
Роль пробіотиків 
у персоніфікованій 

медицині майбутнього: 
від перинатального 

менеджменту до 
геронтологічного 

супроводу

Читайте на сторінці  18

Гіпертонічна хвороба 
у вагітних: питання 

та відповіді

Читайте на сторінці  14

Доктор медичних наук, 
професор

Віра Пирогова

Особливості 
амбулаторного ведення 

вагітних в умовах 
сьогодення

Читайте на сторінці 16

Аденоміоз: проблемні 
питання лікування

Читайте на сторінці  23

Доктор медичних наук, 
професор

Юлія Давидова

Доктор медичних наук, 
професор

Валентин Потапов

Ірина Мелліна

Уніфікований 
клінічний протокол 

первинної, вторинної 
(спеціалізованої), 

третинної 
(високоспеціалізованої) 

медичної допомоги

Читайте на сторінці  30

* ШКТ — шлунково-кишковий тракт 
1. Листок-вкладиш до застосування дієтичної добавки Ферровью® №3/28-А-1019-20-68887 Е від 02.09.2020.
2. Мається на увазі, що дієтична добавка Ферровью® є джерелом заліза для організму вагітної, а поповнення запасів заліза критично необхідне для нормального 
перебігу вагітності і пологів. У виробництві Ферровью® використовують патентовану технологію, патентна публікація: Liposomes containing bioavailable iron (II) 
and process for obtaining them. №: US5534268A.
3. В порівнянні з традиційними формами. Дані досліджень наведені з веб-сайту виробника, режим доступу 09.11.2020: Докладніше 
https://www.lipofoods.com/gestor/download_doc.php?arxiu=32276.
Реклама дієтичної добавки Ферровью®. Не є лікарським засобом. Перед вживанням рекомендується проконсультуватися з лікарем та ознайомитися з інформацією про 
застосування.
4. Biniwale P., et al. Liposomal Iron for Iron Deficiency Anemia in Women of Reproductive Age: Review of Current Evidence. Open Journal of Obstetrics and Gynecology, 
2018, 8, 993-1005).
5. Рекомендации ВОЗ по оказанию дородовой помощи для формирования положительного опыта беременности [WHO recommendations on antenatal care for a 
positiv pregnancy experience]. Женева: Всемирная организация здравоохранения; 2017 г. Лицензия: CC BY-NC-SA 3.0 IGO
1 капсула містить: ліпосомальне залізо 357,14 mg (мг), еквівалент 30 mg (мг) заліза (ІІІ) пірофосфат заліза. Допоміжні компоненти: олія насіння соняшнику 
(Helianthus annus L.); емульгатори: білий бджолиний віск (Е901) і соєвий лецитин (Е322); бичачий желатин; вологоутримувач — гліцерин (E422); барвники (Е172) 
для маркування капсули: оксид заліза червоний, оксид заліза чорний.
Найменування та місцезнаходження виробника: «Лабораторіос Ліконса, С.А.», Авеніда Міралкампо, 7 Полігоно Індастріал Міралкампо, 19200 Асукека-де-Енарес, 
Гвадалахара, Іспанія / “Laboratorios Liconsa, S.A.”, Avenida Miralcampo, 7 Poligono Industrial Miralcampo, 19200 Azuqueca de Henares, Guadalajara, Spain. Найменування 
та місцезнаходження імпортера (прийняття претензій від споживачів): ТОВ «Др. Редді’с Лабораторіз», юридична адреса: вул. Київський шлях, 121-А, с. Велика 
Олександрівка, Бориспільський р-н, Київська обл., Україна 08320. тел.: +38 044 4923173/факс: +38 044 4923174.
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Забезпечує біодоступність 
в 5 разів вищу, ніж у традиційних 
форм1,3

Сприяє зниженню ймовірності 
виникнення анемії завдяки 
відновленню депо заліза1,3,4

Допомагає зменшити ризик4 
побічних реакцій з боку ШКТ*, 
завдяки технології Lipofer® — 
«залізо в ліпосомі»1,2 
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Здоров’я нації – добробут держави
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Тематичний номер 
Виходить 4 рази на рік

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.
Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.
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Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності 
спеціалістів в галузі охорони здоров’я. 
Фармакотерапевтична група. Нестероїдні протизапальні та протиревматичні засоби. Код 
АТХ М01А В05. Склад: Супозіторії: 1 супозиторій містить диклофенаку натрію 100 мг або 50 мг.
Показання. Запальні і дегенеративні форми ревматизму: ревматоїдний артрит, анкілозу-
ючий спондиліт, остеоартрит, включаючи спондилоартрит. Больові синдроми з боку хребта. 
Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. Посттравматичні і післяопера-
ційні больові синдроми, що супроводжуються запаленням і набряком, зокрема після сто-
матологічних та ортопедичних операцій. Гінекологічні захворювання, які супроводжуються 
больовим синдромом і запаленням, наприклад, первинна дисменорея та аднексит. Напади 
мігрені. Гострі напади подагри. Як допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях 
ЛОР-органів, які супроводжуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, 
отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміжної ре-
човини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма виразкової 
хвороби/кровотечі або рецидивуюча виразкова хвороба/кровотеча в анамнезі (два або 
більше окремих епізоди діагностованої виразки або кровотечі). Кровотеча або перфорація 
шлунково-кишкового тракту в анамнезі, що пов’язані з попереднім лікуванням НПЗП. Гостра 
виразка шлунка або кишечнику, кровотеча або перфорація. Тяжкі порушення функції печінки 
або нирок, печінкова недостатність, ниркова недостатність. Застійна серцева недостатність 
(NYHA II-IV); ішемічна хвороба серця у пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт 
міокарда; захворювання периферичних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у 
пацієнтів, які перенесли інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. Проктит.
Спосіб застосування та дози.

Диклоберл® супозиторії 50 та 100 мг. Небажані ефекти можна мінімізувати шляхом 
застосування найнижчої ефективної дози впродовж найкоротшого періоду часу, необхідної 
для контролю симптомів. Не застосовувати внутрішньо, тільки для ректального введення. 
Супозиторії потрібно вводити у пряму кишку якомога глибше, бажано після очищення ки-
шечнику. Початкова доза зазвичай становить 100-150 мг на добу. При невиражених симпто-
мах, а також при тривалій терапії достатньо дози 75-100 мг/добу.  Добову дозу розподілити на 
2-3 прийоми. Для уникнення нічного болю або ранкової скутості до застосування препарату 
вдень призначати Диклоберл® 100 у вигляді ректальних супозиторіїв перед сном (добова 
доза препарату не повинна перевищувати 150 мг). При первинній дисменореї добову дозу 
підбирати індивідуально, зазвичай вона становить 50-150 мг/добу. Початкова доза може 
бути 50-100 мг/добу, але у разі необхідності її можна збільшити впродовж кількох менстру-
альних циклів до максимальної, що становить 150 мг/добу. Застосування препарату слід 
починати після виникнення перших больових симптомів та продовжувати декілька днів, 
залежно від динаміки регресії симптомів.
Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, порушення кровотворен-
ня (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, агранулоцитоз), головний біль, сон-
ливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, блювання, діарея, диспепсія, виразки 
шлунка і кишечнику, що супроводжуються або не супроводжуються кровотечею, гастрит, 
стоматит, запор, панкреатит, екзантема, екзема, еритема, реакції підвищеної чутливості, такі 
як висипання на шкірі та свербіж, алергічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у 
крові, психотичні розлади, депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше.
За повною детальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосуван-
ня лікарського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл® супозиторії 100 мг від 
04.02.2020 № 236 та 50 мг від 04.02.2020 № 236). Перед призначенням обов’язково уважно 

прочитайте інструкцію для медичного застосування лікарського засобу.
Виробник. Диклоберл® супозиторії 50 мг та 100 мг: Берлін-Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 12489 
Берлін, Німеччина. № UA/9701/02/02, №UA/9701/02/02
Для особистого використання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних пра-
цівників. Матеріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час прове-
дення конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою:
Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. Берез-
няківська, 29, тел.: (044)494-33-88, факс: (044) 494-33-89.
1. За результатами роздрібного продажу лікарських засобів у грошовому вираженні в АТС-
групі М01А В05 «Диклофенак» за січень 2019 – січень 2020 р., за даними аналітичної системи 
дослідження ринку “PharmXplorer”/”Фармстандарт” компанії “Proxima Research”.
2.  Pavelka K. A comparison of the therapeutic e cacy of diclofenac in osteoarthritis: a systematic 
review of randomised controlled trials. Current Medical Research and Opinion. 2012 Jan;28(1):163-
78 Jan;28(1):163-788.
3. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії 100 мг від 
04.02.2020 № 236 та 50 мг від 04.02.2020 № 236).
UA-DIC-02-2020-V1-Visual.  Затверджено 03.03.2020
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ГІНЕКОЛОГІЯ
ЛІКАРСЬКИЙ ПРАКТИКУМ

Д. Г. Коньков, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології № 1 Вінницького національного медичного університету ім. М. І. Пирогова

Сучасні тенденції в патогенезі 
та лікуванні ендометріозу

За матеріалами конференції

У рамках фахової школи-семінару «Клінічні рекомендації у практиці акушера-
гінеколога», що пройшла в онлайн-режимі 24 лютого, була представлена доповідь професора кафедри 
акушерства та гінекології № 1 Вінницького національного медичного університету ім. М. І. Пирогова, 
доктора медичних наук Дмитра Геннадійовича Конькова, присвячена темі патогенезу та лікування 
ендометріозу. 
Ключові слова: ендометріоз, нестероїдні протизапальні препарати, Диклоберл®.

Ендометріоз як гінекологічна па-
тологія відомий давно, але його роз-
виток у життєвому циклі жінки зали-
шається нез’ясованим. Достеменно 
підтвердженим фактом є наявність 
генетичних локусів, що асоційовані 
з ризиком розвитку ендомет ріозу. 
Крім того, результати нещодавніх 
досліджень вказують на фактор кри-
тичного віку, що впливає на розвиток 
ендометріозу, оскільки поява больо-
вих симптомів, пов’язаних із цим 
захворюванням, найчастіше відзна-
чається у підлітковому та молодому 
віці. Утім у більшості випадків жінки 
тривалий час не звертаються до спе-
ціалістів, що відтерміновує початок 
лікування та приз водить до впливу 
негативних наслідків патологічного 
процесу на якість життя та самопо-
чуття, а також до приєднання супут-
ніх ускладнень (Zondervan K.T. et al., 
2020).

Особливості патогенезу ендометріозу
Патогенез та патофізіологічні 

особ ливості ендометріозу органів ма-
лого таза складні й багатофакторні, 
тому існує декілька теорій розвитку 
даного захворювання, а саме гіпоте-
зи:

•	 дизрегуляції сигнальних шляхів;
•	 епітеліально-мезенхімального 

транс диференціювання;
•	 ролі цитокінів;
•	 ролі стовбурових клітин;
•	 епiгeнетичних змін;
•	 ознак стовбуровості у клітинах 

 строми.
Професор Д. Г. Коньков зазна-

чив, що потенційне походження 
ендометріоїдних уражень зумовлене 
транспланта цією тканин ендометрія 
внаслідок ретро градних менструацій 
та целомічних метаплазій in situ, на-
томість як судинні або лімфатичні 
метастази  спричиняють ендометріоз 
вкрай рідко й зумовлюють позатазові 
ураження.

Поверхневі та глибокі ектопії 
ендометріозу утворюються та під-
тримуються за рахунок взаємодії 
молекулярних механізмів, що спри-
яють клітинній адгезії, проліферації, 
системному та локалізованому сте-
роїдогенезу, локалізованим запаль-
ним реакціям та порушенням імунної 
регуляції, змінам васкуляризації, ін-
нервацїї та розвитку ендотеліальної 
дисфункції.

Оскільки ретроградна менструа-
ція є загальним явищем, інші фак-
тори мають визначати здатність 
клітин ендо метрія приєднуватися 

до поверхонь очеревини, розмножу-
ватись і переростати в ендометріо-
їдні ектопії. Популяція стовбурових 
клітин ендометрія та клітин-попе-
редників присутня в ектопічному 
ендометрії й сприяє розвитку ендо-
метріоїдних уражень. Стромальні 
клітини ендометрія у жінок з ендоме-
тріозом проявляють адгезивну здат-
ність у результаті змінених профілів 
інтегрину. Розповсюдженню ендоме-
тріоїдних ектопій сприяє естрадіол, 
який забезпечується системними 
гормонами, а також продукується 
місцево внаслідок підвищеної екс-
пресії ароматази та стероїдогенного 
гострого регуляторного білка (StAR). 
При ендометріо зі підвищена експре-
сія естрогенових рецепторів β сприяє 
розвитку уражень шляхом інгібуван-
ня апоптозу, індукованого фактором 
некрозу пухлин, підвищення рівня 
інтерлейкіну-1β, посилення клітин-
ної адгезії й проліферації та збіль-
шення епітеліально-мезенхімального 
переходу. Крім того, супресія рецеп-
тора прогестерону В в еуто пічному 
й ектопічному ендометрії та поси-
лення його експресії в ектопічних 
стромальних клітинах ендометрія 
призводить до порушення сигналі-
зації прогестерону (резистентність 
до прогестерону), пригнічення рос-
ту естроген- залежних епітеліальних 
клітин та порушення регуляції деци-
дуалізації ендометрія під час підго-
товки до вагітності (Zondervan K. T. 
et al., 2020).

Клінічні ознаки ендометріозу
Професор Д.Г. Коньков наголосив, 

що, враховуючи складність даної па-
тології, ендометріоз варто запідозри-
ти (у т.ч. у молодих жінок віком >17 
років) за наявності одного або більше 
нижчезазначених симптомів, :

•	 хронічний тазовий біль;
•	 дисменорея, що впливає на 

якість життя;
•	 диспареунія під час або після 

статевого акту;
•	 періодичні або циклічні шлун-

ково- кишкові симптоми, зокрема 
болісні випорожнення кишечника 
(дисхезія);

•	 періодичні або циклічні дизу-
ричні симптоми, зокрема кров у сечі 
або біль;

•	 безпліддя у поєднанні з одним 
або більше перерахованих симптомів.

Лікування ендометріозу
Доповідач зазначив, що вибір 

тактики лікування включає оцінку 

інди відуальних потреб жінки в ін-
формації та підтримці. Слід вра-
ховувати обставини, симптоми, 
репродуктивні плани, аспекти по-
всякденного життя, специфіку робо-
ти та навчання, фізичні, психосексу-
альні й емоційні потреби. Крім того, 
варто обговорити з пацієнткою ве-
дення щоденника болю та симптомів, 
розглянути проведення ультразвуко-
вого сканування (NICE Guideline on 
Endometriosis, 2018).

У контексті доповіді спікер на-
самперед акцентував увагу на фак-
торах, що визначають складність ви-
бору методу лікування ендометріозу, 
а саме:

•	 відсутність високоспецифічних 
та високочутливих неінвазивних діа-
гностичних маркерів;

•	 невивченість етіології та механіз-
мів формування болю;

•	 відсутність надійних критеріїв 
об’єктивної оцінки болю та різнома-
ніття клінічних проявів;

•	 тенденція до залучення у патоло-
гічний процес навколишніх тканин 
та органів у випадку персистенції за-
хворювання;

•	 негативний вплив на якість життя 
та життєву продуктивність у цілому;

•	 обмежений арсенал існуючих ме-
тодів лікування;

•	 недостатність даних доказової 
медицини щодо оцінки ефективнос-
ті медикаментозної терапії порівняно 
із плацебо та іншими методами ліку-
вання.

На думку професора Д.Г. Конькова, 
стратегія лікування ендометріозу має 
включати наступний алгоритм:

•	 видалення джерела ендометріозу;
•	 зменшення інтенсивності болю;

•	 лікування непліддя;
•	 профілактика рецидивів захворю-

вання;
•	 необхідність програмування ліку-

вання на більш тривалий термін.

Сучасні тенденції хірургічних методів 
лікування ендометріозу

Виходячи із пріоритетності хірур-
гічних методів лікування, доповідач 
наголосив на видаленні утворень аб-
ластично, у пластиковому контейне-
рі, оскільки золотим стандартом хі-
рургічного лікування ендометріозу є 
абластика та збереження яєчникової 
тканини. Крім того, рекомендованим 
є використання інших сучасних ме-
тодик:

•	 СО
2
 лазер;

•	 черезшкірна кріоаблація ектопій 
передньої черевної стінки;

•	 Plasmajet/J-plasma;
•	 аблація тканин фокусованим 

ультра звуком під контролем магнітно-
резонанс ної томографії при лікуванні 
вузлової форми аденоміoзу.

У схемі довготривалого лікування 
ендометріозу необхідно враховува-
ти такі фактори, як вік, симптоми, 
форма ендометріозу, репродуктивна 
функція, а також характер, об’єм, 
тривалість та ефективність попе-
редніх втручань (Chapron C. et al., 
2019).

Вибір терапії з урахуванням 
репродуктивних планів

Стратегія терапії ендометріозу 
у жінок із репродуктивними планами 
передбачає необхідність вибору або 
очікувальної тактики, або хірургічної 
терапії. Переваги та недоліки обох 
методик наведено у табл. 1.

Таблиця 1. Вибір терапії у пацієнтів із репродуктивними планами

Очікувальна тактика Хірургічне лікування

Переваги

Відсутність операції
Необхідність менших доз 
фолікулостимулюючого гормона
Більш високий рівень естрадіолу
Більша кількість фолікулів

Виключення злоякісності
Зниження інтенсивності больового синдрому
Зниження ризику ускладнень
Кращий доступ для пункції ооцита

Недоліки

Больовий синдром
Відсутність гістологічного діагнозу
Вищий ризик інфікування після пункції

Ризик ушкодження нормальної тканини
Ризик хірургічних ускладнень яєчника
Зниження кількості отриманих ооцитів
Недостатня кваліфікація хірурга

Д.Г. Коньков

Продовження на стор. 7. 
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Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності 
спеціалістів в галузі охорони здоров’я. 
Фармакотерапевтична група. Нестероїдні протизапальні та протиревматичні засоби. Код 
АТХ М01А В05. Склад: Супозіторії: 1 супозиторій містить диклофенаку натрію 100 мг або 50 мг.
Показання. Запальні і дегенеративні форми ревматизму: ревматоїдний артрит, анкілозу-
ючий спондиліт, остеоартрит, включаючи спондилоартрит. Больові синдроми з боку хребта. 
Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. Посттравматичні і післяопера-
ційні больові синдроми, що супроводжуються запаленням і набряком, зокрема після сто-
матологічних та ортопедичних операцій. Гінекологічні захворювання, які супроводжуються 
больовим синдромом і запаленням, наприклад, первинна дисменорея та аднексит. Напади 
мігрені. Гострі напади подагри. Як допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях 
ЛОР-органів, які супроводжуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, 
отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміжної ре-
човини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма виразкової 
хвороби/кровотечі або рецидивуюча виразкова хвороба/кровотеча в анамнезі (два або 
більше окремих епізоди діагностованої виразки або кровотечі). Кровотеча або перфорація 
шлунково-кишкового тракту в анамнезі, що пов’язані з попереднім лікуванням НПЗП. Гостра 
виразка шлунка або кишечнику, кровотеча або перфорація. Тяжкі порушення функції печінки 
або нирок, печінкова недостатність, ниркова недостатність. Застійна серцева недостатність 
(NYHA II-IV); ішемічна хвороба серця у пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт 
міокарда; захворювання периферичних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у 
пацієнтів, які перенесли інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. Проктит.
Спосіб застосування та дози.

