

ледние вызваны локальными расстройствами функции

эндометрия, а именно дефицитом специфических белков

и других веществ, которые принимают участие в гемоста�

зе, нормальном ангиогенезе и вазоконстрикции. Предпо�

лагается, что у женщин с тяжелыми кровотечениями ве�

роятнее всего имеется комбинация функциональных на�

рушений в эндометрии. Кроме того, на сегодня известно,

что сам эндометрий – это тоже автономный эндокрин�

ный орган. Согласно научным данным в 2012 г. было из�

вестно 92 биологически активных вещества, секретируе�

мых в эндометрии, что дает право сравнить эпителиаль�

ную слизистую матки с биохимической лабораторией.

Однако следует сказать, что Х конгресс европейского

общества гинекологов (Europian Society of Gynecology),

прошедший в сентябре 2013 г., указал на важность фунда�

ментальных исследований последнего десятилетия, кото�

рые дали возможность изучить локальные биохимические

механизмы в разных тканях, отметил недостаточность ис�

следований в области физиологии эндометрия и его пара�

и аутокринной регуляции, которая имеет значительные

особенности.

На данном этапе изучения особенностей гемостаза эн�

дометрия известно, что в процессах остановки кровотече�

ния фибринолиз имеет большее значение в сравнении

с активацией тромбоцитов. Нормальный гемостаз в эндо�

метрии обеспечивает баланс локальных эндометриальных

факторов: с одной стороны, высокий уровень вазоконст�

рикторов (простагландины F2α, эндотелин) и механиз�

мов тромбообразования (тканевые факторы, контактная

активация), с другой стороны, низкий уровень вазодила�

таторов PGI2, PGE2 и низкая фибринолитическая актив�

ность. Этим гемостаз эндометрия отличается от гемостаза

в других тканях, что связано с ежемесячным отторжением

функционального слоя слизистой матки и благоприятст�

вует качественной остановке кровотечения.

Таким образом, в слизистой матки более важна система

фибринолиза и менее важна система коагуляции. Поэто�

му, проводя первичную симптоматическую терапию ма�

точного кровотечения, производят подавление фибрино�

лиза.

Лечение АМК начинается с установления источника

кровотечения (маточное/нематочное), выяснения его ге�

неза и уточнения характера. Далее необходимо оценить

степень кровопотери, потребность в инфузионном лече�

нии и госпитализации и гормонотерапии. Главные цели

терапии – остановка кровотечения, восстановление рабо�

ты гипоталамо�гипофизарно�яичниковой системы, вос�

становление овуляции, восполнение дефицита половых

стероидных гормонов.

Тактика лечения пациенток определяется степенью тя�

жести кровотечения. При кровотечении средней и тяже�

лой степени тяжести проводят гормональный гемостаз

комбинированными оральными контрацептивами

(КОК), содержащими 30�50 мкг ЕЕ по схеме 3�4 таблетки

3�7 дней, далее 2 таблетки 2 дня, переходя на 1 таблетку

до 21 дня приема.

Возможно назначение гестагенов в следующей схеме:

10 мг/сут с 11�го по 25�й день менструального цикла

(МЦ).

Для симптоматической негормональной гемостати�

ческой терапии используются аминокапроновая кислота

5% – 100 мл, транексамовая кислота – 10�15 мкг каждые

6�8 ч.

Хирургический гемостаз проводят пациенткам с ане�

мией тяжелой степени при отсутствии эффекта от лече�

ния в течение 24 ч (S.J. Emans и соавт., 2005).

Использование для гемостаза транексамовой кислоты

объясняется подавлением фибринолиза и считается ра�

зумным выбором в случаях ожидаемого применения

КОК, поскольку в таких клинических случаях важно ис�

пользовать ингибиторы фибринолиза, не влияющие на

систему тромбообразования, особенно если речь идет

о АМК у женщин зрелого возраста.

Большое значение в менеджменте АМК следует уделять

противорецидивной терапии, которая включает лечение

анемии, проведение противовоспалительной терапии,

применение антифибринолитиков (транексамовая кис�

лота), витаминотерапию, препараты, стабилизирующие

функцию ЦНС. Антифибринолитики назначают накану�

не менструации.