Диклоберл® супозиторії 50 та 100 мг. Небажані ефекти можна мінімізувати шляхом 
застосування найнижчої ефективної дози впродовж найкоротшого періоду часу, необхідної 
для контролю симптомів. Не застосовувати внутрішньо, тільки для ректального введення. 
Супозиторії потрібно вводити у пряму кишку якомога глибше, бажано після очищення ки-
шечнику. Початкова доза зазвичай становить 100-150 мг на добу. При невиражених симпто-
мах, а також при тривалій терапії достатньо дози 75-100 мг/добу.  Добову дозу розподілити на 
2-3 прийоми. Для уникнення нічного болю або ранкової скутості до застосування препарату 
вдень призначати Диклоберл® 100 у вигляді ректальних супозиторіїв перед сном (добова 
доза препарату не повинна перевищувати 150 мг). При первинній дисменореї добову дозу 
підбирати індивідуально, зазвичай вона становить 50-150 мг/добу. Початкова доза може 
бути 50-100 мг/добу, але у разі необхідності її можна збільшити впродовж кількох менстру-
альних циклів до максимальної, що становить 150 мг/добу. Застосування препарату слід 
починати після виникнення перших больових симптомів та продовжувати декілька днів, 
залежно від динаміки регресії симптомів.
Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, порушення кровотворен-
ня (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, агранулоцитоз), головний біль, сон-
ливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, блювання, діарея, диспепсія, виразки 
шлунка і кишечнику, що супроводжуються або не супроводжуються кровотечею, гастрит, 
стоматит, запор, панкреатит, екзантема, екзема, еритема, реакції підвищеної чутливості, такі 
як висипання на шкірі та свербіж, алергічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у 
крові, психотичні розлади, депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше.
За повною детальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосуван-
ня лікарського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл® супозиторії 100 мг від 
04.02.2020 № 236 та 50 мг від 04.02.2020 № 236). Перед призначенням обов’язково уважно 

прочитайте інструкцію для медичного застосування лікарського засобу.
Виробник. Диклоберл® супозиторії 50 мг та 100 мг: Берлін-Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 12489 
Берлін, Німеччина. № UA/9701/02/02, №UA/9701/02/02
Для особистого використання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних пра-
цівників. Матеріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час прове-
дення конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою:
Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. Берез-
няківська, 29, тел.: (044)494-33-88, факс: (044) 494-33-89.
1. За результатами роздрібного продажу лікарських засобів у грошовому вираженні в АТС-
групі М01А В05 «Диклофенак» за січень 2019 – січень 2020 р., за даними аналітичної системи 
дослідження ринку “PharmXplorer”/”Фармстандарт” компанії “Proxima Research”.
2.  Pavelka K. A comparison of the therapeutic e cacy of diclofenac in osteoarthritis: a systematic 
review of randomised controlled trials. Current Medical Research and Opinion. 2012 Jan;28(1):163-
78 Jan;28(1):163-788.
3. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії 100 мг від 
04.02.2020 № 236 та 50 мг від 04.02.2020 № 236).
UA-DIC-02-2020-V1-Visual.  Затверджено 03.03.2020

«ЗОЛОТИЙ» СТАНДАРТ 
ПРОТИЗАПАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ2

ДИКЛОФЕНАК 
№1 В УКРАЇНІ1

ТОРПЕДОПОДІБНІ 
СУПОЗИТОРІЇ3



 Акушерство
Гінекологія

Репродуктологія



АКУШЕРСТВО
АКТУАЛЬНА ТЕМА

5

www.health-ua.com

І. А. Жабченко, д. мед. н., професор, керівник відділення патології вагітності та пологів;
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України», м. Київ

Залізодефіцит у вагітних: у фокусі уваги 
групи високого ризику

Нестача заліза є найбільш поширеним харчовим дефіцитним станом у світі й однією з основних 
причин анемії у вагітних жінок. Залізодефіцит негативно впливає не лише на здоров’я вагітної, але 
й може стати причиною тяжких ускладнень у плода. Своєчасна профілактика нестачі заліза у групах 
ризику дозволяє покращити прогнози вагітності. У статті висвітлено проблему залізодефіциту під час 
гестації з визначенням основних груп ризику нестачі заліза. Представлено сучасні надійні методи 
діагностики та лікування цього стану на основі міжнародних і вітчизняних  клінічних настанов. 
Ключові слова: залізодефіцит, анемія, добавки заліза, ліпосомальне залізо.

Під час вагітності потреба у залізі значно зро‑
стає – від 0,8 мг/день у I триместрі до 7,5 мг/
день у III триместрі (у середньому – 4,4 мг/день) 
(Milman N., 2006). Це зумовлено виробленням 
більшої кількості еритроцитів внаслідок збільшен‑
ня об’єму циркулюючої крові, ростом плаценти та 
плода і компенсацією втрат заліза під час пологів 
(Garzon S., 2020). На початку вагітності у 65‑80% 
жінок європейської частини пострадянських країн 
спостерігається прихований залізодефіцит, частота 
якого до III триместру вагітності сягає майже 90% 
(Жабченко І. А., 2020). Той факт, що залізодефіцит 
часто розвивається під час вагітності навіть в еконо‑
мічно розвинених країнах, свідчить про те, що лише 
фізіологічної адаптації часто недостатньо для задо‑
волення підвищених потреб у цьому мікроелементі 
(Garzon S., 2020). За даними Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (ВООЗ), недіагностовані й нелі‑
ковані латентний залізодефіцит або залізодефіцитна 
анемія (ЗДА) можуть значно впливати на здоров’я 
матері та плода й підвищувати рівень материнської 
та дитячої смертності.

Групи високого ризику розвитку ЗДА
Дефіцит заліза залишається серйозною медико‑ 

соціальною проблемою. Можливо, це зумовлено 
неадекватним веденням хворих із латентним дефі‑
цитом заліза, неправильним призначенням терапе‑
втичних доз, низькою прихильністю пацієнтів до 
терапії та недостатнім проведенням профілактич‑
них заходів у групах ризику (Рахманова Р.Т., 2012). 
До груп високого ризику розвитку ЗДА насампе‑
ред належать вагітні з гематологічними показника‑
ми на нижній межі норми: гемоглобін (Hb) ≤115 г/л 
(Серов В. Н., 2007). Нерідко вагітність настає при 
початково зниженому рівні гемоглобіну або недо‑
статніх запасах заліза в організмі, які можуть бути 
зумовлені особливостями дієти, хронічними захво‑
рюваннями шлунково‑ кишкового тракту (ШКТ) або 
тривалими рясними менструаціями. При латентному 
залізо дефіциті вже має місце виснаження запасів 
депо заліза і розвивається дефіцит транспортного 
заліза, хоча синтез гемоглобіну на цій стадії не по‑
рушений, і, отже, показники червоної крові (Hb, 
гематокрит [Ht], кількість еритроцитів та еритроци‑
тарні індекси) зберігаються на нижніх межах норми. 
Однак при додаткових стресах або втратах заліза ла‑
тентний залізодефіцит може перейти в маніфестний 
(Долгов В. В., 2001).

У групі високого ризику латентного залізодефіци‑
ту також знаходяться жінки з повторною вагітністю 
та коротким інтер концепційним періодом (Рахмано‑
ва Р.Т., 2012). Кількість необхідного заліза значно 
зростає у другій половині вагітності у зв’язку з роз‑
витком плода і плаценти. Збільшення споживання 
кисню матір’ю і плодом супроводжується значним 
збільшенням об’єму циркулюючої крові. Щоб забез‑
печити такі зміни, організм жінки потребує 450 мг 
заліза. При кожній вагітності, пологах, лактації 
жінка втрачає 700‑800 мг заліза, й організм у змозі 
відновити його запаси протягом 4‑5 років. Якщо 
жінка народжує раніше цього терміну, у неї розви‑
вається анемія. Тому профілактика залізодефіциту 

при наступній вагітності має починатися вже на 
етапі початку грудного вигодовування.

Жінка має отримувати препарати заліза в дозах 
від профілактичних до лікувальних. Це визначає 
необхідність вимірювання концентрації гемоглобі‑
ну не лише перед випискою з пологового будинку, 
а й через 3, 6 та 12 міс після пологів. Дотримання 
вищезазначеного підходу дозволить знизити ризи‑
ки залізодефіцитних станів у таких жінок під час 
наступної вагітності.

Вагітні жінки з ожирінням також мають високий 
ризик розвитку залізодефіциту. На сьогодні існують 
переконливі дані про те, що ожиріння та дефіцит 
заліза не є випадковим поєднанням двох пошире‑
них захворювань, а мають загальні патогенетичні 
механізми (Datz C., 2013). Більш значущою причи‑
ною розвитку дефіциту заліза й анемії при ожирін‑
ні вважається наявність хронічного запалення, що 
збільшує продукцію гепсидину та ліпокаїну‑2. 
Гепсидин є негативним регулятором абсорбції за‑
ліза в кишечнику, його рівень підвищується при 
запаленні та надмірному надходженні заліза й зни‑
жується при ЗДА та гіпоксії. Під впливом гепсиди‑
ну пригнічується проліферація клітин еритроїдного 
паростка й вироблення еритропоетину нирками. 
Крім того, прозапальні цитокіни, синтезовані у жи‑
ровій тканині, мають здатність самостійно пригні‑
чувати еритропоез. Ліпокаїн‑2 реалізує в організмі 
механізми вродженого імунітету за рахунок вну‑
трішньоклітинного накопичення заліза, обмежую‑
чи таким чином його доступність для бактеріальних 
клітин. Отже,  ліпокаїн‑2 знижує рівень заліза, до‑
ступного для еритропоезу (Дворецкий Л. И., 2015).

Вагітні жінки зі ЗДА в анамнезі також потребу‑
ють особливої уваги, оскільки в них існує велика 
ймовірність повторного розвитку залізодефіци‑
ту через виснажені запаси заліза (Жабченко І. А., 
2020).

Жінки з рясними менструаціями в анамнезі також 
схильні до латентного залізодефіциту. Щоденна 
втрата заліза становить близько 1 мг/добу, однак у 
менструюючих жінок вона становить 2‑3 мг/добу. 
При міомі матки, ендометріозі, рясних і тривалих 
менструаціях, дисфункціональних маткових кро‑
вотечах тощо втрата заліза може сягати 500 мг (Ра‑
хманова Р.Т., 2012). ВООЗ рекомендує всім жінкам 
репродуктивного віку приймати залізо протягом 
3 міс на рік. У кожної жінки, яка має гематологічні 
показники на нижній межі нормативних значень, 
із щомісячною підвищеною крововтратою внаслі‑
док рясних і тривалих менструа цій слід підозрювати 
наявність латентного дефіциту заліза (Серов В. Н., 
2017).

Крім власне ЗДА сьогодні виділяють ще й ане‑
мію хронічної хвороби –  це анемія, пов’язана із хро‑
нічним запальним, інфекційним або пухлинним 
процесом, який пригнічує продукцію еритроцитів 
і порушує обмін заліза. Таким чином, жінки з екс‑
трагенітальною патологією знаходяться у групі ризи‑
ку латентного залізодефіциту і мають бути детально 
обстежені.

Захворювання ШКТ є однією з основних при‑
чин розвитку ЗДА, що зумовлено порушенням 

всмоктування заліза в кишечнику або його втра‑
тами внаслідок ерозивно‑виразкових, пухлин‑
них чи аутоімунних запальних уражень слизової 
оболонки кишечника. Гострі або хронічні втрати 
заліза через ШКТ частіше за все спостерігаються 
при виразковій хворобі, целіакії, хворобі Крона та 
прийомі нестероїдних протизапальних препаратів 
 (Жабченко І. А., 2020).

Гомеостаз заліза підтримується всмоктуванням 
заліза ентероцитами дванадцятипалої кишки і регу‑
люється гепсидином – амінокислотним пептидним 
гормоном, який в основному синтезується гепато‑
цитами. При хронічних захворюваннях ШКТ через 
запалення збільшується синтез гепсидину в печінці, 
через що зменшується всмоктування заліза в кишеч‑
нику. Порушення всмоктування заліза особливо часто 
відзначається при виразковому коліті та хворобі Кро‑
на, а також при ентеритах різної етіології (Абудрахма‑
нов Д.Т., 2012).

Особливості латентного залізодефіциту
Недостатній рівень заліза веде до зниження функ‑

ції ферментів та низького рівня вироблення еритро‑
цитів із подальшим зменшенням надходження кисню 
до тканин. Ранній дефіцит заліза змінює морфологію 
та метаболізм клітин мозку плода, негативно впли‑
ває на олігодендроцити й порушує нейро медіацію, 
через що у майбутньому збільшується ризик пору‑
шень нейрофізіологічного розвитку дитини (Moos T., 
2018).

За результатами сучасних досліджень, латентний 
залізодефіцит надзвичайно поширений на ранніх тер‑
мінах вагітності (De Silva N., 2020). Кожна четверта 
жінка має такі показники феритину, що свідчать про 
нестачу заліза. Саме тому є обґрунтованим універ‑
сальний підхід ВООЗ до профілактики залізодефіциту, 
зокрема рутинне призначення заліза вагітним. Адже 
прихована нестача цього мікроелемента без лікування 
неодмінно призводить до ЗДА.

Латентний залізодефіцит може не мати клінічних 
проявів, але збільшує ризик післяпологової депре‑
сії, серцево‑судинної недостатності, прееклампсії, 
геморагічного шоку, підвищує сприйнятливість 
до інфекцій, асоціюється з підвищеним ризиком 
низької ваги при народженні та передчасних по‑
логів, особливо у випадках, коли дефіцит заліза 
виникає у І та ІІ триместрах вагітності (Garzon S., 
2020). Ризик материнської смертності має пряму 
кореляцію з тяжкістю залізодефіциту (Breymann C., 
2017).

До числа ускладнень ЗДА у вагітних належать 
плацентарна недостатність, загроза невиношу‑
вання і передчасних пологів, ранній гестоз та 
пре еклампсія, слабкість пологової діяльності, 

Продовження на стор. 6.
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несвоєчасне вилиття навколоплідних вод у кож‑
ної третьої вагітної, гіпотонічна кровотеча, піс‑
ляпологові септичні ускладнення, ендометрит та 
гіпогалактія. Несприятливий вплив чинить ЗДА і 
на внутрішньоутробний стан плода: розвивається 
синд ром затримки росту плода, анемія. Тяжкість 
анемії у плода завжди менш виражена, ніж у матері, 
проте такі новонароджені мають удвічі менші запаси 
заліза порівняно з дітьми, народженими здоровими 
жінками. Тяжкий ступінь ЗДА в наступні роки жит‑
тя дитини може супроводжуватися затримкою росту, 
розумового і моторного розвитку, зниженням пам’я‑
ті, порушеннями поведінки, хронічною гіпоксією, 
зниженням імунітету (Рахманова Р.Т., 2012).

Діагностика латентного залізодефіциту та ЗДА 
під час вагітності

Лабораторна оцінка є фундаментальною для оста‑
точного діагностування латентного залізодефіциту 
та ЗДА. За даними ВООЗ, у I та III триместрах вагіт‑
ності анемію діагностують при значеннях Hb <110 г/л, 
у II триместрі –  при Hb <105 г/л. Однак, оскільки етіо‑
логія анемії включає різні причини, діаг ноз не може 
базуватися лише на значеннях Hb.

Найбільш надійним параметром для розпізнавання 
дефіциту заліза є рівень сироваткового феритину (СФ). 
Значення СФ <30 г/л асоціюється з концентрацією Hb 
<110 г/л протягом І триместру, <105 г/л –  протягом 
ІІ триместру та <110 г/л –  протягом ІІІ триместру. 
Якщо СФ <30 г/л, існує велика ймовірність, що запа‑
си заліза виснажуються, навіть за відсутності анемії 
(Api O., 2015).

Слід зазначити, що за наявності запальних про‑
цесів або хронічних захворювань рівень феритину 
може бути помилково нормальним або підвищеним 
попри наявність анемії. Це пов’язано з тим, що фе‑
ритин реагує як білок гострої фази. Оцінка рівня 
С‑реак тивного білка (СРБ) може допомогти ви‑
ключити інфекції або запалення. Якщо значення 
СРБ підвищене, рекомендована повторна оцін‑
ка рівня СФ після нормалізації концентрації СРБ 
(Friedman A. J., 2012). Якщо ж рівень феритину в нор‑
мі, значення сироваткового трансферину <15% свід‑
чить про прихований залізодефіцит, оскільки більше 
заліза вивільняється з кровообігу трансферином для 
забезпечення еритропоезу.

Іншим параметром, який може слугувати марке‑
ром для виявлення дефіциту заліза під час вагітності 
за нормальних значень феритину та підвищеного 
рівня СРБ, є розчинні рецептори трансферину. Їх 
низькі концентрації у першому періоді вагітності 
пов’язані з пригніченим еритропоезом у І триместрі 
(Breymann C., 2017).

Підходи до профілактики та лікування 
залізодефіциту

Існуючі у розвинених країнах клінічні настанови 
дещо різняться стосовно стратегій профілактики 
та лікування залізодефіциту. Так, Американський 
центр із контролю й профілактики захворювань 
та ВООЗ рекомендують універсальний прийом 
препаратів заліза та фолієвої кислоти у жінок ре‑
продуктивного віку, натомість як Американська 
академія сімейних лікарів, Американський коледж 
акушерів‑гінекологів та Національний інститут 
медичних наук США схвалюють підхід «тесту‑
вання/лікування» (Жабченко І. А., 2020). Універ‑
сальний підхід є більш обґрунтованим, оскільки 
враховує, що зниження резервів заліза відбува‑
ється при кожній вагітності, а також не вимагає 
додаткових досліджень у загальній когорті жінок 
репродуктивного віку, зокрема в осіб із докумен‑
тованою коморбідністю. У настановах ВООЗ для 
профілактики анемії, післяпологового сепсису, на‑
родження дітей із низькою вагою і передчасних по‑
логів вагітним рекомендовано щоденний прийом пре‑
паратів заліза в дозі 30‑60 мг у перерахунку на залізо. 
Якщо у вагітної діагностовано анемію, щоденна 
доза препаратів заліза має бути збільшена до 120 мг 
у перерахунку на залізо, доки рівень гемоглобіну 
не нормалізується (Hb ≥110 г/л). Потім може бути 
відновлений прийом препаратів заліза у стандарт‑
ній для вагітних дозі з метою профілактики реци‑
диву ЗДА.

Через обмежене засвоєння звичайного заліза 
зменшується його терапевтична ефективність і ви‑
никають небажані побічні ефекти, що знижують 
прихильність до лікування і, як наслідок, збіль‑
шують ризик переходу латентного залізодефіциту 
у клінічний (Biniwale P., 2018). Капсуляція заліза 
в мікронізованій формі в ліпосоми дозволяє поліпши‑
ти толерантність та всмоктування заліза. Ця нова, 

перспективна стратегія доставки заліза пер орально 
пов’язана з більшим  його поглинанням, вищою біо‑
доступністю та зменшенням частоти несприятливих 
ефектів (Pisani A., 2014). Ліпосомальне залізо – це 
нова лікарська форма заліза, при якій воно знахо‑
диться в захисному оточенні ліпосом і не контактує 
зі слизовою ШКТ. При надходженні у просвіт киш‑
ки ліпосоми із залізом шляхом ендоцитозу прони‑
кають в ентероцити й транспортуються в лімфу, а 
потім надходять до печінки, де тривалентне залізо 
вивільняється з ліпосомальної оболонки і включа‑
ється в активний метаболізм. Доставка заліза в лі‑
посомах дозволяє уникнути типових побічних ефек‑
тів при використанні солей двовалентного заліза та 
комплексів тривалентного заліза (Жабченко І.А., 
2020). У рандомізованому подвійному сліпому пла‑
цебо‑контрольованому 16‑тижневому дослідженні 
Blanco‑Rojo et al. (2011) жінки з дефіцитом заліза 
отримували ліпосомальне залізо. У результаті спо‑
стерігалося статистично значуще порівняно із пла‑
цебо збільшення загальної кількості еритроцитів, 
рівнів гематокриту, гемоглобіну, феритину у сирова‑
тці крові. В іншому дослідженні Plesea‑Condratovici 
et al. (2015) у 30 жінок у пост менопаузі із ЗДА після 
8 тиж прийому мікрокапсульованого пірофосфату 
заліза в ліпосомальній формі середній рівень Hb 
зріс із 10,65±0,35 мг/дл на початку до 12,77±0,70 мг/
дл наприкінці дослідження (р<0,0001). Також спо‑
стерігалося значне підвищення рівня гематокриту 
із середнього значення 33,32±2,78% на початково‑
му рівні до 38,95±2,92% наприкінці дослідження 
(р<0,0001).

Мікрокапсульоване залізо в ліпосомальній формі 
краще засвоюється і має вищу біодоступність. При 
його прийомі знижується ймовірність розвитку ЗДА 
під час вагітності завдяки відновленню депо заліза 
за відсутності побічних ефектів з боку ШКТ*.

* В Україні зареєстровано ліпосомальну форму залі‑
зовмісного препарату у вигляді дієтичної добавки 
«Ферровью» (листок‑вкладиш із датою експертного 
висновку № 3/28‑А‑1019‑20‑68887 Е від 02.09.2020), 
яка містить 357,14 mg (мг) ліпосомального заліза, що 
еквівалентно 30 mg (мг) заліза (ІІІ) у вигляді пірофос‑
фату заліза, яка розроблена на основі запатентованої 
технології Lipofer® (патентна публікація: Liposomes 
containing bioavailable iron (II) and process for obtaining 
them. № US5534268A).

Список літератури знаходиться в редакції.

Публікацію підготовлено за підтримки компанії Dr. Reddy’s 
Laboratories Ltd. для надання професійної інформації 

спеціалістам з охорони здоров’я. Погляди, наведені в матеріалі, 
відображають думку автора-експерта й можуть не співпадати з 

іншими даними доказової медицини.

ЗУ

І. А. Жабченко, д.мед.н., професор, керівник відділення патології вагітності та пологів;
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України»

Залізодефіцит у вагітних: у фокусі уваги 
групи високого ризику

Продовження. Початок на стор. 5.

Невідкладна урологія в практиці лікарів хірургічного профілю / За ред. В.І. Горового, 
В.О. Шапринського, Г.В. Чайки, І.В. Барала, О.М. Капшука. – Вінниця: Твори, 2018. – 
824 с.; іл.

У навчальному посібнику висвітлено проблематику гострих урологічних захворювань і синдромів, 
уражень сечостатевих органів, із якими стикаються урологи та лікарі хірургічного профілю. 
Представлено причини цих станів і захворювань, їх симптоматологію та сучасні принципи 
лікування. Розглянуто клінічну анатомію сечостатевих органів і техніку виконання основних 
невідкладних операцій на них. Описано власні оригінальні класифікації, способи діагностики 
та лікування деяких невідкладних урологічних захворювань.

Видання пропонується для практичного використання урологам, хірургам, акушерам‑ 
гінеколoгам, судинним хірургам, онкологам, травматологам, анестезіологам, нейрохірургам, 
лікарям швидкої медичної допомоги, клінічним ординаторам, інтернам, а також студентам 
медичних вищих навчальних закладів III ‑IV рівнів акредитації.

Стосовно придбання посібника звертатися за тел.: (097)  751  81  53.

КНИЖКОВА ПОЛИЦЯКНИЖКОВА ПОЛИЦЯ
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Інше важливе питання, що було роз‑
крито у доповіді, –  це медикаментозна 
терапія ендометріозу, яка включає на‑
ступні групи препаратів:

•	 комбіновані оральні контрацептиви 
(КОК);

•	 прогестини;
•	 інгібітори ароматаз;
•	 агоністи гонадотропін‑рилізинг‑ 

гормона (ГнРГ);
•	 антагоністи ГнРГ;
•	 андрогени;
•	 нестероїдні протизапальні препа‑

рати (НПЗП), що рекомендуються при 
проявах больового синдрому.

При виборі групи препаратів для ліку‑
вання ендометріозу професор Д. Г. Конь‑
ков рекомендував звертати увагу на ха‑
рактеристику та побічні ефекти даних 
лікарських засобів (табл. 2).

Говорячи про препарати, що призна‑
чаються для лікування ендометріозу, до‑
повідач наголосив на використанні най‑
більш безпечних лікарських засобів. Так, 
інгібітори ЦОГ‑1 та ЦОГ‑2 мають знач‑
ний протизапальний ефект, утім ризик 
розвитку гастроінтестинальних розладів 
досягає 13‑15:10 000, натомість як при за‑
стосуванні традиційних НПЗП цей по‑
казник становить 7‑10:10 000. Із позицій 
доказової медицини НПЗП є найбільш 
оптимальними засобами лікування па‑
тологічних станів, які проявляються бо‑
льовим синдромом.

Автор доповіді представив результати 
двох перехресних 12‑тижневих рандомі‑
зованих клінічних досліджень РАСES‑a 
i PACES‑b, які порівнювали ефектив‑
ність диклофенаку натрію в дозі 200 мг, 
парацетамолу в дозі 4 г та плацебо у хво‑
рих з остеоартрозом колінних або тазо‑
стегнових суглобів (n=1080). Сумарна 
ефективність НПЗП, оцінена за дина‑
мікою індексу WOMAC, виявилася при‑
близно на 40% вищою, ніж у парацета‑
молу (р<0,05). Диклофенак нат рію був 
більш ефективним, ніж парацетамол або 

ібупрофен, для післяопераційної аналге‑
зії у дорослих (Gazal G. еt al., 2017).

На фармакологічному ринку України 
представлений дієвий і відносно безпеч‑
ний за тривалого використання препарат 
Диклоберл®, що містить у своєму складі 
диклофенак натрію й визнаний золотим 
стандартом сучасних НПЗП. Викори‑
стання Диклоберлу доцільне при ендо‑
метріозі протягом не менш ніж 4‑6 міс.

Перевагами препарату Диклоберл® є 
різні форми випуску (таблетки, ретардні 
капсули, ректальні супозиторії, розчин 
для ін’єкцій) та можливість комбінації 
його пероральних форм із ректальними 
супозиторіями.

Порівняно з іншими препаратами да‑
ної групи Диклоберл® компанії Вerlin‑
Chemie/Menarini має значні переваги 
завдяки наступним ефектам:

•	 виражений протизапальний (за ра‑
хунок інгібування синтезу простаглан‑
динів);

•	 жарознижувальний;
•	 знеболювальний;
•	 протинабряковий (набряк тканин 

при запаленні);
•	 антиагрегаційний (зменшує адгезив‑

ні властивості тромбоцитів).
У контексті профілю безпеки препа‑

ратів доповідач наголосив на важливості 
дотримання алгоритму їх призначення 
для запобігання гастро інтестинальним 
розладам, оскільки ульцерогенний ефект 
безпосередньо пов’язаний із неправиль‑
ним використанням НПЗП.

Отже, у стратегії менеджменту ендо‑
метріо зу важливим є ранній початок 
ефективного, сучасного медикаментоз‑
ного або хірургічного лікування. Для 
зменшення больового синдрому необ‑
хідно використовувати дієві лікарські 
засоби з найменшою кількістю побічних 
ефектів, що дозволить покращити якість 
життя пацієнтів.

Підготувала Вероніка Яремчук

Таблиця 2. Варіанти медикаментозного лікування болю, 
пов’язаного з ендометріозом

Препарати Характеристики Побічні ефекти

НПЗП
Призначаються на короткий  час (до 3 міс) 
за відсутності проти показань, як монотерапія, так 
і в поєднанні з терапією першої лінії

Ульцерогенний ефект

КОК

Тимчасова допомога, недорога. Зменшує біль 
на 52%. Обмежене застосування у хворих 
на мігрень. Постійне використання зменшує 
рецидив болю після хірургічного лікування

Тромботичний ризик, нудота, 
проривні кровотечі, збільшення 
ваги, депресія, болісність 
грудей, головний біль, аменорея

Прогестини

Тимчасова допомога, недорога. Зменшує тяжкість 
діареї, спазмів кишечника та проходження 
слизу при колоректальному ендометріозі. 
Зменшує глибоку диспареунію. Введення 
внутрішньоматкової спіралі зменшує біль після 
хірургічного лікування

Розвиток резистентності. 
Зниження лібідо. Депресія. 
Затримка рідини. Збільшення 
ваги

Інгібітори 
ароматаз

Не схвалено Управлінням із санітарного нагляду 
за якістю харчових продуктів та медикаментів 
США (FDA). Використання у тих випадках, коли 
інші методи терапії не мали ефекту. Обмежена 
тривалість застосування

Припливи, міалгія, артралія

Агоністи 
ГнРГ

Тимчасове полегшення. Обмежене використання 
(до 1 року) з додатковою терапією. Покращує 
показники болю на 60‑100%. Частота рецидивів 
симптомів через 2 роки становить 53%

Змінює ліпідовий профіль. 
Викликає депресію, припливи, 
втрату щільності кісткової 
тканини, урогенітальну атрофію

Антагоністи 
ГнРГ

Застосування обмежене (6 міс). Зменшує прояви 
диспареунії та дисменореї

Зміни настрою, припливи, 
втрата лібідо, сухість слизової 
піхви, незначне зниження 
осьової щільності кісток

ЗУ

Д. Г. Коньков, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології № 1 Вінницького національного 
медичного університету ім. М. І. Пирогова

Сучасні тенденції в патогенезі 
та лікуванні ендометріозу

Продовження. Початок на стор. 3. 
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Лактобактерії
що продукують перекис

та бактеріоцини*

ЕСТРІОЛ
0,03 мг

Атрофічний
кольпіт

Вагініт

Інформація про лікарський засіб для спеціалістів сфери охорони здоров’я. Для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
Гінофлор. Рєстраційне посвідчння UA/1851 /01/01. DMUA.GYN.20.05.01

* Bacteriocin Production of the Probiotic Lactobacillus Acidophilus KS400
C Gaspar et al, 2018. Інструкція до лікарського засобу Гінофлор.

Бактеріальний
вагіноз
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Залізодефіцит у вагітних: у фокусі уваги 
групи високого ризику
І.А. Жабченко
Нестача заліза є найбільш поширеним харчовим дефіцитним станом 
у світі й однією з основних причин анемії у вагітних жінок. 
Залізодефіцит негативно впливає не лише на здоров’я вагітної, 
але й може стати причиною тяжких ускладнень у плода. Своєчасна 
профілактика нестачі заліза у групах ризику дозволяє покращити 
прогнози вагітності. У статті висвітлено проблему залізодефіциту 
під час гестації з визначенням основних груп ризику нестачі заліза. 
Представлено сучасні надійні методи діагностики та лікування  
цього стану на основі міжнародних і вітчизняних клінічних  
настанов. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5-6

Гіпертонічна хвороба у вагітних: 
питання та відповіді
Розмова друга
І. М. Мелліна
Артеріальна гіпертензія у вагітних –  актуальна проблема сьогодення. 
Одним із поширених гіпертензивних станів під час вагітності є 
гіпертонічна хвороба (ГХ). Виношування вагітності у жінок із цією 
патологією дуже часто супроводжується тяжкими ускладненнями для 
матері, значними порушеннями стану плода й новонародженого 
та втратою дитини. Найбільш характерним, частим і вкрай 
несприятливим ускладненням у цієї категорії хворих є поєднана 
прееклампсія. Саме поєднана прееклампсія, особливо така, що 
розвивається рано і має тяжкій перебіг, передусім визначає 
негативне закінчення вагітності для матері та дитини за наявності ГХ. 
У результаті проведених у ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
і гінекології ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України» численних 
наукових досліджень із вивчення особливостей патогенезу 
ускладнень у вагітних із ГХ і розроблених на їх основі лікувально-
профілактичних заходів стало можливим покращення закінчення 
вагітності для матері й дитини у цієї категорії хворих. . . . . . . . . .14-15

Особливості амбулаторного ведення вагітних 
в умовах сьогодення
За матеріалами конференції
В. І. Пирогова
На онлайн-конференції «Репродуктивне здоров’я молоді та підлітків», 
яка відбулася 3 квітня, завідувач кафедри акушерства, гінекології 
та перинатології ФДПО Львівського національного медичного 
університету ім. Данила Галицького, доктор медичних наук, 
професор Віра Іванівна Пирогова у доповіді «Особливості 
амбулаторного ведення вагітних в умовах сьогодення» розглянула 
вплив підліткової вагітності на репродуктивну функцію та особливості 
ведення пацієнток із ранньою вагітністю в анамнезі, а також  
після перенесеного COVID-19.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .16-17

«Три кити» здорової вагітності: фолієва кислота, йод  
та омега‑3‑кислоти
Забезпечення жінки найбільш необхідними нутрієнтами дозволяє 
збільшити вірогідність настання вагітності, її нормального 
фізіологічного перебігу та народження здорового потомства. У статті 
наведено міжнародні й вітчизняні рекомендації щодо підтримки 
нутритивного статусу жінки під час преконцепційної підготовки, 
вагітності та лактації, а також представлено сучасні дослідження 
впливу фолієвої кислоти, йоду та омега-3-кислот на здоров’я  
матері та дитини. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

ГІНЕКОЛОГІЯ

Сучасні тенденції в патогенезі та лікуванні ендометріозу
За матеріалами конференції
Д. Г. Коньков
У рамках фахової школи-семінару «Клінічні рекомендації у практиці 
акушера-гінеколога», що пройшла в онлайн-режимі 24 лютого, була 
представлена доповідь професора кафедри акушерства 
та гінекології № 1 Вінницького національного медичного університету 
ім. М. І. Пирогова, доктора медичних наук Дмитра Геннадійовича 
Конькова, присвячена темі патогенезу та лікування  
ендометріозу. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .3, 7
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Аденоміоз: проблемні питання лікування
За матеріалами конференції
В.О. Потапов
8-9 квітня в онлайн-форматі відбулася науково-практична 
конференція з міжнародною участю «Актуальні питання 
репродуктивної медицини в Україні» (м. Дніпро). Організатором 
заходу виступив Дніпровський державний медичний університет 
за підтримки Міністерства охорони здоров’я України, Асоціації 
акушерів-гінекологів України, департаменту охорони здоров’я 
Дніпропетровської облдержадміністрації. Учасники конференції 
розглянули найактуальніші питання акушерства, гінекології 
та репродуктології. Одну з таких тем висвітлив у своїй доповіді 
«Аденоміоз: проблемні питання лікування» завідувач кафедри 
акушерства і гінекології Дніпровського державного медичного 
університету, доктор медичних наук, професор Валентин 
Олександрович Потапов. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .23-24

Вітамін D: мультимодальний вплив на жіноче здоров’я
Вітамін D відіграє ключову роль у багатьох метаболічних процесах 
та підтриманні репродуктивної функції організму. У статті описано 
вплив нестачі вітаміну D на розвиток передчасної недостатності 
яєчників, синдрому полікістозних яєчників, міоми матки, 
ендометріозу, синдрому гіперактивного сечового міхура та депресії 
у жінок. Представлено алгоритми дозування препаратів  
вітаміну D для компенсації його дефіциту.  . . . . . . . . . . . . . . . . . .26-27

Сучасний менеджмент ендометріозу з довготривалою 
ефективністю
За матеріалами конференції
Т.Ф. Татарчук, М. Оттель, Н.Ф. Захаренко, Н.Ю. Педаченко, 
І.З. Гладчук, В.О. Потапов
У рамках науково-практичного симпозіуму «Endometriosis networking: 
від історії до сучасної тактики менеджменту», що відбувся 
30 березня за підтримки компанії Naari, учасниками заходу було 
розглянуто актуальність проблеми ендометріозу та запропоновано 
раціональну тактику медикаментозного лікування, спрямовану 
на збереження репродуктивного здоров’я. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної 
(спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої)  
медичної допомоги «Гіперплазія ендометрія»
Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної 
(спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної 
допомоги (УКПМД) «Гіперплазія ендометрія» розроблений на основі 
Клінічної настанови «Гіперплазія ендометрія», основна мета якої – 
створення єдиної комплексної та ефективної системи надання 
медичної допомоги пацієнткам з гіперплазією ендометрія. В УКПМД 
запропоновані методи та алгоритми діагностики і лікування 
гіперплазії ендометрія в Україні.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .30-39

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

Ведення жінок із ВТЕ під час пандемії COVID‑19: від оцінки 
ризику до керівних принципів тромбопрофілактики
За матеріалами конференції
К. Нельсон-Пірсі, Л. Скейс, А.Л. Малавазі, Л.К. Тан, 
Е.Ф. Якобсен
Венозний тромбоемболізм (ВТЕ), що включає тромбоз глибоких вен 
та тромбоемболію легеневої артерії, є серйозним ускладненням 
вагітності й післяпологового періоду. Пандемія COVID-19 стала 
додатковим фактором ризику розвитку ВТЕ під час вагітності. 
Ці надзвичайно актуальні проблеми висвітлили у своїх доповідях 
учасники третього вебінару, що відбувся наприкінці березня. Метою 
заходу було створення дискусійного майданчика за участю 
світових експертів для обговорення важливих тем  
у сфері ВТЕ. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .12-13

Роль пробіотиків у персоніфікованій медицині 
майбутнього: від перинатального менеджменту 
до геронтологічного супроводу
За матеріалами конференції
Ю. В. Давидова, А. Ю. Лиманська
У рамках III Міжнародного конгресу для лікарів про корисні 
мікроорганізми «PRO І PRE BIOTIC 2021» фахівці ДУ «Інститут 
педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової 
НАМН України» представили доповіді, присвячені ролі мікрофлори 
в організмі жінки, її впливу на перебіг вагітності, а також важливій 
ролі пробіотиків у корекції складу мікробіоти та підтриманні 
її балансу. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18-19
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Ведення жінок із ВТЕ під час пандемії COVID‑19: від оцінки 
ризику до керівних принципів тромбопрофілактики

За матеріалами конференції

Венозний тромбоемболізм (ВТЕ), що включає тромбоз глибоких вен (ТГВ) та тромбоемболію легеневої артерії (ТЕЛА), є серйозним ускладненням вагітності й 
післяпологового періоду. Це не тільки погіршує якість життя, а й може призвести до стійкої втрати працездатності та смерті жінки. Пандемія COVID‑19 стала 
додатковим фактором ризику розвитку ВТЕ під час вагітності. Ці надзвичайно актуальні проблеми висвітлили у своїх доповідях учасники третього вебінару, що 
відбувся наприкінці березня. Метою заходу було створення дискусійного майданчика за участю світових експертів для обговорення важливих тем у сфері ВТЕ. 
Ключові слова: тромбопрофілактика, венозний тромбоемболізм, вагітність, низькомолекулярні гепарини, COVID‑19.

Захід розпочала професор Кетрін 
Нельсон‑Пірсі (Велика Британія) 
доповіддю «COVID‑19, ВТЕ і жінки: 
практичний досвід», яку присвятила 
надзвичайно актуальному питанню 
сьогодення –  підвищеному ризику 
ВТЕ у хворих на COVID‑19.

Доповідач навела дані нещо‑
давнього систематичного огляду 
та мета аналізу (Jiménez D. et al., 
2020), результати якого показали, що 

загальна захворюваність на ВТЕ у госпіталізованих пацієнтів 
із COVID‑19 становила 17,0% (95% довірчий інтервал [ДІ] 
13,4‑20,9), захворюваність на ТГВ –  12,1% (95% ДІ 8,4‑16,4), 
на ТЕЛА –  7,1% (95% ДІ 5,3‑9,1), що є досить високими 
показниками. Кровотечі у стаціонарних хворих із COVID‑19 
спостерігались у 7,8% випадків (95% ДІ 2,6‑15,3), зокрема 
масивні –  у 3,9% (95% ДІ 1,2‑7,9).

Професор К. Нельсон‑Пірсі навела дані зовсім нещо‑
давнього когортного дослідження, проведеного у США 
(Rentsch C. T. et al., 2021), метою якого було оцінити, чи 
пов’язаний ранній початок профілактичної антикоа‑
гулянтної терапії зі зниженням ризику смерті серед 
госпіта лізованих пацієнтів із підтвердженою інфекцією 
 SARS‑CoV‑2. Результати випробування показали, що серед 
4297 пацієнтів, які потрапили до стаціонару із COVID‑19, 
3627 (84,4%) отримували профілактично антикоагулянти 
протягом 24 год після госпіталізації. Більше 99% (n=3600) 
цих пацієнтів отримували підшкірно гепарин або еноксапа‑
рин. Протягом 30 днів після госпіталізації 622 пацієнти по‑
мерли, у т.ч. 513 із тих, хто отримував тромбопрофілактику. 
Більшість смертей (510/622, 82%) сталися під час перебуван‑
ня хворих у стаціонарі. Сукупна частота смертності за 30 днів 
становила 14,3% (95% ДІ 13,1‑15,5) серед тих, хто отримував 
профілактичну антикоагуляцію, і 18,7% (95% ДІ  15,1‑22,9) 
серед тих, хто її не отримував. У пацієнтів, які отримували 
тромбопрофілактику, ризик 30‑денної смертності знизився 
на 27% (відношення ризику [ВР]  0,73, 95% ДІ 0,66‑0,81). 
Отримання профілактичної антикоагуляції не асоціювалося 
з підвищеним ризиком розвитку кровотечі, яка вимагала б 
переливання крові (ВР  0,87, 95% ДІ 0,71‑1,05). Отже, рання 
ініціація профілактичної антикоагулянтної терапії у госпіта‑
лізованих пацієнтів із COVID‑19 порівняно з неотриманням 
такої асоціювалася зі зниженим ризиком смертності протя‑
гом 30 днів та відсутністю підвищеного ризику серйозних 
кровотеч.

M. B. Whyte et al. (2021) провели тримісячне спостере‑
ження за перебігом ТЕЛА у пацієнтів із COVID‑19. Тром‑
боз, як сегментарний, так і субсегментарний, спостерігав‑
ся у 47% випадків. Летальність під час пандемії COVID‑19 
зросла до 25% (порівняно з 9% до пандемії). Масивні кро‑
вотечі спостерігались у 9% випадків у пацієнтів відділення 
реанімації (більшість із них отримували терапію нефракці‑
онованим гепарином). Повторні випадки ВТЕ спостеріга‑
лись у 1,7% випадків, а залишкові тромби –  у 30% пацієнтів 
(через 4‑6 тиж після виписки). Дослідники дійшли виснов‑
ку, що в умовах пандемії COVID‑19 необхідно застосовувати 
стандартні антикоагуляційні стратегії.