При лечении анемии необходимо учитывать, что моле�

кула железа способна вызывать оксидативный стресс. Это

положение распространяется на железо, входящее в со�

став Нb менструальной крови, которое попадает в брюш�

ную полость при ретроградном ее забросе, способствуя

воспалительной реакции, и на железо, входящее в состав

железосодержащих препаратов. Кроме того, если в кли�

нической практике речь идет о проблемах, требующих па�

раллельного назначения антиоксидантов (эндометриоз,

лейомиома матки), то врач должен выбрать такую форму

железа, которая не будет способствовать возникновению

оксидативного стресса. Такой формой железа является

железо, входящее в состав полимальтозного комплекса.

Комплекс железа гидроксид�полимальтозат не теряет

растворимости и не выпадает в осадок при любых физио�

логических значениях pH.

Физико�химические особенности Мальтофера значи�

тельно снижают воздействие ионизированного железа на

ткани и предотвращают воздействие физических эффек�

тов.

Стабильный железа (ІІІ) гидроксид полимальтозный

комплекс с контролируемым активным всасыванием же�

леза характеризуется рядом преимуществ перед другими

препаратами этой группы: обладает низкой токсичнос�

тью; предупреждает перегрузки железом; не приводит

к оксидативному стрессу; отличается приятным вкусом,

хорошей переносимостью, отсутствием окрашивания

зубной эмали; не взаимодействует с пищей; имеет про�

стой режим дозировки.

Противорецидивная гормональная терапия АМК про�

водится однофазными КОК, содержащими гестаген с вы�

раженной антипролиферативной активностью 2�4 мес

либо гестагены в лютеиновую фазу МЦ с 15�го по 25�й

день.

Таким образом, в механизме возникновения АМК

большое значение имеют локальные факторы, в частнос�

ти активация фибринолиза. Лечение АМК легкой и сред�

ней степени следует начинать с негормонального гемоста�

за с применением транексамовой кислоты. Важным эта�

пом в терапии АМК является своевременное эффектив�

ное устранение анемии.

Адекватное противорецидивное лечение основывается

на выделении клинико�патогенетического варианта и

обеспечении соответствующей гормональной коррекции

на фоне негормональной терапии.

Главный специалист по вопросам акушерской реанимации
ГУЗ г. Киева, заведующий курсом акушерской анестезиоло�
гии НМАПО им. П.Л. Шупика, доктор медицинских наук,
профессор Руслан Афанасьевич Ткаченко посвятил доклад

современной терапии коагулопатических кровотечений

в акушерстве.

– На сегодня хорошо известно, что нарушения гемо�

стаза у беременных связаны с определенными адаптаци�

онно�приспособительными изменениями в системе

коагуляции. Они хорошо известны и не требуют подроб�

ного описания. Однако в рамках научного дискурса,

направленного на уменьшение мате�

ринской смертности, связанной

с кровотечениями, необходимо оста�

новиться на некоторых ключевых

патофизиологических механизмах

свертывающей системы крови у бе�

ременных.

Одной из главных особенностей

акушерской коагулопатии является

быстрый переход от второй фазы

ДВС�синдрома (фазы без активации

фибринолиза) в третью фазу с активацией фибринолиза.

Исследования, направленные на изучение причин данно�

го патофизиологического механизма, показали, что глав�

ной причиной этого перехода является матка – орган,

в тканях которого накапливается значительное количест�

во плазминогена, являющегося фибринолизином.

В патогенезе нарушений гемостаза при острой крово�

потере важную роль также играет активация системы ко�

агуляции в ответ на кровопотерю с образованием в мик�

рососудах микротромбоза со значительным потреблени�

ем факторов свертывания – коагулопатия потребления.

Следующий важный патофизиологический момент свя�

зан с восполнением ОЦК при гиповолемическом шоке

или массивной инфузионной терапии, приводящей

к дилюции – дилюционная коагулопатия. Современный

стандартизированный контроль коагулопатии проводит�

ся при помощи тромбоэластографии или ее модифика�

ций – ротационной тромбоэластографии или гемовис�

козиметрии.

Дифференциация коагулопатий в практической де�

ятельности не является принципиальной, поскольку всег�

да приходится иметь дело с сочетанными их формами.

Главным является понимание того факта, что само крово�

течение приводит к коагулопатии, которое в свою очередь

усиливает темп кровопотери. Кровопотеря приводит

к шоку, который в свою очередь становится причиной ги�

поксии и ацидоза, блокирующего работу ферментов.

Усугубляет коагулопатию и гипотермия, поскольку

система коагуляции – это ферментативная система, тре�

бующая постоянства внутренней среды. Нарушение тем�

пературного гомеостаза приводит к снижению активнос�

ти ферментов, ответственных за ее слаженную работу.