Частину свого виступу професор К. Нельсон‑Пірсі 
присвятила проблемі підвищеного ризику ВТЕ у вагітних 
із COVID‑19. Доповідач навела дані систематичного огляду 
та метааналізу, в якому досліджували клінічні прояви, фак‑
тори ризику та наслідки перенесеної коронавірусної хво‑
роби COVID‑19 для матері та новонародженого (Allotey J. 
et al., 2020). Цей метааналіз включав 77 досліджень за участю 
11  432 жінок із COVID‑19 із різних країн світу. Загалом 74% 
вагітних мали безсимптомний перебіг COVID‑19. Порів‑
няно з невагітними жінками репродуктивного віку вагітні 
та жінки, які нещодавно народили, рідше мали такі симп‑
томи, як лихоманка, міалгія та задишка. У 13% вагітних 
перебіг COVID‑19 був тяжким, 4% пацієнток перебували 
у відділенні реанімації, у 3% –  застосовувалася штучна 

вентиляція легень, у 0,4% –  екстракорпоральна мембранна 
оксигенація. Шанси госпіталізації у відділення інтенсивної 
терапії (відношення шансів [ВШ] 1,62, 95% ДІ 1,33‑1,96), 
потреби в інвазивній вентиляції (ВШ 1,88, 95% ДІ 1,36‑2,60) 
були вищими у вагітних та жінок, які нещодавно народи‑
ли, ніж у невагітних жінок репродуктивного віку. Старший 
вік, високий індекс маси тіла, будь‑яка супутня патоло‑
гія, хронічна гіпертензія, вже існуючий цукровий діабет 
та прееклампсія у вагітної були пов’язані з тяжким пере‑
бігом COVID‑19. Смертність серед вагітних із COVID‑19 
становила 0,1% (Allotey J. et al., 2020).

Спікер навела дані національного перспективного ко‑
гортного дослідження, в якому використовували систему 
акушерського нагляду Великої Британії (UKOSS) (Knight M. 
et al., 2020). Учасниками дослідження були 427 вагітних жі‑
нок, госпіталізованих із підтвердженою інфекцією SARS‑
CoV‑2 з 1 березня по 14 квітня 2020 року. Орієнтовна частота 
госпіталізації вагітних із підтвердженою інфекцією SARS‑
CoV‑2 становила 4,9 (95% ДІ 4,5‑5,4) на 1000 пологів, 56% 
госпіталізованих вагітних були представницями груп ет‑
нічних меншин. Крім того, 69% госпіталізованих вагітних 
мали надлишкову масу тіла або ожиріння, 41% були віком 
≥35 років, 34% мали супутні хронічні захворювання; 10% 
вагітних потребувала респіраторної підтримки, а 1% жі‑
нок померли. Із 265 новонароджених 12 (5%) дітей мали 
позитивний результат тесту на РНК SARS‑CoV‑2, шестеро 
з них –  протягом перших 12 год після народження.

Повертаючись до питання ВТЕ у вагітних жінок 
із COVID‑19, доповідач навела дані систематичного огля‑
ду (n=1063), результати якого показали, що гематологічні 
ускладнення частіше спостерігаються у вагітних з інфекцією 
COVID‑19 (1,26%), ніж у вагітних без такої (0,45%). У трьох 
вагітних було діагностовано тромбоемболічну хворобу (0,28, 
95% ДІ 0,0‑0,6). Тобто дані дослідження свідчать про те, що 
коагулопатія та тромбоемболія посилюються у вагітних 
із COVID‑19 (Servante J. et al., 2021).

Спікер представила основні положення рекомендацій 
 Королівської колегії акушерів і гінекологів (RCOG)  «Інфекція 
COVID‑19 під час вагітності» (2021) щодо профілактики ВТЕ:

•	 вагітні жінки, які знаходяться на самоізоляції вдома, ма‑
ють багато рухатися й пити достатньо рідини;

•	 вагітним жінкам слід проводити оцінку ризику ВТЕ від‑
повідно до рекомендації № 37а, інфікування коронавірусом 
SARS‑CoV‑2 слід вважати тимчасовим фактором ризику, 
а отже, важливо проводити переоцінку ризику;

•	 якщо медичного працівника турбує ризик розвитку ВТЕ 
протягом періоду самоізоляції, слід провести клінічну оцінку 
ризику (особисто або віртуально), а також розглянути та при‑
значити тромбопрофілактику в кожному конкретному випадку;

•	 тромбопрофілактику у вагітних жінок на самоізоляції слід 
продовжувати до настання одужання (між 7‑м та 14‑м днями). 
Жінкам із стабільно високим ризиком ВТЕ слід звернутися 
за консультацією до клініциста, який має досвід лікування 
ВТЕ;

•	 усім вагітним жінкам, які були госпіталізовані з підозрою 
або підтвердженою інфекцією COVID‑19, слід пропонувати 
профілактичний низькомолекулярний гепарин (НМГ), якщо 
настання пологів не очікується протягом 12 год або існує зна‑
чний ризик кровотечі;

•	 у жінок із тяжкими ускладненнями COVID‑19 відповідний 
режим дозування НМГ слід обговорити з мультидисциплінар‑
ною групою, включаючи старшого акушера або клініциста, 
який має досвід лікування ВТЕ під час вагітності;

•	 усім вагітним, які були госпіталізовані через COVID‑19, 
слід пропонувати тромбопрофілактику протягом 10 днів після 
виписки з лікарні. Необхідно враховувати більшу тривалість 
тромбопрофілактики у жінок із супутньою патологією;

•	 якщо жінку із підозрою або підтвердженим захворюван‑
ням COVID‑19 госпіталізують протягом 6 тиж після пологів, 
слід запропонувати тромбопрофілактику протягом усього пе‑
ріоду перебування у стаціонарі та принаймні протягом 10 днів 
після виписки. Слід розглянути можливість продовження 

цього терміну до 6 тиж після пологів у жінок із тяжкою супут‑
ньою патологією.

Продовжуючи тему доцільності 
тромбопрофілактики у жінок 
у після пологовому періоді, на вебі‑
нарі виступили світові експерти: до‑
цент Леслі Скейс (Канада), професор 
Андре Луїс Малавазі (Бразилія) 
та професор Лай Кок Тан (Сінгапур) 
із доповіддю‑дискусією «Профілак‑
тика ВТЕ після кесаревого розтину: 
за і проти».

Л. Скейс розпочала дискусію 
та висвітлила плюси тромбопрофі‑
лактики. Доповідач поставила запи‑
тання: «Чому ми повинні дбати про 
запобігання ВТЕ після пологів?». 
На нього є однозначна відповідь: 
ТЕЛА є основною причиною прямої 
материнської смертності під час ва‑
гітності та у післяпологовому періоді 
(MBARACE‑UK, 2017).

Розвиток ВТЕ у післяпологовому 
періоді значно погіршує якість життя 
жінки, перешкоджає повноцінному 

відчуттю радості материнства і є додатковим навантаженням 
у цей стресовий період, адже виникає потреба у повторній 
госпіталізації або більш тривалому перебуванні у стаціонарі, 
щоденному прийомі лікарських засобів, додаткових діагнос‑
тичних процедурах, лабораторних тестах, які можуть обме‑
жувати можливість своєчасного грудного вигодовування, що 
має негативний вплив на психічне здоров’я як матері, так 
і новонародженого.

ТГВ у післяпологовому періоді є предиктором 
посттромбо флебітичного синдрому, який супроводжується 
постійними набряками, болем, відчуттям важкості в нижніх 
кінцівках (Wik H. S. et al., 2012). Внаслідок перенесеної леге‑
невої емболії у пацієнток можуть залишатися постійні симп‑
томи та функціональні обмеження, які значно виснажують 
хворих та погіршують якість життя (Kahn S. et al., 2017). 
Всі ці обставини негативно впливають на психічний стан 
жінок і сприяють розвитку тривожного синдрому (Hunter R. 
et al., 2019).

Кесарів розтин є відомим фактором ризику розвитку ВТЕ 
у післяпологовому періоді. У рамках теми дискусії Л. Скейс 
навела дані систематичного огляду, який було проведено 
з метою підтвердження цього факту. Так, було проаналі‑
зовано 28 здебільшого ретроспективних досліджень, які 
порівнювали ризики ВТЕ після кесаревого розтину й після 
вагінальних пологів (понад 53 тис. випадків ВТЕ), та 32 пер‑
спективних дослідження, що повідомляли про ризики ВТЕ 
після кесаревого розтину (218 випадків ВТЕ). Порівняно 
з вагінальними пологами відносний ризик ВТЕ після ке‑
саревого розтину коливався від 1 до 22, ВШ становило 3,7 
(95% ДІ 3,0‑4,6). Захворюваність для ВТЕ склала 2,6 на 1000 
кесаревих розтинів (95% ДІ 1,7‑3,5) і була більшою в до‑
слідженнях із більш тривалим та кращим спостереженням 
у після пологовому періоді (4,3 на 1000 кесаревих розтинів). 
Також ризик ВТЕ збільшувався у пацієнток після ургентного 
кесаревого розтину та у жінок із додатковими факторами 
ризику (Blondon M. et al., 2016).

«Ці цифри можуть бути статистично низькими, але 
із власного досвіду роботи з ВТЕ можна однозначно ска‑
зати, що статистика не має значення, коли це трапляєть‑
ся з вами чи вашою коханою», –  зазначено у матеріалах 
Канадської мережі досліджень венозної тромбоемболії 
(CanVECTOR).

Проте існує проблема у раціональному призначенні 
тромбопрофілактики –  це відсутність єдиної шкали з ви‑
значення підвищеного ризику ВТЕ та єдиних рекомендацій 
із призначення антикоагулянтів після кесаревого розтину. 
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Рекомендації щодо фармакологічної профілактики ВТЕ 
в акушерстві від Американської колегії акушерів і гіне‑
кологів (ACOG), RCOG та Американського торакально‑
го товариства (CHEST) суттєво різняться. Так, за даними 
систематичного огляду (293 пацієнтки після кесаревого 
розтину), частка пацієнток, які отримували б НМГ після 
пологів, значно варіювалась. Відповідно до рекомендацій 
RCOG, 85,0% жінок отримували б фармакологічну профі‑
лактику після кесаревого розтину (95% ДІ 80,5‑88,6) по‑
рівняно з 1,0% породіль згідно з рекомендаціями ACOG 
(95% ДІ 0,3‑3,0) та 34,8% –  за настановами CHEST (95% ДІ 
29,6‑40,4) (Palmerola K. L. et al., 2016).

Чому ж існує така невизначеність? Все через брак науко‑
вих даних, адже для остаточної відповіді на питання щодо 
ефективності профілактики НМГ необхідний дуже великий 
обсяг вибірки, якого надзвичайно складно досягнути у та‑
кій когорті, як вагітні (Tooher R. et al., 2014). Застосування 
ін’єкцій НМГ обмежує можливість проведення великого 
рандомізованого контрольованого дослідження, адже жінки 
зазвичай відмовляються від участі в них (Rodger M. A. et al., 
2016).

Повертаючись до питання безпеки, доповідач зауважи‑
ла: якщо приймається рішення про призначення НМГ, 
слід зважати на ризик розвитку кровотечі. За даними ран‑
домізованих досліджень такий ризик є невисоким –  0,3% 
(95% ДІ 0‑1) (Greer I. et al., 2005; Rodger M. A. et al., 2014; 
Skeith L. et al., 2017). Існує ризик розвитку ускладнень 
у вигляді гематом або розходження країв рани, проте не‑
має достатньої кількості даних для його оцінки. За даними 
систематичного огляду та метааналізу AFFIRM, де вив чали 
застосування НМГ для профілактики ускладнень вагітності, 
було виявлено, що частота кровотеч склала 1% і була одна‑
ковою серед жінок, які отримували тромбопрофілактику 
й не отримували такої (Rodger M. A. et al., 2014).

Тобто за відсутності доказів рівня 1А все одно слід при‑
ймати рішення щодо призначення НМГ. Можливо, у по‑
дальшому буде проведено рандомізоване контрольоване 
дослідження, але поки потрібно керуватися міжнародними 
рекомендаціями, думкою експертів, наявними науковими 
даними, а також важливо враховувати побажання самих 
пацієнток. Адже, за даними міжнародного дослідження, 
проведеного за участю 123 жінок, які мали в анамнезі ВТЕ 
і були вагітними, планували вагітність або могли розглянути 
можливість майбутньої вагітності й яким були представлені 
реальні та гіпотетичні сценарії ризику розвитку ВТЕ, вия‑
вилося, що серед жінок із низьким ризиком розвитку ВТЕ 
(0‑5%) 60% учасниць були згодні приймати НМГ, а серед 
жінок із високим ризиком ВТЕ (5‑10%) –  85% (Bates S. M. 
et al., 2016).

Опонентами Л. Скейс у дискусії виступили професор 
А. Л. Малавазі та професор Л. К. Тан, які детально й струк‑
туровано розповіли про негативні сторони тромбопрофі‑
лактики після кесаревого розтину.

Експерти розпочали свою доповідь з окреслення проб‑
леми. Не викликає сумнівів те, що кесарів розтин рятує 
життя, але, з іншого боку, він є хірургічною операцією, що, 
як і будь‑яка інша, спричиняє місцеву та системну трав‑
матизацію тканин, тим самим збільшуючи ризик розвитку 
ВТЕ (Shannon M. et al., 2012). Після оперативного лікування 
відносний ризик ВТЕ значно збільшується протягом перших 
4‑8 тиж після втручання (Sweetland S. et al., 2009). Крім того, 
під час вагітності й у післяпологовому періоді ризик ВТЕ 
підвищується у 3‑4 рази, а ризик ВТЕ після кесаревого роз‑
тину у 3‑10 разів вищий, ніж після вагінальних пологів. Але, 
незважаючи на ці факти, рекомендації щодо тромбопрофі‑
лактики у вагітних екстрапольовані на рекомендації щодо 
невагітних пацієнток (Bates S. M. et al., 2012).

Яким же є вирішення проблеми? Спікери зазначили, що 
фармакологічна тромбопрофілактика насправді зменшує ма‑
теринську смертність і її варто використовувати, але з обе‑
режністю! Адже застосування НМГ збільшує ризик розвитку 
масивних кровотеч на 1,97% (Greer I. A. et al., 2005). Відповід‑
но до даних CHEST, відомо, що на 1000 кесаревих розтинів 
припадає 2 випадки ВТЕ, однак, за призначення фармако‑
логічної тромбопрофілактики, на 1000 кесаревих розтинів 
припадатиме 30 випадків кровотеч (Bates S. M. et al., 2012). 
За даними дослідження, у якому взяли участь 1600 жінок, 
яким призначали або не призначали тромбопрофілактику 
НМГ, було виявлено, що її призначення збільшує частоту 
розвитку гематоми рани на 2,1% (Lindqvist P. G. et al., 2011).

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, Бра‑
зилія посідає друге місце в рейтингу країн із найбільшим 
відсотком проведення кесаревих розтинів у світі (55%), 
поступаючись лише Домініканській Республіці (WHO, 
2021). У Бразилії проводиться майже 2 млн кесаревих роз‑
тинів на рік, і якби там повністю дотримувалися настанов 
RCOG щодо тромбопрофілактики, то щороку 800 тис. жінок 
у після пологовому періоді потребували б призначення НМГ 
і 15  840 із них мали б масивну  кровотечу.

Здавалося б, фармакологічна тромбопрофілактика ВТЕ 
при виконанні кесаревого розтину у пологах –  це ціна, яку 

потрібно заплатити за зниження материнської смертності, 
проте, незважаючи на широке використання НМГ відповід‑
но до рекомендацій RCOG, смертність від ТЕЛА у Великій 
Британії залишається на рівні 1985‑1987 років (MBRRACE, 
2019).

Крім того, існує також економічна сторона проблеми 
тромбопрофілактики. Вартість 7 днів профілактично‑
го застосування НМГ обходиться системі охорони здо‑
ров’я у  Великій Британії у 22 фунти стерлінгів, у США –  
у 100 дола рів. Прямі витрати на лікарські засоби для 
запобігання одному випадку ВТЕ із 7‑денним застосуванням 
НМГ у Великій Британії складають 80 тис. фунтів стерлінгів, 
а у США –  400 тис. доларів США (Kotaska А., 2018).

До інших мінусів фармакологічної тромбопрофілактики 
можна віднести складнощі, повязані з анестезіологічним 
забезпеченням під час кесаревого розтину, адже зростає ри‑
зик виникнення гематоми в ділянці спинного мозку. Крім 
того, НМГ виготовляють на основі тканин свиней, що може 
бути етичною проблемою як для лікарів, так і для пацієнток 
деяких національностей.

Та все ж не можна заперечувати, що кесарів розтин є фак‑
тором ризику смерті від ТЕЛА (Lewis G., 2007). Жінки, які 
перенесли плановий кесарів розтин, мають щонайменше 
подвоєний ризик розвитку ВТЕ після пологів порівняно 
з вагінальними пологами (Liu S. et al., 2007). Тому тромбо‑
профілактика у післяпологовому періоді має важливе зна‑
чення. Альтернативою застосуванню НМГ є нефармако‑
логічна тромбопрофілактика, наприклад використання 
еластичних компресійних панчіх.

У Кокранівському огляді, проведеному з метою визна‑
чення ступеня ефективності градуйованих компресійних 
панчіх у запобіганні ТГВ у різних групах госпіталізованих 
пацієнтів, було виявлено, що у групі пацієнтів, які застосо‑
вували панчохи, у 81 із 624 розвинувся ТГВ (13%) порівняно 
з контрольною групою –  57/581 (27%), ВШ 0,34 (95% ДІ 
0,25‑0,46) (Amaragiri S. V. et al., 2000).

Отже, за відсутності якісних наукових даних варто діяти 
за принципом «Primon non nocere» («Не нашкодь», Гіппо‑
крат). Тобто фармакопрофілактику ВТЕ слід використову‑
вати насамперед у пацієнток із високим ризиком; при цьо‑
му рання активізація жінок після кесаревого розтину 
та використання компресійних панчіх є прийнятним та 
економічно ефективним методом тромбопрофілактики.

Не менш цікаву й актуальну тему 
висвітлила у своїй доповіді «Оцінка 
ризику та тромбопрофілактика під час 
вагітності» професор Енн Флем Якоб‑
сен (Норвегія).

Рівень захворюваності на ВТЕ під 
час вагітності й у післяпологовому 
періоді становить 1,2 випадку на 1000 
вагітностей, а рівень летальності 
від ВТЕ –  0,68% (Kourlaba G. et al., 
2016). Одним із головних завдань лі‑

карів акушерів‑гінекологів має бути запобігання або раннє 
виявлення та лікування ВТЕ у вагітних, тому важливо по‑
відомляти своїм пацієнткам про симптоми й ознаки ТГВ 
під час вагітності, як‑от односторонній біль унизу живота 
або в паху, переважно лівобічний, а також про симптоми 
ТЕЛА – раптовий напад задишки та відчуття серцебиття.

На думку професора Е. Ф. Якобсен, важливо також ре‑
гулярно під час візитів пацієнтки проводити оцінку ризику 
ВТЕ. За якого ж ризику рекомендована фармакологічна 
тромбопрофілактика? За рекомендаціями RCOG (2015), 
розпочинати фармакологічну тромбопрофілактику ВТЕ 
необхідно при ризику 0,5%, натомість як за рекомендація‑
ми Американського товариства гематологів (ASH, 2018) цей 
поріг становить 2%. Тобто існує проблема значних відмін‑
ностей у світових рекомендаціях.

До факторів ризику розвитку ВТЕ під час вагітності від‑
носяться (Sultan A. A. et al., 2013; Ewins K. et al., 2020):

•	 ВТЕ в анамнезі, успадкована тромбофілія;
•	 вік >35 років;
•	 індекс маси тіла ≥30 кг/м3;
•	 анемія;
•	 куріння;
•	 варикозне розширення вен нижніх кінцівок;
•	 хронічні серцево‑судинні захворювання та ін.
Серед факторів ризику, пов’язаних безпосередньо із ва‑

гітністю, виділяють такі:
•	 застосування допоміжних репродуктивних технологій;
•	 індукція овуляції;
•	 багатоплідна вагітність;
•	 гіперемезис;
•	 прееклампсія;
•	 іммобілізація.
За результатами систематичного огляду та метааналізу, 

загальна частота ВТЕ, пов’язаного з вагітністю, станови‑
ла 1,2 на 1000 пологів. Рівень смертності серед вагітних від 
ВТЕ склав 0,68%, а частота рецидивів –  4,27% (Kourlaba G. 

et al., 2016). Частка рецидивів у пацієнток із ВТЕ в анамнезі 
становила 0,9% серед вагітних у передпологовому періоді, 
які приймали профілактично антикоагулянти, проти 4,2% 
вагітних, які їх не приймали, та 1,7% серед вагітних у піс‑
ляпологовому періоді, які приймали антикоагулянти, проти 
6,5%, які їх не приймали. Крім того, частка ВТЕ у пацієнток 
у передпологовому періоді становила 3,6% серед вагітних, 
які не приймали НМГ і не мали попередньо спровоко‑
ваного ВТЕ, 1,0% вагітних, які не приймали НМГ і мали 
попередньо спровокований ВТЕ, але не пов’язаний з ес‑
трогенами, та 6,4% вагітних, які не приймали НМГ і мали 
попередньо спровокований естроген‑асоційований ВТЕ 
(Rodger  M. et al., 2014).

Отже, у більшості міжнародних рекомендацій НМГ 
у  перед‑ та післяпологовому періодах показані вагітним, які 
мали в анамнезі неспровокований та естроген‑асоційований 
ВТЕ. Вагітним, які мали в анамнезі спровокований іншими 
причинами ВТЕ, а також тромбофілії, призначення НМГ 
показано лише у післяпологовому періоді.

Що стосується тромбофілій, то спікер навела дані дослі‑
дження «випадок – контроль», згідно з якими у гетерози‑
готних (за фактором Лейдена) пацієнток молодше 35 років 
абсолютний ризик ВТЕ під час вагітності становив 0,5%, 
у гомозиготних пацієнток такий ризик дорівнював 2,2%. 
У вагітних >35 років ці показники становили 0,7 та 3,4% 
відповідно. У пацієнток <35 років, які були гетерозиготни‑
ми щодо мутації гена протромбіну, абсолютний ризик ВТЕ 
під час вагітності становив 0,4%, а у вагітних >35 років –  
0,6%. У пацієнток <35 років із поєднаною мутацією цей ри‑
зик становив 5,5%, а у вагітних >35 років –  8,2%. У жінок 
із середнім дефіцитом антитромбіну ризик ВТЕ становив 
0,2 та 0,3% у віці молодше та старше 35 років відповідно. 
При тяжкому дефіциті антитромбіну такий ризик зростав 
до 6,1 та 9,0% (Gerhardt A. et al., 2016).

Отже, до тромбофілій високого ризику розвитку ВТЕ 
відносять: гомозиготність за фактором Лейдена, гомози‑
готність щодо мутації гена протромбіну, комбіновану мута‑
цію цих двох генів, дефіцит антитромбіну. До тромбофілій 
низького ризику відносять: гетерозиготність за фактором 
Лейдена та гетерозиготність щодо мутації гена протромбіну.

Повертаючись до показань до призначення тромбопро‑
філактики під час вагітності, професор Е. Ф. Якобсен, 
як і доцент Л. Скейс, наголосила на проблемі відсутності 
узгодженості у світових рекомендаціях. Проте зазначила, що 
препаратами вибору для її проведення залишаються НМГ, 
адже вони не проходять через плацентарний бар’єр (Nelson‑
Piercy et al., 2015; Bates S. M. et al., 2018; Hart C. et al., 2020).

На прикладі клінічного випадку доповідач продемонстру‑
вала різницю в рекомендаціях провідних країн світу.   Жінці 
віком 37 років, з вагітністю внаслідок процедури екстра‑
корпорального запліднення, гетерозиготній за фактором 
Лейдена, з обтяженим сімейним анамнезом (її мати мала 
епізод ВТЕ), настанови RCOG беззаперечно рекомендува‑
тимуть призначення НМГ, настанови Канадського товари‑
ства акушерів і гінекологів (SOGC) та Товариства з дослі‑
дження тромбозу й гемостазу Німеччини (GTH), можливо, 
будуть рекомендувати цій жінці призначення НМГ, а ASH 
не рекомендуватиме їй тромбопрофілактику.

Щодо дозування НМГ під час вагітності, то більшість 
настанов рекомендують обирати дозу залежно від маси тіла 
вагітної. Наразі немає завершених клінічних досліджень, 
які б оцінювали ефективність тромбопрофілактики стан‑
дартними дозами НМГ порівняно з використанням дози за‑
лежно від маси тіла. Щодо тривалості тромбопрофілактики, 
то вона має починатись у І триместрі й тривати до 6 тиж піс‑
ля пологів (Jacobsen A. F. et al., 2008; Bates S. M. et al., 2018).

У підсумку конференції експертами було  сформульовано 
 ряд важливих висновків:

•	 жінки мають були проінформовані щодо ознак 
  та    симптомів  ВТЕ;

•	 усі вагітні мають пройти оцінку факторів ризику ВТЕ 
на ранніх термінах або до початку вагітності, а також повтор‑
но, якщо виникли супутні проблеми, й одразу ж після пологів;

•	 якщо вагітні жінки потребують тромбопрофілактики, 
вони повинні отримувати відповідні призначення, пояснен‑
ня і доступ до лікарських препаратів одразу після настання 
 вагітності;

•	 тромбопрофілактика після пологів шляхом кесаревого 
розтину залишається суперечливою – рекомендації різних 
країн різняться, тому додаткові рандомізовані контрольовані 
дослідження допомогли б гармонізувати міжнародні протоколи.

ЗУ

Перегляньте запис глобального вебінару 
"Венозний тромбоемболізм у жінок"

Підготувала Марія Грицуля
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Гіпертонічна хвороба у вагітних: 
питання та відповіді

Розмова друга
Артеріальна гіпертензія (АГ) у вагітних –  актуальна проблема сьогодення. Одним із поширених 
гіпертензивних станів під час вагітності є гіпертонічна хвороба (ГХ). Виношування вагітності у жінок із цією 
патологією дуже часто супроводжується тяжкими ускладненнями для матері, значними порушеннями 
стану плода й новонародженого та втратою дитини. Найбільш характерним, частим і вкрай несприятливим 
ускладненням у цієї категорії хворих є поєднана прееклампсія. Саме поєднана прееклампсія, особливо 
така, що розвивається рано і має тяжкій перебіг, передусім визначає негативне закінчення вагітності для 
матері та дитини за наявності ГХ. 
У результаті проведених у ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН 
України» численних наукових досліджень із вивчення особливостей патогенезу ускладнень у вагітних із ГХ 
і розроблених на їх основі лікувально‑профілактичних заходів стало можливим покращення закінчення 
вагітності для матері й дитини у цієї категорії хворих. 
Ключові слова: вагітність, гіпертонічна хвороба, діагностика, тяжкість захворювання, диференційна 
діагностика, коарктація аорти, феохромоцитома, нейроциркуляторна дистонія за гіпертензивним типом, 
протипоказання до виношування вагітності, спостереження.

Про виявлення ГХ у вагітних та визначення тяжкості за‑
хворювання, про диференційну діагностику ГХ із вторин‑
ними артеріальними гіпертензіями і, зокрема, коарктацією 
аорти, феохромоцитомою і нейроциркуляторною дистоні‑
єю за гіпертензивним типом, а також про протипоказання 
щодо виношування вагітності й спостереження за жінками 
із ГХ продовжуємо нашу розмову зі старшим науковим спів‑
робітником відділення акушерської ендокринології та патології 
плода ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. 
О. М. Лук’янової НАМН України» (ІПАГ), доктором медичних 
наук Іриною Михайлівною Мелліною.

? Як діагностується ГХ у вагітних?

– Діагноз АГ, не пов’язаної з вагітністю, й у тому числі 
ГХ, встановлюється у жінки за наявності даних про підвищення 
артеріального тиску (АТ) до вагітності й/або в першій її половині.

Для виявлення АГ, що існувала раніше, АТ необхідно 
обов’язково вимірювати при кожному зверненні пацієнтки 
за медичною допомогою, починаючи із самого малого терміну 
вагітності. При цьому слід враховувати можливість так званої 
гіпотензивної дії вагітності в першій її половині й, особливо, 
у терміни 14‑20 тижнів, внаслідок чого у хворих із невисокою 
вихідною гіпертензією АТ може знижуватися навіть до нор‑
мальних показників. З огляду на вищезазначене, у жінок із нор‑
мальними показниками АТ треба обов’язково запитувати, чи 
вимірювався у них тиск до вагітності й чи не спостерігалося 
підвищення систолічного АТ (САТ) до 140 та/або діастолічного 
АТ (ДАТ) до 90 мм рт. ст. і вище. Питання слід ставити саме 
так, оскільки нерідко при підвищеному АТ жінки мають добре 
самопочуття і, не вимірюючи АТ, навіть не здогадуються про 
наявність захворювання. Більш того, знаючи про підвищення 
АТ, але почуваючи себе задовільно, пацієнтки також не вважа‑
ють себе хворими. До того ж уявлення жінок про нормальний 
і високий АТ не завжди збігаються із прийнятими в медицині.

Отже, якщо у жінок у першій половині вагітності рівень 
АТ нормальний, однак вони вказують на те, що до вагітності 
у них нерідко спостерігалося підвищення САТ до 140 та/або 
ДАТ до 90 мм рт. ст. і більше, вірогідність АГ, що передува‑
ла гестації, і зокрема ГХ, у пацієнток є високою. Такі особи 
потребують спостереження і проведення певних лікувально‑ 
профілактичних заходів, так само як і вагітні з підтвердженою 
АГ, що передувала вагітності.

Важливе значення для діагностики захворювання мають 
також дані про стан здоров’я жінки з амбулаторної картки 
та інших медичних документів.

? Правила вимірювання АТ під час вагітності такі ж самі, 
як і поза вагітністю?

– Так, це загальноприйняті правила. Однак, враховуючи, що їх 
вкрай важливо дотримуватися, дозволю собі ці правила нагадати.

•	 Планове вимірювання АТ проводиться у спокійному 
стані пацієнтки, після як мінімум 5‑10‑хвилинного відпо‑
чинку. За цей час лікар може у доброзичливому тоні зібрати 
анамнез, розповісти про особливості харчування під час ва‑
гітності та поведінку в цілому, терапевт –  провести перкусію 
та аускультацію серця і легень тощо. Дотримання цього прос‑
того правила дозволяє зменшити у вагітних частоту помилко‑
вих діагнозів АГ «білого халата» або АГ взагалі.

•	 АТ вимірюється у положенні пацієнтки сидячи, її рука 
спокійно лежить на твердій поверхні.

•	 У жінок із нормальними або худими руками використо‑
вується стандартна манжета, у пацієнток із повними руками –  
манжета довжиною у 42 см.

•	 Показник ДАТ визначається за V фазою (зникнення) 
тонів Короткова.

•	 У разі підвищення АТ (можлива реакція судин на манже‑
ту) його вимірювання здійснюється вдруге через 2‑3 хв, а при 
суттєвій розбіжності результатів –  повторюється. Зараховують‑
ся значення АТ, що співпадають або є дуже близькими

•	 При найпершому вимірюванні АТ визначається за всіма 
вказаними правилами на обох руках. У разі однакових або 
близьких показників надалі (за відсутності ознак преекламп‑
сії) АТ достатньо вимірювати на одній і тій самій руці; у разі 
значних розбіжностей –  на руці з більш високим тиском.

Правила визначення АТ мають знати не тільки лікарі, а й 
середній медичний персонал (акушерки, медичні сестри); цих 
правил слід обов’язково навчати і пацієнток з АГ.

? Яким має бути апарат для вимірювання АТ у вагітних?

– У вагітних, так само як і в будь‑яких інших пацієнтів 
в Україні, використовуються перш за все анероїдні апарати 
та апарати‑автомати й напівавтомати. Слід наголосити, що 
анероїдні пристрої підлягають обов’язковій перевірці справ‑
ності кожні 6 місяців, а у медичних закладах, де ними корис‑
туються дуже часто (акушерське профліжко, пологовий блок 
тощо), –  кожні 3 місяці: внаслідок механічного впливу (па‑
діння, удар) вони можуть зовні лишатися непошкодженими, 
але показання АТ викривляти.

Щодо апаратів‑автоматів і напівавтоматів, то їхня манжета має, 
згідно з правилами, обов’язково накладатися тільки на плече.

? Як визначається тяжкість АГ, що передувала вагітності?

– Натепер тяжкість АГ у вагітних будь‑якого походжен‑
ня оцінюють з урахуванням рівня АТ (Міжнародне товариство 
з вивчення гіпертензії у вагітних –  ISSHP, 2018; Європейське 
товариство кардіологів –  ESC, 2018; Європейське товариство кар‑
діологів і Європейське товариство гіпертензії –  ESC/ESН, 2018).

Розрізняють помірну і тяжку АГ:
•	 за помірної АГ показники АТ=140‑159/90‑109 мм рт. ст.;
•	 за тяжкої АГ показники АТ≥160/110 мм рт. ст.

Однак не всі експерти погоджуються з такими значеннями 
АТ і вважають АГ тяжкою за рівня АТ≥170‑180/110 мм рт. ст. 
(ESC, 2018).

Для оцінки тяжкості проявів АГ, що передувала вагітно‑
сті (ГХ, вторинної АГ), до недавнього часу, згідно з існував‑
шим в Україні протоколом «Гіпертензивні розлади у вагіт‑
них» (2004), акушери‑гінекологи, як і зараз лікарі‑інтерністи 
(кардіологи, терапевти, сімейні лікарі тощо), мали одночасно 
застосовувати дві класифікації:

•	 за стадією захворювання;
•	  за рівнем АТ.
Побудовані за різними принципами, ці класифікації до‑

повнюють одна одну й дають більш чітке уявлення про стан 
здоров’я жінки.

Класифікація АГ за стадією захворювання враховує, неза‑
лежно від ступеня підвищення АТ, відсутність або наявність 
і вираженість ураження органів‑мішеней (табл. 1).

Ступінь підвищення АТ, основної клінічної ознаки АГ, вра‑
ховується другою класифікацією (табл. 2).

Таблиця 2. Класифікація АГ, що передувала 
вагітності, за рівнем АТ (мм рт. ст.)

Категорії САТ

та/або

ДАТ

1 ступінь 140‑159 90‑99

2 ступінь 160‑179 100‑109

3 ступінь ≥180 ≥110

Слід зауважити, що при оцінці АТ у вагітних необхідно 
обов’язково враховувати як САТ, так і ДАТ. За однакових значень 
САТ і різних ДАТ тяжкість захворювання характеризують за по‑
казниками ДАТ. Наприклад, при АТ=150/90 мм рт. ст. йдеться 
про 1‑й ступінь АГ; при АТ=150/100 мм рт. ст. – про 2‑й ступінь 
АГ; при АТ=150/110 мм рт. ст. – про 3‑й ступінь АГ. Показник 
ДАТ≥110 мм рт. ст. за будь‑якого рівня САТ свідчить про тяжку АГ.

Рівень ДАТ менше залежить від емоційного стану жінки, 
ніж САТ.

За нашими спостереженнями, для вагітних із ГХ 2‑го і 3‑го 
ступенів притаманне більш часте підвищення саме ДАТ.

Суворого взаємозв’язку між стадією та ступенем АГ немає. 
При ГХ І стадії частіше відзначається 1‑й ступінь захворювання, 
при ГХ ІІ стадії –  2‑й або 3‑й ступінь. АГ ІІІ стадії передбачає 
3‑й ступінь підвищення АТ.

Серед вагітних із ГХ превалюють жінки з початковими про‑
явами захворювання –  І стадії, 1‑го ступеня. Пацієнтки із 3‑м 
ступенем, й особливо ІІІ стадією АГ, зустрічаються рідко. Зде‑
більшого у них має місце та чи інша вторинна АГ; її необхідно 
дуже ретельно шукати.

При гіпертензії, що передувала вагітності, розрізняють та‑
кож синдром злоякісної АГ, за якого перш за все мають місце 
вкрай високий рівень АТ (ДАТ>130 мм рт. ст.), а також значні 
зміни з боку очного дна, характерні для ІІІ стадії АГ: плаз‑
морагії, геморагії у сітківці з набряком диска зорового нерва 
або без нього. Така дуже тяжка патологія трапляється лише 
в поодиноких випадках.

На нашу думку, оцінювати тяжкість проявів АГ, що переду‑
вала вагітності, й у тому числі ГХ, більш доцільно за тими ж са‑
мими характеристиками стадії та ступеня підвищення АТ, що 
й сьогодні використовуються лікарями‑інтерністами й вико‑
ристовувалися раніше в акушерстві. Це дає краще уявлення 
про стан здоров’я пацієнтки, дозволяє більш правильно про‑
гнозувати у неї перебіг вагітності, більш адекватно проводити 
спостереження та лікування. Уніфікований підхід до оцінки 
здоров’я жінки до, під час і після вагітності лікарів акушерів‑ 
гінекологів й інтерністів сприяє послідовності в роботі цих 
фахівців та підвищенню якості надання медичної допомоги.

Нову ж оцінку тяжкості АГ у вагітних можна використову‑
вати у жінок із ГХ на початку спостереження за ними.

? З якими захворюваннями слід проводити диференційну 
діагностику ГХ у вагітних на ранніх термінах гестації?

– При встановленні АГ, що передувала вагітності, прово‑
диться диференційна діагностика між первинною АГ (ГХ) 
і різними вторинними гіпертензіями.

Таблиця 1. Класифікація АГ, що передувала вагітності, за ураженням органів‑мішеней

Стадія І Об’єктивні ознаки органічних уражень органів‑мішеней відсутні

Стадія ІІ

Є об’єктивні ознаки ураження органів‑мішеней без симптомів з їх боку або порушення функції:
• гіпертрофія лівого шлуночка (за даними ЕКГ, ЕхоКГ)
та/або
• генералізоване звуження артерій сітківки*

Стадія ІІІ

Є об’єктивні ознаки ураження органів‑мішеней із симптомами з їх боку і порушенням функції:
• серце –  інфаркт міокарда, серцева недостатність IIА‑III ст.
• мозок –  інсульт
• очне дно –  крововиливи й ексудати у сітківці з набряком диска зорового нерва або без нього
• судини –  аневризма аорти

* Для визначення ІІ ст. АГ лікарями‑інтерністами використовуються й такі ознаки, як мікроальбумінурія та/або незначне підвищення креатиніну крові, а також 
ураження сонних артерій (потовщення інтими‑медії або атеросклеротична бляшка).
В акушерській практиці наявність у вагітних у першій половині гестаційного періоду вказаних ознак ураження нирок розглядається, швидше, як причина АГ, а не як 
показник тяжкості захворювання. Стан сонних артерій досліджується рідко.
На цей час розглянуті симптоми для оцінки тяжкості АГ в акушерстві не використовуються.

І.М. Мелліна



АКУШЕРСТВО
ДІАЛОГ З ЕКСПЕРТОМ

15

www.health-ua.com

Серед захворювань, що зумовлюють вторинну (симптома‑
тичну) АГ, зустрічається:

•	 хронічна хвороба нирок, спричинена хронічним гломе‑
рулонефритом або пієлонефритом, діабетичною нефропатією, 
ураженням нирок при системних захворюваннях сполучної 
тканини, полікістозом;

•	 стеноз однієї або обох ниркових артерій (при фібром’я‑
зовій дисплазії, аортоартеріїті, рубцях, гематомах, пухлинах, 
що здавлюють судини нирок);

•	 коарктація аорти;
•	 ендокринні захворювання (первинний гіперальдостеро‑

нізм, феохромоцитома, патологія щитоподібної залози тощо).
Визначення вторинної АГ у вагітних проводять за загаль‑

ноприйнятими критеріями, хоча діагностичні можливості під 
час вагітності дещо обмежені, до того ж деякі гормональні 
показники у цей період змінюються.

У межах цієї розмови коротко зупинімося перш за все 
на такій патології, як коарктація аорти і феохромоцитома –  
захворюваннях, що спостерігаються рідко, однак є вкрай не‑
безпечними й потребують особливих підходів до лікування 
та тактики ведення вагітності.

? Що таке коарктація аорти?

– Коарктація аорти –  вроджене сегментарне звуження 
перешийка аорти. У судинах, що відходять проксимальніше 
місця звуження й забезпечують кровопостачання верхніх кін‑
цівок і голови, АТ значно підвищений, нижче місця звужен‑
ня –  знижений, кровопостачання здійснюється в основному 
за рахунок колатералей. Дистальніше місця звуження аорти 
зазвичай спостерігається її аневризматичне розширення, роз‑
рив якого призводить до смерті. Аневризми можливі й у суди‑
нах голови, їх розрив спричиняє гостре порушення мозкового 
кровообігу із тими чи іншими наслідками.

Майже патогноманічною і простою для визначення клініч‑
ною ознакою коарктації аорти є відсутність пульсації на но‑
гах при постійно високому АТ на руках. Тому виключити або 
з високою вірогідністю запідозрити наявність коарктації аорти 
за значного підвищення АТ у молодої особи не тільки може, 
а й повинен кожен лікар акушер‑гінеколог, так само як і лікар‑ 
інтерніст. Для цього слід пальпувати судинну пульсацію на стопі, 
а за її відсутності –  у підколінній ямці, стегновій артерії. За на‑
явності пульсації на ногах діагноз коарктації аорти знімається. 
За відсутності пульсації обов’язково виконується ультразвукове 
дослідження (УЗД) серця й черевної аорти. Визначення ліній‑
ного кровотоку у черевній аорті підтверджує діагноз коарктації 
(за відсутності коарктації кровоток у черевній аорті пульсуючий).

Якщо встановлено діагноз «коарктація аорти», хвору на‑
правляють до кардіохірурга для вирішення питання про опе‑
ративне лікування, у тому числі й під час вагітності. У будь‑ 
якому разі пацієнтці призначається антигіпертензивна 
терапія. Розродження у таких хворих, навіть після успішної 
операції, здійснюється шляхом кесаревого розтину з огляду 
на ризик розриву аневризм судин голови.

? А що таке феохромоцитома?