Причиной гипотермии является кровопотеря и перелива�

ние неподогретых инфузионных растворов.

Комплексная терапия коагулопатического кровотече�

ния включает: местный и хирургический гемостаз; препа�

раты крови (свежезамороженная плазма, эритроцитарная

масса, тромбоцитарная масса); антифибринолитики (тра�

нексамовая кислота); концентрат протромбинового ком�

плекса; криопреципитат или концентрат фибриногена;

рекомбинантный активированный VIIa фактор; адекват�

ная по объему, скорости и качественному составу инфузи�

онная терапия (приказ МЗ Украины № 205 от

24.03.2014 г.).

Индикатором терапии кровотечения является достиже�

ние целевого уровня гемоглобина – 100 г/л, гематокрит не

менее 30%. При лечении анемии следует отказаться от

препарата железа (ІІ), поскольку он способен вызывать

оксидативный стресс, который усугубляется после пере�

несенного кровотечения, отдавая предпочтение трехва�

лентному железу – железа (III) гидроксид полимальтоз�

ному комплексу (Мальтофер), который препятствует про�

явлению прооксидантных свойств железа.

В условиях интенсивной терапии следует использовать

парентеральный (внутривенный) путь введения препара�

тов железа. В клинической практике с этой целью с успе�

хом используется препарат Венофер компании «Такеда».

Две ампулы Венофера практически идентичны одной до�

зе крови. Однако препарат не следует рассматривать как

альтернативу операции гемотрансфузии, так как он мо�

жет вводиться лишь один раз в неделю. Венофер разре�

шен к применению у беременных женщин, но имеет

ограничение по скорости введения. Препарат вводят

только в/в, путем медленной капельной инфузии или не�

посредственного введения в венозный участок диализ�

ной системы.

Непосредственно перед введением Венофер необходи�

мо развести в 0,9% растворе натрия хлорида в соотноше�

нии 1:20, доведя общий объем раствора до 100 мл.

Перед тем как начать лечение первой терапевтической

дозой Венофера, следует провести тест�дозу (25 мл), кото�

рая должна быть введена в течение получаса со скоростью

12 кап/мин. Если в течение периода наблюдения, кото�

рый должен длиться не менее 15 мин, не появились по�

бочные эффекты, можно вводить часть оставшейся лекар�

ственной дозы со скоростью 36 кап/мин.

Венофер желательно вводить путем капельной инфу�

зии, чтобы снизить риск развития артериальной гипотен�

зии и опасность попадания раствора в околовенозное

пространство.

Подготовила Наталия Карпенко З
У
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Украина также относится к странам с

недостаточным йодным обеспечением на�

селения. Проведенное в 2002 г. Институ�

том эндокринологии и обмена веществ им.

В.П. Комиссаренко, Институтом медици�

ны труда НАМН Украины совместно с

Детским фондом ООН (ЮНИСЕФ) нацио�

нальное исследование употребления насе�

лением микронутриентов доказало нали�

чие ЙД на всей территории Украины [1].

Йод является основным субстратом для

синтеза гормонов щитовидной железы

(ЩЖ). Для нормального функционирова�

ния ЩЖ человек должен получать еже�

дневно 90�250 мкг йода в зависимости от

возраста и функционального состояния

организма (табл. 1). Наиболее жесткие

требования по отношению к достаточно�

му поступлению йода предъявляются во

время беременности и лактации, так как

получение микронутриента ребенком за�

висит исключительно от обеспеченности

организма матери [1, 3, 4, 7, 11, 12].

Основными природными источниками

йода для человека являются продукты жи�

вотного (60%) и растительного (34%) про�

исхождения, вода и воздух (по 3%). Одна�

ко загрязнение территорий тяжелыми ме�

таллами, угольными сланцами, пестици�

дами, широкое использование минераль�

ных удобрений нарушает всасывание йода

корневой системой растений. Именно

ухудшение экологической ситуации в ми�

ре за последние десятилетия привело к

значительному расширению географии

ЙД. В настоящее время считается, что

только морская рыба и морепродукты со�

держат количество йода, достаточное для

обеспечения потребности организма при

ежедневном их употреблении.

Йод поступает в организм в неоргани�

ческой и органической формах, легко вса�

сывается в тонком кишечнике (биодо�

ступность достигает почти 100%). Уже че�

рез 2 ч после всасывания йод распределя�

ется в межклеточном пространстве, на�

капливается в ЩЖ, почках, желудке,

слюнных и молочных (в период лактации)

железах. Концентрация йода в плазме –

10�15 мкг/л. Экстрацеллюлярный пул йо�

да составляет около 250 мкг и постоянно

пополняется йодом, поступающим в орга�

низм через желудочно�кишечный тракт, в

результате дейодирования тиреоидных

гормонов (ТГ), а также при выделении

йода тиреоцитами. Из общего количества

йода, содержащегося в организме здоро�

вого человека, 70�80% находится в ЩЖ

(до 12 мг). 

Гормоны ЩЖ попадают непосредс�

твенно в кровоток, а оттуда – в клетки

других органов. Часть йода, отделившаяся

от тироксина, снова улавливается ЩЖ и

включается в синтез гормонов, а часть вы�

водится из организма с мочой. При недо�

статочном поступлении йода его экскре�

ция уменьшается, а продукция ТГ стано�

вится практически «безотходной».

Значение тиреоидных гормонов 
для организма

Функция ТГ многогранна: поддержа�

ние основного обмена и регуляция ткане�

вого дыхания, клеточного цикла и проли�

ферации тканей, физиологическая и

посттравматическая их репарация. Регу�

лируя экспрессию генов, ТГ обеспечи�

вают реализацию генотипа в фенотип,

усиливают окислительные процессы,

контролируют теплопродукцию, повыша�

ют потребление кислорода, влияют на

психическое состояние организма и его

сопротивляемость к неблагоприятным

факторам окружающей среды, физичес�

кое и интеллектуальное развитие ребенка. 

На внутриутробном этапе развития

значение гормонов ЩЖ заключается в

дифференцировке тканей, прежде всего

нервной, сердечно�сосудистой и опорно�

двигательной систем.

Спектр ЙДЗ весьма широкий и зависит

от периода жизни, в котором организм

пострадал от ЙД (табл. 2). Наиболее

тяжелые и необратимые последствия фор�

мируются при недостаточном поступле�

нии йода на этапе внутриутробного разви�

тия ребенка [10].

Частота и выраженность проявлений

ЙД зависит также от степени его тяжести.

В странах с тяжелой степенью ЙД значи�

тельно возрастает частота регистрируемо�

го у детей врожденного гипотиреоза (до

7,5�13,3%) и кретинизма (0,3�13%) [10].

Однако, кроме выраженных форм умс�

твенной отсталости, ЙД приводит к сни�

жению интеллектуального потенциала

всего населения. 

Роль тиреоидных гормонов 
в формировании центральной нервной
системы плода

Как свидетельствуют многочисленные

исследования, ТГ имеют ключевое значе�

ние в развитии центральной нервной сис�

темы (ЦНС). При их дефиците у плода

наблюдается уменьшение массы головно�

го мозга и содержания в нем ДНК, а так�

же ряд гистологических изменений. На

ранних этапах внутриутробного разви�

тия, когда закладываются основные це�

ребральные структуры, именно ТГ регу�

лируют экспрессию ряда генов, обеспе�

чивающих развитие ЦНС плода и синтез

специфических белков. Одним из таких

белков является нейрогранин, функцио�

нирующий как «третий мессенджер» в

каскаде протеинкиназы С, которая обес�

печивает синаптическое ремоделирова�

ние в нейронах. При дефиците ТГ содер�

жание нейрогранина в головном мозге

уменьшается, в результате чего на любом

этапе формирования мозга могут про�

изойти необратимые изменения, прояв�

ляющиеся в дальнейшем нарушением

интеллектуального и моторного развития

ребенка различной степени тяжести.

Даже незначительное и/или транзиторное

уменьшение уровня свободного тирокси�

на во время беременности угрожает фор�

мированием нарушений психомоторного

развития плода [1, 4, 8, 9, 12]. 

В течение первого триместра беремен�

ности ТГ матери обеспечивают формиро�

вание наиболее значимых структур го�

ловного мозга плода (коры, подкорковых

ядер, мозолистого тела, субарахноидаль�

ных путей), улитки слухового анализато�

ра, глаз, лицевой части черепа, скелета,

легочной ткани и др. При дефиците ТГ в

этот период у ребенка отмечаются харак�

терные расстройства, которые зависят от

степени ЙД и могут проявляться как в ви�

де эндемического кретинизма (наиболее

тяжелая патология), так и легких психо�

моторных нарушений (при умеренном

ЙД) – нарушением мелкой моторики и

речи, неуклюжестью. То есть изменения,

произошедшие на этапе дифференциа�

ции головного мозга плода, являются фа�

тальными. Даже легкий дефицит ТГ на

эмбриональном этапе развития, который

не вызовет существенных ментальных на�

рушений, способен негативно повлиять

на реализацию генетического уровня ин�

теллектуальных возможностей ребенка.