– Феохромоцитома –  пухлина наднирника (наднир‑
ників), частіше доброякісна, що продукує катехоламіни. Їх 
викид (у класичному варіанті перебігу захворювання) супро‑
воджується гіпертензивними кризами на фоні нормально‑
го АТ. Гіпертензивні кризи нерідко бувають дуже тяжкими, 
з ураженням органів‑мішеней: головного мозку, серця (гостре 
порушення мозкового кровообігу, інфаркт міокарда, серцева 
аритмія тощо). Інколи перший такий криз буває й останнім. 
Утім феохромоцитома деякий час може перебігати безсимп‑
томно або з невеликими підйомами АТ, незалежно від розміру 
пухлини. Бувають випадки феохромоцитоми з постійно висо‑
ким АТ або гіпертензивними кризами на фоні високого АТ.

Часто феохромоцитома вперше проявляється під час вагіт‑
ності. Материнська смертність при цьому захворюванні у разі 
його невиявлення і нелікування сягає 50%.

Згідно з рекомендаціями ESC/ESH (2018), у вагітних з АГ 
у першій половині гестації показано визначення рівня катехола‑
мінів –  зокрема, загальних метанефринів із добової сечі. Це дослі‑
дження виконується в добре обладнаних лабораторіях. Проведен‑
ня УЗД ділянок наднирників також, безумовно, дуже важливе, але 
маленька за розміром пухлина не завжди може бути візуалізована.

У разі підвищення рівня загальних метанефринів та/або на‑
явності пухлини наднирників хвору направляють до хірурга‑ 
ендокринолога для подальшого обстеження і проведення 
хірургічного лікування. Антигіпертензивним препаратом 
першого вибору при феохромоцитомі є α‑адреноблокатор 
доксазозин. За невидаленої феохромоцитоми розродження 
проводиться шляхом операції кесаревого розтину.

? Розкажіть ще, будь ласка, про нейроциркуляторну дистонію 
(НЦД) за гіпертензивним типом у вагітних. Що спільного 

і які розбіжності між НЦД і ГХ?
За наявності як НЦД, так і ГХ:
•	 відсутні ураження органів, які могли б призводити 

до вторинної АГ;
•	 немає об’єктивних ознак ураження органів‑мішеней;
•	 підвищення рівня АТ, як правило, є незначним.
Тобто АГ при НЦД за гіпертензивним типом подібна 

до  такої при ГХ І стадії, 1‑го ступеня. Відмінності полягають 
у тому, що при НЦД підвищення АТ:

•	 має транзиторний характер, за якого тиск спонтанно 
нормалізується протягом короткого часу (як правило, кількох 
годин або навіть хвилин);

•	 супроводжується вегетативними проявами: серцебиттям, 
пітливістю, тремором, плямистою гіперемією обличчя, шиї; 
відчуттям страху та занепокоєнням станом свого здоров’я.

Розрізняти ці два стани під час вагітності, особливо за не‑
тривалого амбулаторного спостереження за пацієнткою, 
не завжди просто. Це пов’язано із гіпотензивною дією вагіт‑
ності у першій її половині, психоемоційними і вегетативними 
змінами, притаманними вагітним. Водночас у жінок із НЦД 
за гіпертензивним типом, як і у разі ГХ, підвищений ризик 
приєднання прееклампсії, виникнення порушень із боку пло‑
да тощо. Тому, на нашу думку, диференціювати НЦД за гіпер‑
тензивним типом і ГХ І стадії, 1‑го ступеня у вагітних не так 
вже й важливо. А от проводити відповідні лікувально‑профі‑
лактичні заходи, спрямовані на покращення перебігу й закін‑
чення вагітності за обох цих станів, –  необхідно.

? Чи всім вагітним із ГХ можна виношувати вагітність?

– У всіх хворих на ГХ виношування вагітності пов’яза‑
не з високим ризиком розвитку поєднаної прееклампсії, пору‑
шень стану плода і новонародженого та іншими серйозними 
ускладненнями. Ризик несприятливого закінчення вагітності 
для матері та дитини збільшується насамперед із зростанням 
рівня вихідного АТ.

Як і за будь‑якої екстрагенітальної патології у вагітних, 
у пацієнток із ГХ на ранніх термінах гестації вирішується пи‑
тання про можливість виношування вагітності.

У ранні терміни виношування вагітності протипоказано 
хворим із:

• ГХ 3‑го ступеня;
• ГХ ІІІ стадії;
• злоякісною АГ.
Пацієнткам із такими тяжкими проявами захворювання 

показано переривання вагітності у І триместрі за медич‑
ними показаннями. Поза вагітністю їм необхідна контра‑
цепція та ретельне обстеження для встановлення причини 
АГ і, за можливості, її усунення. Це дозволить виношувати 
вагітність у подальшому.

Треба наголосити, що питання відносно діагностики АГ 
та її лікування, можливостей виношування вагітності за АГ 
будь‑якого генезу та тяжкості більш ефективно й менш 
 травматично для жінки мають вирішуватися задовго до пла‑
нування вагітності.

? Як слід спостерігати за вагітними із ГХ?

– На нашу думку, жінки із ГХ від самого початку ва‑
гітності потребують постійного високопрофесійного спо‑
стереження. Надавати медичну допомогу пацієнткам із ГХ 
мають лікар акушер‑гінеколог жіночої консультації, а також 
досвідчений лікар‑терапевт та/або лікар акушер‑гінеколог 
родопомічної установи ІІ‑IV рівня, добре обізнані з питань 
АГ у вагітних. У разі якщо лікарем‑фахівцем є тільки акушер‑ 
гінеколог, на початку вагітності, а надалі –  залежно від стану 
жінки, додатково оглядати її має лікар‑терапевт або кардіолог; 
за підозри на ту чи іншу вторинну АГ –  лікар відповідного 
профілю.

Завданнями лікаря жіночої консультації є такі:
•	 якомога раніше виявити або запідозрити АГ, що пере‑

дувала вагітності;
•	 у разі нетяжкої АГ і задовільного самопочуття пацієнтки 

розпочати її амбулаторне обстеження;
•	 направити хвору на консультацію до фахівця з питань 

АГ у вагітних;
•	 ретельно спостерігати за станом здоров’я матері та дити‑

ни, обстежувати й проводити лікувально‑профілактичні захо‑
ди у вагітної, суворо виконуючи рекомендації консультантів;

•	 у разі погіршення стану хворої позапланово направити 
її до фахівця –  консультанта або акушерського стаціонару, 
враховуючи характер і тяжкість патології;

•	 направити пацієнтку для підготовки до пологів і роз‑
родження до родопомічної установи.

Завданнями лікаря‑спеціаліста є наступне.
На початку спостереження в короткий термін амбулаторно або 

за умов стаціонару (залежно від стану жінки та інших обставин):
•	 обстежити хвору;
•	 встановити діагноз –  ГХ або вторинна АГ й яка саме (у разі 

останньої –  питання ведення вагітності вирішуються окремо);
•	 визначити тяжкість ГХ;
•	 виявити супутню патологію, фактори ризику розвитку 

інших захворювань або ускладнень;
•	 вирішити питання про можливість виношування вагітно‑

сті;
•	 розпочати лікувально‑профілактичні заходи, підібравши 

за необхідності початкову антигіпертензивну терапію.
В подальшому:
•	 здійснювати планові й позапланові огляди вагітної;
•	 визначати амбулаторне обстеження й особливості спо‑

стереження за пацієнткою, дати наступних планових кон‑
сультацій;

•	 за необхідності проводити корекцію лікувально‑профі‑
лактичних заходів, й у тому числі антигіпертензивної терапії 
(амбулаторно або в умовах стаціонару);

•	 за потреби здійснювати лікування ускладнень вагітності 
(як правило, в умовах стаціонару);

•	 визначити попередній план ведення пологів;
•	 провести передпологову підготовку хворої.

? Якого обстеження потребують вагітні із ГХ?

– У жінок із ГХ проводиться:
•	 щоденне самостійне вимірювання АТ вранці та ввечері 

(додатково –  за незадовільного самопочуття) із веденням що‑
денника, визначення АТ при відвідуванні лікаря;

•	 аналіз сечі загальний:
•	 на початку вагітності виконується декілька разів (щоб 

не пропустити вихідні зміни, які потім можуть бути прийняті 
за прояви поєднаної прееклампсії);

•	 у подальшому –  перед кожним плановим відвідуванням 
лікаря;

•	 на початку вагітності, наприкінці ІІ –  початку ІІІ три‑
местру, а також незадовго до пологів: аналіз крові загальний, 
ЕКГ, огляд очного дна, біохімічне дослідження крові із визна‑
ченням рівнів загального білка, креатиніну, сечовини, калію, 
натрію, білірубіну (загального, прямого і непрямого), АЛТ 
і АСТ, глюкози натще; коагулограма.

При взятті на облік у вагітної вимірюється зріст і маса тіла, 
вираховується індекс маси тіла. У подальшому визначення 
маси тіла проводиться 1 раз на тиждень (бажано самостійно, 
вранці натще, після відвідування туалету).

У першій половині вагітності в усіх жінок з АГ вельми бажа‑
не разове проведення УЗД органів черевної порожнини, нирок 
і наднирників; визначення рівня загальних катехоламінів у до‑
бовій сечі. У пацієнток із кризовим перебігом АГ у цей період 
вагітності обов’язково проводиться УЗД зони наднирників 
та визначення рівня загальних катехоламінів із добової сечі.

У жінок із АТ≥160/100 мм рт. ст. при першому відвідуванні ліка‑
ря необхідно визначити артеріальну пульсацію на ногах, а за її від‑
сутності якомога швидше виконати доплер‑УЗД черевної аорти.

Для оцінки стану плода й ряду особливостей перебігу ва‑
гітності у пацієнток із ГХ використовуються УЗД матки, пла‑
центи і плода; доплер‑УЗД судин матки, плаценти і плода; 
гормональна кольпоцитологія, кардіотокографія (після 30‑го 
тижня вагітності); актографія (самостійно щодня з 30‑го тижня 
вагітності). Частота виконання цих досліджень, за винятком 
актографії, визначається станом жінки та її майбутньої дитини.

Наші наукові розробки і багаторічний досвід їх клінічного 
використання в ІПАГ переконливо свідчать про те, що під час 
вагітності у жінок із ГХ найбільш високоінформативним інди‑
відуальним критерієм ризику розвитку поєднаної пре еклампсії 
та порушень стану плода є показники центрального кровоо‑
бігу, що визначають рівень АТ, –  хвилинний об’єм і загальний 
периферичний судинний опір. Їх визначення у кожної хворої 
в динаміці вагітності дозволяє прогнозувати перебіг гестації най‑
ближчим часом, а в разі загрози виникнення ускладнень –  про‑
водити їх медикаментозну профілактику. За призначення анти‑
гіпертензивної терапії та її використання з розвитком вагітності 
ефективний гемодинамічний контроль дозволяє запобігти по‑
єднаній прееклампсії й порушенням стану плода у жінок із ГХ.

Визначення показників центрального кровообігу настійли‑
во рекомендуємо проводити починаючи з 10‑14 тижнів вагіт‑
ності, у динаміці підбору антигіпертензивної терапії (за її необ‑
хідності), у процесі спостереження за хворою –  при кожному 
відвідуванні лікаря‑консультанта. Для проведення цього до‑
слідження використовується метод тетраполярної реографії.

? Як часто мають оглядатися лікарем жінки із ГХ під час 
вагітності?

– Після встановлення діагнозу, визначення тактики ведення 
вагітності, призначення адекватної індивідуальної терапії па‑
цієнтку із ГХ мають щонайменше планово оглядати у першій 
половині вагітності 1 раз на три тижні; у терміні 20‑28 тижнів 
вагітності –  1 раз на два тижні; після 28 тижнів –  щотижнево.

Слід зауважити, що вагітні із ГХ мають бути добре поінформо‑
вані про те, за появи яких ознак, куди і як швидко їм необхідно 
звертатися позапланово за додатковою медичною допомогою.

? За яких станів вагітні із ГХ потребують госпіталізації 
до акушерського стаціонару?

– Показаннями до госпіталізації вагітних із ГХ у стаціонар є:
•	 приєднання прееклампсії;
•	 загроза невиношування вагітності;
•	 порушення стану плода;
•	 необхідність корекції антигіпертензивної терапії у жінок 

із дуже високим ризиком несприятливого перебігу вагітності;
•	 поява або прогресування порушень із боку серця, нирок, 

очного дна, центральної нервової системи.

Наступну розмову буде присвячено лікувально-профілактич-
ним заходам у вагітних із ГХ і, зокрема, антигіпертензивній 
терапії: розробленому в ІПАГ патогенетично зумовленому ін-
дивідуалізованому підходу до проведення антигіпертензивного 
лікування, використання якого дозволяє значно покращити 
перебіг та закінчення вагітності для матері й дитини у жі-
нок із ГХ; показанням щодо призначення антигіпертензивної 
терапії, можливостям застосування тих чи інших антигіпер-
тензивних препаратів у вагітних.

ЗУ
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Особливості амбулаторного ведення вагітних 
в умовах сьогодення

За матеріалами конференції

Сучасна молодь має доступ до безмежної кількості інформації, яка не завжди є коректною. Спираючись на хибні висновки, 
вона припускається помилок, які можуть мати серйозні наслідки для репродуктивного здоров’я. На онлайн‑конференції 
«Репродуктивне здоров’я молоді та підлітків», яка відбулася 3 квітня, завідувач кафедри акушерства, гінекології 
та перинатології ФДПО Львівського національного медичного університету ім. Данила Галицького, доктор медичних наук, 
професор Віра Іванівна Пирогова у доповіді «Особливості амбулаторного ведення вагітних в умовах сьогодення» розглянула 
вплив підліткової вагітності на репродуктивну функцію та особливості ведення пацієнток із ранньою вагітністю в анамнезі, 
а також після перенесеного COVID‑19. 
Ключові слова: преконцепційна підготовка, залізодефіцитна анемія, підліткова вагітність, ведення вагітності після перенесеного 
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Доповідач представила дані Всесвітньої 
орга нізації охорони здоров’я (ВООЗ), від‑
повідно до яких щороку у країнах, що роз‑
виваються, 12 млн дівчат віком 15‑19 років 
і 780 тис. віком до 15 років народжують. 
Ускладнення під час вагітності та пологів є 
основною причиною смертності серед дівчат 
віком 15‑19 років у всьому світі. Щороку 
5,6 млн дівчаток‑ підлітків роблять аборти 
(у 70% випадків аборти мають значні усклад‑
нення, у т.ч. летальні), а у 15% випадків під‑
літкова вагітність закінчується викиднем. 
Діти матерів‑підлітків піддаються більш висо‑
кому ризику низької маси тіла при народжен‑
ні, недоношеності та тяжких неонатальних 
захворювань.

Підліткова вагітність є глобальною пробле‑
мою, яка стосується країн із високим, середнім 
і низьким рівнем доходу. За даними МОЗ Украї‑
ни, навіть незважаючи на активну боротьбу 
з ранніми вагітностями, у 2018 році 118  дівчаток 

молодше 14 років стали матерями, а серед 
15‑17‑річних народили понад 5,7 тис. дівчат.

З огляду на достатньо значне поширення 
ранніх вагітностей, професор В. І. Пирогова 
представила два клінічних випадки, у яких 
прослідковуються віддалені наслідки підліт‑
кових вагітностей.

Спираючись на рекомендації Американ‑
ської колегії акушерів і гінекологів (American 
College of Obstetricians and Gynecologists –  
ACOG), автор доповіді зазначила, що усі зу‑
стрічі жінок репродуктивного віку з лікарем, 
особливо ті, які є частиною нагляду до зачаття, 
мають включати консультування з питань пра‑
вильної поведінки для оптимізації наслідків 
вагітності та запобігання материнській смерт‑
ності. Медична допомога до зачаття визнача‑
ється як набір профілактичних та лікувальних 
заходів, спрямованих на виявлення й усунен‑
ня біомедичних, поведінкових та соціальних 
ризиків для здоров’я жінки або результату 

вагітності. Отже, певні кроки мають бути зро‑
блені на преконцепційному етапі, щоб макси‑
мізувати сприятливі для здоров’я результати.

За даними ВООЗ, анемія є глобальною 
проблемою суспільної охорони здоров’я, що 
особливо стосується дівчаток‑підлітків, жі‑
нок репродуктивного віку, вагітних у країнах 
із низьким і середнім рівнем доходу. У «Цілях 
сталого розвитку» Генасамблеї ООН у галузі 
харчування до 2025 року зазначається, що 
хоча й досягнуто певного прогресу у змен‑
шенні анемії, глобальна ситуація не сприяє 
досягненню поставленої мети щодо знижен‑
ня захворюваності на анемію у жінок репро‑
дуктивного віку на 50% до 2025 року.

Доповідач зауважила, що клінічно ане‑
мія проявляється у значному зниженні рів‑
ня гемоглобіну, тому переважну кількість 
випадків залізодефіцитної анемії (ЗДА) 
діаг ностують на підставі даних лаборатор‑
ного обстеження. Проте зміни функції різ‑
них органів і систем при ЗДА є наслідком 

не стільки недокрів’я, скільки тканинно‑
го дефіциту заліза, який може виникати 
ще до зниження рівня гемоглобіну.

Акушерські ускладнення залізодефіциту 
включають:

– під час вагітності:
•	 плацентарна недостатність і гіпоксія 

плода;
•	 прееклампсія й еклампсія;
•	 невиношування і передчасні пологи;
– під час пологів:
•	 слабка пологова діяльність;
•	 гіпотонічна кровотеча;
•	 народження дітей із малою вагою;
– після пологів:
•	 гнійно‑запальні захворювання.
Залізо є відповідальним не лише за син‑

тез гемоглобіну, а й за забезпечення функ‑
цій імунокомпетентних клітин. Тканинна 

В.І. Пирогова

ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКА
ЗАЛІЗОДЕФІЦІТНОЇ АНЕМІЇ

Склад: 1 капсула містить заліза фумарату, що еквівалентно 115 мг елементарного заліза. Фармакотерапевтична група. Антианемічні засоби. Препарати двовалентного 
заліза для перорального застосування. Заліза фумарат. Клінічні характеристики. Показання. Лікування і профілактика залізодефіцитної анемії. Протипоказання. Підвищена 
чутливість до компонентів препарату. Гемохроматоз, гемосидероз та інші типи анемій, не пов’язані з дефіцитом заліза в організмі (гемолітична анемія, апластична анемія, 
таласемія). Застосування у період вагітності або годування груддю. Хеферол показаний при дефіцитах заліза в період вагітності або годування груддю. Спосіб застосування 
та дози. Капсули приймати натще за 30 хвилин до сніданку, запивати великою кількістю рідини. Дорослі та діти віком від 12 років: для профілактики – 1 капсула на добу; 
для лікування – 1 капсула 2 рази на добу. Для лікування та профілактики вагітним у II та III триместрах призначають звичайні дози як для дорослих.
Повна інформація знаходиться в інструкції для медичного застосування лікарського засобу. Даний матеріал призначений для розповсюдження на спеціалізованих 
семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики та для публікації у спеціалізованих виданнях, призначених для медичних та фармацевтичних працівників.
Р.П. UA/0263/01/01, наказ МОЗ №1789 від 04.08.2020

Клінічний випадок 1

Пацієнтка З., 25 років. Одружена 2 роки. 
Звернулася за порадою щодо можливості пла‑
нування вагітності. Побоюється повторення 
ситуації ранньої молодості, тому постійно 
використовує бар’єрну контрацепцію.

З анамнезу: Випадковий незахищений ста‑
тевий акт у 17 років закінчився небажаною ва‑
гітністю. Передчасні пологи у терміні 32 тиж 
завершилися народженням хлопчика масою 
1300 г з міеломенінгоцеле. Дитина помер‑
ла на 3‑тю добу життя. Ваду розвитку плода 
було діагностовано аж на 24‑му тижні геста‑
ції, оскільки до того часу дівчина приховувала 
вагітність від батьків. Менструації нерегуляр‑
ні, 35‑45/7‑8 днів, болісні, рясні. Пацієнтка 
має запальні захворювання статевих органів, 
оперативні втручання заперечує. Із приводу 
нерегулярності менструацій не обстежувалась 
і лікування не отримувала. Спадковість не об‑
тяжена, у двох заміжніх сестер (28 і 23 роки) 
народилися здорові діти.

Об’єктивно: Жінка має бліді шкірні покри‑
ви й слизові, оволосіння за жіночим типом, 
молочні залози без особливостей, артеріаль‑
ний тиск (АТ) 115/70 мм рт. ст. і досить низь‑
кий індекс маси тіла –  18,2 кг\м2.

Обстеження: Призначені пацієнтці об‑
стеження мали на меті з’ясувати причину 
нерегулярних менструацій та знайти по‑
яснення вадам розвитку плода при першій 
вагітності. Тому, крім загальноклінічного 
аналізу крові й сечі, електрокардіограми, 
ультразвукового дослідження (УЗД) органів 
малого таза та аналізу біоценозу піхви, паці‑
єнтці було призначено дослідження рівнів 
фолікулостимулюючого (ФСГ) та лютеї‑
нізуючого (ЛГ) гормонів, пролактину, 

естрадіолу, визначено індекс вільного тесто‑
стерону та рівень гомоцистеїну, проведено 
серологічне дослідження на токсоплазмоз 
та цитомегаловірус. Для виключення па‑
тології щитоподібної залози було викона‑
но її УЗД та визначено рівень тиреотроп‑
ного гормона (ТТГ), вільного тироксину 
(вТ4) та антитиреопероксидазних антитіл 
(АТПО). Також пацієнтці було проведено 
визначення рівня 25‑гідроксивітаміну D 
у сиворотці крові [25(OH)D], дефіцит якого 
може бути пов’язаний із вродженими вада‑
ми розвитку (ВВР) у дитини (Koster M. P., 
2017). Крім того, виконано дослідження 
каріотипу жінки.