Со второй половины беременности,

когда ЩЖ плода начинает активно фун�

кционировать, под влиянием фетальных

ТГ происходят процессы симпатогенеза

и миелинизации нервных волокон, фор�

мируются ассоциативные связи и про�

водниковая система ЦНС, что в дальней�

шем обусловливает способности ребенка

к абстрактному мышлению. Снижение

функциональной активности ЩЖ плода

на этом этапе приводит к значительному

ухудшению интеллектуальных способ�

ностей. Однако своевременное выявле�

ние и коррекция нарушений на первом

году жизни способны нормализовать

процессы психомоторного развития ре�

бенка, так как его мозг остается чувстви�

тельным к дефициту ТГ в течение всего

раннего возраста, а по данным некото�

рых источников, и значительно дольше

[3, 5, 6].

Кроме того, ТГ, повышая уровень об�

менных процессов в головном мозге, уси�

ливающих энергетический обмен и прес�

сорный катехоламиновый эффект, акти�

визируют функциональную активность

ЦНС, интеллектуальную работоспособ�

ность человека, способность к обучению.

Поэтому снижение уровня ТГ в это время

негативно влияет на интеллектуальные

способности ребенка [6].

Еще одним из важных воздействий ТГ

в детском возрасте является их анаболи�

ческий эффект. Гормоны ЩЖ стимули�

руют образование энергии и повышают

потребность тканей в кислороде, в физи�

ологических дозах стимулируют синтез

белка и способствуют процессам роста,

усиливают липолиз, повышают метабо�

лизм углеводов. В отличие от других ана�

болических ТГ, они не только и даже не

столько контролируют линейный рост,

сколько регулируют процессы дифферен�

цирования тканей [5, 6]. В подростковом

возрасте ТГ влияют на половое развитие,

менструальную функцию, овуляцию, ме�

таболические процессы, рост и диффе�

ренцировку тканей. 

У женщин репродуктивного возраста

при недостаточности ТГ возможны вы�

кидыши, мертворождения, бесплодие и

невынашивание беременности [6].

Актуальность йододефицитных заболеваний
для беременных, кормящих матерей 

и детей грудного возраста
Современные подходы к их профилактике

Широкая распространенность патологических состояний, обусловленных йодным дефицитом (ЙД), определяет
актуальность этой проблемы для многих стран мира. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) относит
йододефицитные заболевания (ЙДЗ, Iodine Deficiency Disorders, IDD) к спектру патологических состояний,
которые развиваются в популяции вследствие ЙД и возникновение которых можно предотвратить
при условии адекватного потребления йода [10, 12]. 
Риск развития ЙДЗ на сегодня существует у 2 млрд жителей планеты, при этом у 740 млн человек отмечается
зоб, 43 млн страдают умственной отсталостью вследствие ЙД. Наиболее уязвимыми группами населения
к влиянию ЙД являются беременные, кормящие матери и дети [10, 14].

Н.А. Белых

Н.А. Белых, к.м.н., ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Таблица 1. Рекомендуемая норма потребления йода в зависимости от возраста 
и популяционной группы

Рекомендации Института медицины (IOM, США) Рекомендации ВОЗ  (2007)

Возраст или популяционная группа мкг/сут Возраст или популяционная группа мкг/сут

Дети грудного возраста (081 год) 1108130 Дети дошкольного возраста (085 лет) 90

Дети 188 лет 90
Дети 6812 лет 120

Дети 4813 лет 120

Взрослые и дети от 14 лет 150 Взрослые и дети от 14 лет 150

Беременные 220 Беременные 250

Кормящие матери 290 Кормящие матери 250

Таблица 2. Спектр йододефицитных заболеваний (WHO, 2001)

Период жизни Проявления

Плод

Аборты
Мертворождения
Врожденные пороки развития
Повышение перинатальной смертности
Повышение детской смертности
Неврологический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, косоглазие)
Микседематозный кретинизм (умственная отсталость, гипотиреоз, карликовость)
Психомоторные нарушения

Новорожденные Неонатальный гипотиреоз

Дети и подростки Нарушение умственного и физического развития

Взрослые Зоб и его осложнения

Любой возраст

Зоб
Гипотиреоз
Нарушения когнитивной функции
Повышение чувствительности ЩЖ к поглощению йода Продолжение на стр. 8.
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