За результатами обстеження виявлено: 
зниження рівня гемоглобіну –  100 г/л, фе‑
ритину –  6,9 мкг/л, що свідчить про наяв‑
ність у пацієнтки анемії, а також дефіцит 
вітаміну D (25(ОН)D –  17,4 нг/мл); причин 
нерегулярного менструального циклу (МЦ) 
не виявлено.

Діагноз: Порушення МЦ. Обтяжений аку‑
шерський анамнез. Залізодефіцитна анемія, 
дефіцит вітаміну D.

З метою підготовки до бажаної вагітно‑
сті пацієнтці було рекомендоване наступне 
лікування:

•	 мультивітамінний комплекс 1 таблетка/
добу –  профілактичний прийом, необхідний 
для запобігання можливому рецидиву ВВР;

•	 дидрогестерон 10 мг/добу з 11‑го 
по 25‑й день МЦ – для його нормалізації;

•	 холекальциферол 4 000 МО/добу –  для 
лікування дефіциту вітаміну D;

•	 Хеферол 1 таблетка/добу –  для ліку‑
вання анемії.
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гіпоксія, що виникає внаслідок залізодефі‑
циту, веде до розвитку синдрому метаболічної 
інтоксикації та вторинної імунологічної недо‑
статності, що особливо небезпечно в період 
коронавірусної пандемії (Sobhani S. A., 2011). 
Крім того, стресова реакція, викликана тка‑
нинною гіпоксією, призводить до вивільнен‑
ня плацентарного кортикотропін‑ рилізинг‑
гормона, підвищення синтезу кортизолу 
у плода та, як наслідок, до передчасних поло‑
гів (Martі A., 2001). Діти матерів зі ЗДА, навіть 
якщо вона була скоригована до моменту по‑
логів, схильні до ризику дефіциту заліза про‑
тягом усього дитячого віку (Abu‑Ouf N.M., 
2015). У довгострокових дослідженнях опи‑
сано порушення розвитку мовних навичок, 
дрібної моторики та здатності до навчання 
у дітей, народжених із низьким рівнем фе‑
ритину у пуповинній крові (Radlowski E. C., 
2013). Анемія, діагностована у термін гестації 
до 30 тиж, значною мірою пов’язана зі збіль‑
шенням у дітей ризику розладів спектра 
аутизму, порушення уваги, гіперактивності 
та інтелектуальної недостатності (Lee B. K., 
2019). Саме тому збагачення залізом, а осо‑
бливо корекція анемії є надзвичайно важли‑
вою частиною прегравідарної підготовки.

Доповідач наголосила, що, враховуючи об‑
тяжений анамнез пацієнтки, було вкрай важли‑
во призначити залізо у максимально засвоюва‑
ній формі. Хеферол містить елементарне залізо 
у вигляді 350 мг заліза фумарату (двовалентне 
залізо) для перорального застосування. 30 мг 
заліза фумарату відповідає 10 мг елементарного 
заліза, що дозволяє забезпечити високу потребу 
організму у цьому мікронутрієнті.

Максимальна концентрація заліза фумарату 
досягається через 4 год після прийому. У здорових 
людей абсорбується приблизно 5‑10% прийнятої 
внутрішньо дози, а за дефіциту заліза всмоктуван‑
ня збільшується до 80‑95%. Залізо у вигляді фери‑
тину та гемосидерину створює депо заліза в орга‑
нізмі, що особливо важливо для вагітних жінок. 
Лікарська форма, а саме капсули, унеможливлює 
контакт заліза зі слизовою оболонкою шлунка й 
забезпечує його рівномірне вивільнення та мак‑
симальне засвоєння у дванадцятипалій і порожній 
кишках. Швидкий пасаж заліза через шлунок пе‑
решкоджає розвитку побічних ефектів, зумовлених 
подразнюючою дією заліза на слизову шлунка.

При прийомі препаратів заліза також вар‑
то пам’ятати, що білки, які містять цистеїн, 
й аскорбінова кислота, прийнята всередину, 
стимулюють абсорбцію негемового заліза; 
натомість їжа, що містить фітинову кислоту 
(соя, бобові, хлібні злаки) і поліфеноли (чай, 
кава, шоколад, червоне вино), ускладнює його 
всмоктування.

Після корекції анемії іншим важливим 
кроком у веденні пацієнтки було забезпе‑
чити профілактику ВВР, однією з важли‑
вих причин виникнення яких є мікрону‑
трієнтна недостатність.

До факторів ризику мікронутрієнтної не‑
достатності у жінок, які планують вагітність, 
відносяться:

•	 неадекватне за кількістю і якістю хар‑
чування;

•	 застосування деяких лікарських засо‑
бів;

•	 соматичні захворювання;
•	 надлишкова або недостатня маса тіла;
•	 молодий або старший репродуктивний 

вік;
•	 шкідливі звички;
•	 генетично зумовлені аномалії метабо‑

лізму вітамінів;
•	 вплив факторів навколишнього середо‑

вища.
Ще раз наголосивши на проблемі підліт‑

кових вагітностей, професор В. І. Пирогова 
зазначила, що молодий вік не випадково є 
фактором ризику мікронутрієнтної недо‑
статності. Підлітки менше стежать за хар‑
чуванням, а незапланована вагітність за‑
звичай виключає прегравідарну підготовку. 
За даними окремих досліджень, пошире‑
ність фолатного дефіциту сягає 96%, саме 
тому важливо усім жінкам, які планують 
вагітність, та вагітним призначати фолієву 
кислоту.

З огляду на це пацієнтці було призначе‑
но комплекс мікронутрієнтів із активною 
формою фолієвої кислоти –  метилфолатом, 
враховуючи поширення поліморфізму генів 
фолатного циклу.

Порушення МЦ –  ще одна актуальна про‑
блема сучасності. Часто ці порушення пов’я‑
зані з депресією та стресом, переживаннями 
за майбутнє дитини.

Існує багато досліджень, які підтверджують 
регулюючий вплив дидрогестерону на МЦ 
(Podzolkova N., 2016). Тому він був призна‑
чений пацієнтці для нормалазації тривалості 
МЦ. До того ж дидрогестерон володіє про‑
тизапальною та імуномодулюючою дією і, 
порівняно із прогестероном, більш вираже‑
но зменшує синтез прозапальних цитокінів. 
Терапія дидро гестероном дозволяє усунути 
поліменорею, що особливо важливо при ве‑
денні пацієнток із анемією. Дидрогестерон 
не пригнічує синтез гонадотропних гормонів 
і сприяє відновленню власної фізіологічної 
регуляції МЦ.

Через 3 міс лікування у пацієнтки 
нормалізувався МЦ, підвищився рівень 
гемоглобіну та вітаміну D. Через 6 міс 
у жінки настала маткова вагітність. Їй 
було рекомендовано продовжити при‑
йом комплексу мікронутрієнтів та хо‑
лекальциферолу в дозі 2000 МО. Пе‑
ребіг вагітності був сприятливим: під 
час першого та другого пренатального 
скринінгу патології виявлено не було. 
На 39‑му тижні гестації відбулися нор‑
мальні пологи, народився хлопчик ма‑
сою 3650 г, зростом 53 см, за шкалою 
Апгар –  9 балів.

Клінічний випадок 2

Пацієнтка А., 25 років. Звернулася зі скарга‑
ми на порушення МЦ після перенесеного 3  міс 
тому COVID‑19 середньої тяжкості. Планує 
вагітність. Після COVID‑19 менструації від‑
буваються з інтервалом 35‑40 днів, неболісні, 
помірні. Остання менструація була 54 дні тому.

З анамнезу: Менструації з 12 років, МЦ 
28/4‑5 днів. Артифіційний аборт у 16 років. 
Одружена. Статеве життя до заміжжя нерегу‑
лярне. Періодично використовувала перораль‑
ну екстрену контрацепцію.

Пацієнтка має запальні захворювання ста‑
тевих органів, оперативні втручання заперечує. 

На обстеження прийшла вперше. Спадковість 
не обтяжена. Піcля перенеcеного COVID‑19 
отримує кардіомагніл 75 мг 1 раз на добу.

Обстеження: УЗД органів малого таза. Ва‑
гітність 6‑7 тиж. Ретрохоріальна гематома 
матки. За результатами обстеження: наявність 
у пацієнтки синусової тахікардії, аутоімунного 
тиреоїдиту (АТПО –  232 Од), а також дефіциту 
вітаміну D.

Діагноз: Вагітність 6‑7 тиж. «Німа» ретрохо‑
ріальна гематома. Обтяжений гінекологічний 
анамнез. Стан після перенесеного COVID‑19. 
Аутоімунний тиреоїдит. Дефіцит вітаміну D.

Немає переконливих доказів того, що 
вірус SARS‑CoV‑2 підвищує частоту не‑
виношування вагітності (мимовільні 

аборти, вагітність, що не розвивається), од‑
нак частота передчасних пологів (у терміні 
22‑37 тиж гестації) зростає. На даний момент 

тератогенність вірусу, тобто здатність викли‑
кати ВВР, не доведена, тому немає підстав 
говорити про необхідність переривання ва‑
гітності, якщо жінка захворіла на COVID‑19. 
Особам, які у тяжкій формі перенесли ін‑
фекцію COVID‑19 і потребували госпіталі‑
зації для проведення підтримуючої терапії, 
рекомендований постійний антенатальний 
нагляд.

Пацієнтка отримала наступні рекомен‑
дації:

•	 дидрогестерон по 10 мг 2 рази 
на добу –  через наявність ретрохоріаль‑
ної гематоми матки;

•	 кардіомагніл 75 мг 1 раз/добу;
•	 холекальциферол 4000 МО 1 раз/

добу;
•	 транексамова кислота 500 мг 

3 рази/добу;
•	 ПреМама Дуо 1 таблетка (капсула)/

добу;
•	 динамічний УЗД‑контроль;
•	 контроль рівня ТТГ у ІІ та ІІІ три‑

местрах гестації.
Оскільки пацієнтка завагітніла 

на фоні COVID‑19, важливим пунктом 
ведення вагітності є профілактика пла‑
центарної недос татності й погіршення 
стану плода. З цією метою пацієнтці 
було призначено вітамінно‑ мінеральний 
комплекс ПреМама Дуо. Цей збалансо‑
ваний комплекс має унікальний склад 
і форму випуску: 30 таблеток, у складі 
яких 11 вітамінів та 10 мікроелемен‑
тів, та 30 м’яких капсул, у складі яких 
омега‑3‑поліненасичені жирні кислоти 
(докозагексаєнова та ейкозопентаєнова 
кислоти). ПреМама Дуо є оптимальним 
для даної пацієнтки, яка має аутоімун‑
ний тиреоїдит, хоч і без порушення 
функції щитоподібної залози.

ПреМама Дуо забезпечує організм 
найбільш важливими елементами при 
цій патології. Селен сприяє правильно‑
му засвоєнню йоду й утворенню гормо‑
нів щитоподібної залози, захищає від 
оксидативного стресу. Хром регулює 
метаболізм макроелементів і підтримує 
нормальний рівень глюкози у крові. Мо‑
лібден підтримує нормальний метабо‑
лізм сірковмісних амінокислот. Також 
до складу комплексу входять вітамін D, 
залізо, цинк та інші надзвичайно важли‑
ві під час вагітності нутрієнти. Зокрема, 
омега‑3‑ поліненасичені жирні кислоти 
є важливим фактором, який забезпечує 
синхронність розвитку плаценти та плода 
й знижує вірогідність ускладнень вагіт‑
ності.

Цитопротекторний ефект омега‑3‑
полі ненасичених жирних кислот (осо‑
бливо докозагексаєнової кислоти) віді‑
грає значну роль у захисті цент ральної 
нервової системи (ЦНС) плода і клітин 
сітківки ока (McNamara R.K., 2006). 
Омега‑ 3‑поліненасичені жирні кислоти 
активно акумулюються у ЦНС із 30‑го 
тижня  внутрішньоутробного розвитку 
до 3‑го місяця життя новонародженого 
і чинять значний вплив на формування 
головного мозку та розумовий розвиток 
дитини (Di Nicolantonio J.J., 2020).

Отже, на прикладі двох клінічних ви‑
падків було показано, що комплексний 
підхід до ведення пацієнток навіть із об‑
тяженим анамнезом дозволяє запобігти 
ускладненням вагітності й зберегти здо‑
ров’я матері та дитини.

ЗУ
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Роль пробіотиків у персоніфікованій медицині 
майбутнього: від перинатального менеджменту 

до геронтологічного супроводу
За матеріалами конференції

У часи розвитку науки та медицини існує безліч загадок, пов’язаних з організмом людини. Однією з них є наша мікрофлора, яка, залишаючись невидимою оку, 
важить більше двох кілограмів і налічує близько ста мільярдів клітин. Розібратись у функціях мікрофлори організму жінки, її складі, впливі на перебіг вагітності, 
а також у важливій ролі пробіотиків у корекції складу мікробіоти та підтриманні її балансу допомогли слухачам III Міжнародного конгресу для лікарів про корисні 
мікроорганізми «PRO І PRE BIOTIC 2021» фахівці ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України». 
Ключові слова: вагітність, мікрофлора, мікробіом, пробіотики, Lactobacillus rhamnosus GG.

У процесі еволюції сформувався специфіч‑
ний симбіоз людини з певними групами мікро‑
організмів, що перетворився на єдину мікрое‑
кологічну систему, роль якої у підтримці 
здоров’я сьогодні незаперечна. Доведено, що 
нормальна мікробіота шлунково‑кишкового 
тракту виконує надзвичайно широкий спектр 
захисних, метаболічних та регуляторних функ‑
цій. Останнім часом дедалі більше уваги приді‑
ляється мікробіому репродуктивного тракту 
жінки. Його головним захисним механізмом є 
сталість кількісного та видового складу нор‑
мальної мікрофлори, що запобігає заселенню 
сечостатевої системи патогенними мікроорга‑
нізмами або надмірному розмноженню умов‑
но‑патогенних мікроорганізмів, які входять 
до складу нормального мікроценозу.

Як змінюється мікробіом протягом жит‑
тя, які функції виконує та якими є сучас‑
ні підходи до корекції мікрофлори люди‑
ни –  ці питання стали головними тезами 

III  Міжнародного 
конгресу для ліка‑
рів про корисні мі‑
кроорганізми «PRO 
І PRE BIOTIC 2021», 
що відбувся 20 люто‑
го. У рамках заходу 
провідні нау ковці 
ДУ «Інститут педі‑
атрії, акушерства і 
гінекології ім. акад. 

О.М. Лук’янової НАМН України» – науко‑
вий керівник вiддiлення акушерських проблем 
екстрагенiтальної патології, доктор медичних 
наук, професор Юлія Володимирівна Давидова 
та провідний науковий співробітник вiддiлення 
акушерських проблем екстрагенiтальної па‑
тологiї, кандидат медичних наук Аліса Юрі‑
ївна Лиманська представили доповідь «Роль 
пробіотиків у персоніфікованій медицині май‑
бутнього: від перинатального менеджменту 

до геронтологічного супроводу», у якій висвіт‑
лили питання впливу мікрофлори на реаліза‑
цію репродуктивної функції.

На початку своєї доповіді професор 
Ю.В. Давидова звернула увагу на те, що ре‑
продуктивний мікробіом чоловіків і жінок 
відіграє потенційно важливу роль у динаміці 
запліднення. Мікроорганізми, що містяться 
в еякуляті, впливають на репродуктивні мож‑
ливості сперматозоїдів, їх рухливість та кіль‑
кісний і якісний склад еякуляту, здатність 
стимулювати утворення антимікробних фак‑
торів у сім’яній рідині. Натомість у жіночому 
репродуктивному тракті місцеві імунні фак‑
тори здатні реагувати на дані мікроорганізми, 
а після запліднення –  безпосередньо на спер‑
матозоїди. Таким чином, відбувається взає‑
модія між мікрофлорою еякуляту та жіночим 
мікробіомом. Доведено, що мікроорганізми 
можуть впливати на життєздатність сперми 
та ефективність запліднення (вплив на змен‑
шення фертильності сперми). Адгезія одного 
з найпоширеніших мікроорганізмів людини –  
кишкової палички до сперматозої дів призво‑
дить до аглютинації останніх та руйнування  
плазматичної мембрани, що негативно по‑
значається на рухливості та ультраструктурі 
сперми. Вивільнення або активна секреція 
білків бактеріальної мембрани (поринів або 
ліпополісахаридів) погіршує функцію сперми 
через пригнічення макрофагальної функції 
або індукцію надмірного утворення активних 
форм кисню (Schoenmakers S. et al., 2018).

Наявність Lactobacillus spp. у фолікулярній 
рідині яєчників асоціюється з більш високи‑
ми показниками переносу ембріонів та по‑
кращенням результатів вагітності при проце‑
дурі екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) 
як у фертильних, так і у безплідних жінок, на‑
томість як наявність ряду видів бактерій (на‑
приклад, Propionibacterium та Streptococcus spp.) 
була пов’язана з негативними результатами 
вагітності. Мікробіом ендометрія із вмістом 
<90% Lactobacillus spp. та >10% інших бактерій 
асоціювався зі зменшенням імплантації емб‑
ріонів, зниженням частоти настання, трива‑
лості вагітності та відсотка живонародження, 
із ризиком передчасних пологів. Порушення 
мікробіому як плаценти, так і навколоплід‑
них вод були пов’язані з несприятливими 
наслідками вагітності, зокрема з передчас‑
ними пологами та затримкою росту плода 
(Schoenmakers S. et al., 2018).

Pelzer et al. (2012) показали, що фолікуляр‑
на рідина у жінок, які проходять цикл ЕКЗ, 
не є стерильною, а найпоширенішими  пред‑
ставниками її мікробіому є Lactobacillus spp. 
(L. crispatus, L. gasseri, Actinomyces spp. 
та Propionibacterium spp.). Мікробіом фоліку‑
лярної рідини впливає на результат ЕКЗ: при‑
сутність Lactobacillus spp. асоціюється із кращою 
якістю ембріонів і значно вищими показни‑
ками їх перенесення та настання вагітності. 
Антимікробні властивості молочної кислоти, 
яка виробляється Lactobacillus spp., можуть 
захищати від несприятливої мікробіоти під 
час дозрівання ооцитів. Фолікулярна рідина 
лівого яєчника порівняно із правим містить 
значно більше мікробіоти, можливо, через 

асиметричну васкуляризацію гонад, що вказує 
на поширення мікробіоти через кровоток.

Доповідач також звернула увагу на мікро‑
біоту кишечника –  один із найбільших «ор‑
ганів» людини (вага нормальної мікробіоти 
кишечника складає 2,5 кг), який зазнає змін 
та розвивається з моменту народження. Фор‑
мування кишкової мікробіоти дитини мож‑
на умовно розділити на три етапи (Харчен‑
ко О. Ф., 2013):

1) народження:
•	 вагінальні пологи – заселення 

Lactobacillus spp.;
•	 кесарів розтин – контамінація 

Staphylococcus spp. та Propionibacterium spp.;
2) дитина віком <1 року:
•	 грудне вигодовування (вживання мо‑

лока) – Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., 
Veilonella;

•	 вживання твердої їжі асоціюється із за‑
селенням Bacteroides, Clostridiales;

3) дитина віком 1‑3 роки:
•	 раціон дорослої людини асоційований 

із характерною мікробіотою.
Сьогодні проблемі порушення мікробіо‑

ти новонароджених та її подальшого впливу 
на формування організму, роботу шлунково‑ 
кишкового тракту та імунної системи при‑
діляють особливу увагу у зв’язку з тим, що 
на плід чинять вплив підсистеми мікробіому 
матері, а саме: мікробіом плаценти, мікробі‑
ом амніотичної рідини, плодових оболонок 
та пуповини. Це зумовлено тим, що між ор‑
ганізмом матері та дитини існує гематогенний 
зв’язок, а плацента не є повністю непроник‑
ною для мікроорганізмів (Schoenmakers S. 
et al., 2018).

Нормальна мікрофлора кишечника віді‑
грає ключову роль у підтримці імунної сис‑
теми і є первинним бар’єром для патогенів. 
Особливо доповідач відзначила вплив нор‑
мальної мікрофлори на функціонування 
імунної системи, що проявляється наступ‑
ними процесами (Новикова В. П., Косенко‑
ва Т. В.; Bellcaid Y. and Hand T. W., 2014):

•	 знищує патогенні мікроорганізми (кон‑
курує з ними за поживні речовини й виділяє 
спеціальні протеїни для знищення патогенів);

•	 стимулює локальний імунітет та робить 
непроникною для патогенів слизову оболон‑
ку за рахунок підвищення вироблення слизу 
та секреторних імуноглобулінів (IgA);

•	 стимулює системний імунітет за рахунок 
підвищення кількості Т‑лімфоцитів;

•	 зменшує вираженість запальних проце‑
сів за рахунок зменшення виділення запаль‑
них медіаторів.

Професор Ю. В. Давидова зауважила, що 
основою лікування порушення мікробіоти 
є дотримання дієти (мінімізація вживан‑
ня жирів та легкозасвоюваних вуглеводів, 
збільшення в раціоні клітковини та кисло‑
молочних продуктів), а також невід’ємним 
компонентом є прийом пробіотиків –  препа‑
ратів, що містять живі мікроорганізми.

Класифікація пробіотиків включає наступ‑
ні види препаратів:

•	 І покоління: однокомпонентні препа‑
рати;

ДЖЕРЕЛО ЗДОРОВ’Я ЗСЕРЕДИНИ

Рекомендоване дозування
× 1-2 САШЕ  
на добу 2-3 тижні курсами 
(2-3 курса на рік)

Ацидолак. Висновок  Державної санітарно-епідеміологічної експертизи № 8/1068 від 03.04.2018 р. 
3 iнформацією про nрепарати Ви можете ознайомитися в інструкціях для медичного використання. За додатковою iнформацiєю щодо npenapaтiв Ви можете 

звернутися до ТОВ “Польфарма ЮА”, 04070, Київ, вул. lллінська, 8, п. 11, 5 поверх, тел. (044) 498-90-07, факс (044) 498-93-87. 
Повiдомити про небажане явище або скаргу на якiсть препаратiв Ви можете до 

ТОВ “Польфарма ЮА”, 04070, Київ, вул. lллінська, 8, п. 11, 5 поверх, тел.: (044) 498-90-07, (066) 416-57-15, або на e-mail: info.ukraine@polpharma.com

Фруктоолігосахариди

Lactobacillus rhamnosus GG  
4x109 (4 млрд) КУО

СПРИЯЄ НОРМАЛЬНОМУ ФУНКЦІОНУВАННЮ  
ІМУННОЇ СИСТЕМИ ТА ОБМІНУ РЕЧОВИН
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•	 ІІ покоління: непатогенні бацили 
та дріжджі, які здатні самоелімінуватися;

•	 ІІІ покоління: комбіновані препарати 
з декількома видами бактерій або з пребіоти‑
ком (препарати, які містять неперетравлювані 
речовини, що сприяють розвитку нормальної 
мікрофлори);

•	 ІV покоління: іммобілізовані на сорбенті 
живі представники мікрофлори.

Спікер зауважила, що часто в акушерській 
практиці, яка асоційована із супутніми захво‑
рюваннями вагітної жінки, доводиться мати 
справу з додатковим прийомом медичних пре‑
паратів, здатних впливати на мікрофлору. Для 
більш ефективної корекції мікрофлори реко‑
мендовано прийом симбіотиків –  препаратів, 
які містять комплекс пре‑ та пробіотиків.

Препарат Ацидолак (виробництво компа‑
нії Polpharma) представляє собою суспензію, 
яка містить штами живих пробіотичних бак‑
терій Lactobacillus rhamnosus GG, отриманих 
методом мікрокапсуляції. Ця технологія 
дозволяє підтримувати життєздатність бак‑
терій та підвищити ефективність дії пробі‑
отичних препаратів. Даний штам мікроор‑
ганізмів є повністю фізіологічно сумісним 
із мікрофлорою людини, у т.ч. дитячого віку, 
тому  Ацидолак має високий профіль безпеки.

При дослідженні впливу перорального 
прийому пробіотиків на основі Lactobacillus 
rhamnosus GG на ранню колонізацію кишеч‑
ника дитини було доведено, що прийом жін‑
кою пробіотиків у перинатальному періо ді 
сприяє ранньому заселенню кишечника 
дитини Lactobacillus rhamnosus GG. Так, кон‑
центрація цих бактерій у випорожненнях ди‑
тини становила (КУО): у віці 1 міс –  3,7×106, 
у 6 міс –  6,4×106. Натомість у випорожнен‑
нях дітей, матері яких не приймали пробі‑
отики, бактерій Lactobacillus rhamnosus GG 
 виявлено не було (Cruchet S. et al., 2015).

Професор Ю.В. Давидова також наголо‑
сила на імунологічних аспектах прийому 
пробіотиків. Наявність алергічних захво‑
рювань у вагітної жінки є фактором ризику 
розвитку атопічного дерматиту в дитини, 
який можна коригувати прийомом пробіо‑
тиків із Lactobacillus rhamnosus GG протягом 
вагітності та грудного вигодовування. Дані 
рандомізованого плацебо‑контрольованого 
дослідження впливу пробіотика Lactobacillus 
rhamnosus GG на імунологічні показники 
грудного молока та ризик розвитку в дити‑
ни в подальшому атопічного дерматиту по‑
рівняно із плацебо (Rautava  S. et al., 2002) 
показали, що зазначений ризик у дітей, 
матері яких приймали пробіотики, у 3 рази 
нижчий (15% проти 47% у групі плацебо). 
Це надзвичайно важливі показники, оскіль‑
ки ризик розвитку атопії в дітей, народжених 
від матерів з алергією в анамнезі, у 4 рази 
вищий. Зважаючи на те, що під час вагітності 
прийом будь‑яких імуномодуляторів забо‑
ронений задля уникнення гіперстимуляції 
скомпрометованої імунної системи, засто‑
сування симбіотиків може значно знизити 
подальший розвиток атопії у дитини.

В акушерській практиці відмінно заре‑
комендував себе симбіотик Ацидолак, який 
містить пробіотик Lactobacillus rhamnosus GG 
у концентрації 4×109 КУО та пребіотики, 
представлені фруктоолігосахаридами. Фор‑
мула препарату була розроблена спеціально 
для вагітних та лактуючих жінок із метою 
ефективної профілактики в дитини розвитку 
атопічного дерматиту та метаболічних по‑
рушень завдяки корекції імунної відповіді 
двома активними компонентами.

Прийом препарату Ацидолак передбачає 
застосування 1 саше на добу протягом 1 міс 
до пологів та перших 3 міс годування грудь‑
ми. Дані рандомізованого плацебо‑контро‑
льованого дослідження впливу пробіотика 
на основі Lactobacillus rhamnosus GG порівня‑
но із плацебо на результати вагітності та стан 
новонароджених показали, що кількість жі‑
нок, в яких розвинувся гестаційний діабет, 
зменшилася на 23% у результаті прийому 
препаратів на основі Lactobacillus rhamnosus 
GG, а середні показники ваги та довжини 
тіла новонароджених були меншими на 10% 
п о р і в н я н о  і з  г р у п о ю  к о н т р о  л ю 
(Baldassarre М. Е. et al., 2018). Це досліджен‑
ня дало підстави стверджувати, що прийом 

пробіотиків може бути ефективною профі‑
лактикою розвитку гестаційного діабету 
та запобігання макросомії у новонародже‑
них. Нещодавнє дослідження, проведене під 
патронатом Національного інституту охоро‑
ни здоров’я США (NIH) спільно з Медич‑
ним центром Університету Небраски за учас‑
тю понад 4 тис. вагітних жінок, показало, що 
застосування пробіотиків сприя ло зниженню 
частоти сепсису у новонароджених до 40% 
(University of Nebraska Medical Center, 2017).

Тему ролі пробіо‑
тиків у персоніфіко‑
ваній медицині май‑
бутнього продовжила 
Аліса Юріївна Лиман‑
ська. Вона наголоси‑
ла, що надзвичайно 
важливе значення 
у розвитку внутріш‑
ньоутробного інфіку‑
вання має Escherichia 
co l i .  Враховуючи 

високий рівень поширеності захворювань 
сечостатевої системи (гострий цистит, го‑
стрий пієлонефрит), профілактика внутріш‑
ньоутробного інфікування має бути націлена 
на зниження контамінації даного збудника. 
Можливе інфікування зумовлено певними 
анатомічними особливостями жіночих стате‑
вих органів: тісне анатомічне розташування 
уретри, піхви та прямої кишки, звідки киш‑
кова паличка висхідним шляхом потрапляє 
у статеві органи. Тому доповідач наголоси‑
ла, що дис біоз –  це загальна проблема, вирі‑
шення якої потребує комплексного підходу.

Зважаючи на чутливість жіночої мікрофло‑
ри до прийому антибактеріальних препара‑
тів та можливого розвитку побічних ефектів, 
у гінекологічній практиці відмінно зареко‑
мендував себе препарат Фітолізин Актив (ви‑
робництво компанії Polpharma), який містить 
висококонцентрований екст ракт журавлини, 
стандартизований за вмістом проантоціані‑
динів (36 мг у кожній капсулі) та Lactobacillus 
acidophilus (2,5 млрд КУО). Проантоціаніди‑
ни журавлини містять метил‑γ‑D‑манно‑
піранозидну ділянку (yMM), яка виступає 
у ролі конкурентного інгібітора Р‑фімбрій 
бактерій кишкової палички. Дана ділянка 
незворотно зв’язується з бактеріями таким 
чином, що фімбрії бактерій втрачають здат‑
ність взаємодіяти із CD14‑антигенами кліти‑
ни. У результаті бактерії втрачають здатність 
до фіксації на епітелії сечовивідних шляхів 
й елімінуються з них, а фімбрії втрачають 
здатність до росту, й, таким чином, відбува‑
ється фізіологічна нормалізація мікрофлори 
сечостатевої системи. Даний склад препа‑
рату забезпечує високий профіль безпеки 
за відсутності побічних ефектів, на відміну 
від анти бактеріальних засобів, та можли‑
вість застосування його у вагітних як досить 
обмеженої категорії пацієнтів з точки зору 
призначення антибактеріальних препаратів 
при порушенні мікрофлори.

Звертаючи увагу на хронічні захворюван‑
ня, що найчастіше зустрічаються у вагіт‑
них, доповідач представила дані Інституту 
показників та оцінки здоров’я (Institute for 
Health Metrics and Evaluation, 2019), який 
стандартизував основні показники смерт‑
ності серед населення та визначив глобаль‑
ний тягар хвороб (Global Burden of Disease, 
GBD). GBD – це сукупність показників, які 
характеризують смертність та інвалідність від 
основних захворювань, травм та їх факторів 
ризику, де лідируючі позиції вже не один рік 
займають серцево‑судинні захворювання 
(ССЗ). Ішемічна хвороба серця –  найбільш 
поширена форма ССЗ як серед чоловіків, так 
і серед жінок. Факторами ризику її розвитку 
є артеріальна гіпертензія, гіперхолестери‑
немія, куріння, зайва вага, малорухливий 
спосіб життя, діабет та стресові фактори. 
Доповідач звернула увагу на те, що пробіо‑
тики мають безпосереднє відношення до ста‑
ну судин. Штами пробіотиків підтримують 
розвиток регуляторних Т‑клітин в імунній 
системі, які допомагають знизити надмір‑
ну імунну відповідь. Як наслідок, у суди‑
нах циркулює менша кількість лейкоцитів, 
виділяється менша кількість запальних 

медіаторів, що допомагає уникнути запа‑
лення як провідного механізму ушкоджен‑
ня стінки судини та розвитку атеросклерозу 
(J Clin Gastroenterology, 2006).

Прийом пробіотиків дозволяє знизити рі‑
вень холестерину у крові за рахунок погли‑
нання мікроорганізмами жирів у кишечнику 
на етапі всмоктування та використання лі‑
підів в якості субстрату харчування. Пропі‑
онова кислота як продукт життєдіяльності 
пробіотиків стимулює гепатоцити до синтезу 
жовчних кислот, що покращує розщеплення 
ліпідів. Щодо ведення вагітних хірургічного 
профілю, то сучасна концепція передбачає 
терапію супроводу. Раннє використання про‑
біотиків у даної категорії пацієнтів сприяє 
нормалізації кишкової мікрофлори, зміц‑
ненню інтестинального бар’єру, відновлен‑
ню морфофункціо нального стану шлунково‑ 
кишкового тракту й усуненню метаболічних 
порушень організму. Доведена бактерицидна 
дія Lactobacillus rhamnosus GG щодо інших 
 мікроорганізмів (Saini R. et al., 2009).

Крім того, продемонстровано позитив‑
ний ефект пробіотиків у вагітних з артері‑
альною гіпертензією, адже дана патологія 
може значно обтяжувати перебіг вагітності. 
Вивільнення біоактивних пептидів під час 
прийому пробіо тиків сприяє зниженню ін‑
тенсивності процесу конвертації ангіотензи‑
ну І в ангіотензин ІІ, що запобігає звуженню 
судин і прогресуванню артеріальної гіпер‑
тензії (Sun T. et al., 2009).

Доповідач також звернула увагу на дані 
досліджень, які вказують на зв’язок мікро‑
біоти кишечника та стану нервової системи. 
Він реалізується шляхом модуляції кишко‑
вого бар’єру, аферентних і сенсорних ней‑
ронів, утворення локальних нейромедіа торів 
(ГАМК, серотонін, мелатонін, гістамін, аце‑
тилхолін) в автономній нервовій системі, 
яка відповідає за регуляцію роботи шлунко‑
во‑кишкового тракту. Генерація оксиду азо‑
ту в кишечнику шляхом утилізації нітратів 
та нітритів позитивно впливає на мікроцир‑
куляцію, а вироблення коротколанцюгових 

жирних кислот (масляної, пропіонової) 
як продукту життєдіяльності мікроорганіз‑
мів стимулює роботу симпатичної нервової 
системи, впливає на пам’ять та швидкість 
навчання. Пробіотики позитивно діють 
на центральну нервову систему шляхом ре‑
гуляції рівня критичних нейротрансмітерів 
(збільшення експресії нейротрофічних фак‑
торів мозку), які регулюють такі вищі нерво‑
ві процеси, як пам’ять та мислення, і зни‑
жені у пацієнтів із депресією. Пробіотики 
запобігають підвищенню рівня адренокор‑
тикотропного гормону, адреналіну та нор‑
адреналіну під час стресу, що послаблює вісь 
«гіпоталамус –  гіпофіз –  наднирники», яка 
є гіперактивною у пацієнтів із тривожними 
розладами та депресією (Veiga, 2014). При‑
значення пробіотиків на сьогодні рекомен‑
довано настановами Всесвітньої організації 
гастроентерології (WGO, 2017), а також кон‑
сенсусними рекомендаціями щодо пробіоти‑
ків Європейського товариства поліклінічної 
гастроентерології та Глобального альянсу 
з пробіотиків.

Мікрофлора кишечника чинить різнома‑
нітний вплив на організм, має динамічну 
структуру й змінюється впродовж життєво‑
го циклу та в результаті супутніх патологій. 
Мікробіом сечостатевої системи має важли‑
ве значення для підтримання репродуктивної 
функції чоловіків та жінок і може впливати 
на результати запліднення –  як природно‑
го, так і з використанням репродуктивних 
технологій. Корекція дисбіозу за допомогою 
засобів із доведеною ефективністю та спри‑
ятливим профілем безпеки покращує психо‑
емоційний стан, підвищує стійкість організ‑
му до інфекцій завдяки стимуляції імунної 
відповіді й зменшує прояви серцево‑судин‑
ної патології. На даний момент тривають 
розробки із залучення пробіотичних штамів 
у продукти харчування за допомогою нових 
технологій –  мікрокапсул та технології ім‑
мобілізованих  клітин.

Підготувала Катерина Пашинська

Закрепи?
Безсимптомна 

бактеріурія?

Цистит?

Набряки?

Представництво ЗФ «Польфарма» С.А. в Україні: вул. Іллінська 8,11 вхід, 5 поверх, 04070, Київ, Україна.Тел.: (044) 498 93 87.  Інформація про дієтичні добавки для використання 
у професійній діяльності медичними та фармацевтичними працівниками.  Не є лікарськими засобами. Фітолізин Актив. Висновок ДСЕЕ № 8/2302 від 12.08.2016 р.

Фітолізин® Актив (Phytolysin® Active)
дієтична добавка
Склад: 1 капсула містить: активні інгредієнти: екстракт плодів журавлини великоплідної (300:1) (Vaccinium macrocarpon), ліофілізовані пробіотичні молочнокислі бактерії Lactobacillus acidophilus SD-5212 (2,5х109 КУО); 
допоміжні речовини: крохмаль кукурудзяний прежелатинізований, стеарат магнію, гіпромелоза (оболонка капсули).  Рекомендовано: до раціону харчування як додаткове джерело проантоціанідинів та пробіотика Lacto-
bacillus acidophilus, при: поширенні патогенних бактерій - збудників інфекційних запалень сечовивідних шляхів (цистит) для профілактики та в комплексній терапії;  під час антибіотикотерапії, та після завершення лікування 
інфекційних захворювань сечовивідних шляхів з метою нормалізації мікрофлори; при сечокам’яній хворобі, у тому числі у вагітних жінок; при порушеннях природного балансу мікрофлори сечостатевої системи. Спосіб 
вживання: дітям від 3 років та дорослим по 1 капсулі на добу під час їжі. Вагітним жінкам по 1 капсулі на добу під час їжі або згідно рекомендацій лікаря. Термін вживання: 10-25 днів або згідно рекомендацій лікаря. 
Застереження при застосуванні: підвищена чутливість до компонентів. Продукт не призначений для парентерального застосування. Не може бути використаний в якості єдиного джерела харчування. Перед вживанням 
рекомендовано проконсультуватися з лікарем. Умови зберігання: зберігати у сухому, недоступному для дітей місці при температурі не вище 25 °С. Строк придатності: 2 роки. Не є лікарським засобом. Без ГМО. Форма 
випуску: по 10 капсул у блістерах. Маса нетто: 575 мг ± 5%. Виробник: Зі NATURE, Les Tiolans, 03 800 Saint Bonnet de Rochefort, Франція для Фармацевтичного заводу «ПОЛЬФАРМА» С.А., вуп. Пельплиньска 19, 83-200, 
Старогард Гданьски, Польща, тел.: +48 22 364 61 00, факс: +48 22 364 61 02.
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«Три кити» здорової вагітності: фолієва кислота, йод та омега‑3‑кислоти

Планування дитини, виношування та догляд у перші роки життя закладають базу для її майбутнього здоров’я. Тому у цей період жінці дуже важливо відповідально підійти до свого способу життя та нутритивного 
статусу.  Серед усіх нутрієнтів, які традиційно гінекологи рекомендують вагітним, є три обов’язкових: фолієва кислота, йод та поліненасичені жирні кислоти (ПНЖК), а саме ейкозапентаєнова (ЕПК) 
і докозагексаєнова (ДГК) кислоти, та йод. Ці нутрієнти рекомендовані до призначення у фіксованих дозах численними міжнародними й вітчизняними настановами, незалежно від нутритивного статусу жінки. 

Компенсація інших мікронутрієнтів (заліза, кальцію і т.д.) має здійснюватися за наявності лабораторно підтвердженого дефіциту або у разі неможливості компенсації їх втрати під час вагітності продуктами харчування.

Фолієва кислота
Фолієва кислота є надзвичайно важливим нутрієнтом під час преконцепційної підготовки, вагітності та 

лактації, оскільки дозволяє запобігти серйозним вадам розвитку в майбутньої дитини. За даними CDC, 
найбільш оптимальною є активна форма фолієвої кислоти – метилфолат. Це пов’язано із великим 
поширенням поліморфізму генів фолатного циклу, який зустрічається у близько 50% жінок, що веде до змін 
у роботі ферментативних систем і перешкоджає засвоєнню фолієвої кислоти у повній мірі. Метилфолат – 
це активний метаболіт, який безпосередньо захоплюється клітинами й одразу використовується в обмінних 
процесах, тому ефективно засвоюється навіть в осіб із порушенням функціонування фолатного циклу.

Преконцепційна підготовка
Додатковий прийом фолієвої кислоти у преконцепційному періоді та у I триместрі вагітності веде 

до зниження частоти вроджених вад розвитку центральної нервової системи у 3,5 раза.
• Центр із контролю та профілактики захворювань США (CDC) рекомендує приймати 

фолієву кислоту у добовій дозі 400 мкг усім жінкам репродуктивного віку для запобігання 
дефектам нервової трубки плода. 
• Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) також наголошує на важливості прийому 

фолієвої кислоти (400 мкг) із моменту початку спроби зачаття до 12 тиж вагітності. 
• У протоколі Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України «Про затвердження клінічних протоколів 

з акушерської та гінекологічної допомоги» преконцепційна підготовка виділена окремим пунктом 
і передбачає обов’язкове призначення жінці, яка планує  вагітність, 400 мкг фолієвої кислоти у другій 
половині кожного менструального циклу.
Вагітність
Добавки фолієвої кислоти запобігають виникненню дефектів нервової трубки плода й можуть збільшити 

середній термін вагітності та знизити ризик передчасних пологів (Czeizel A.E., 2010). Крім того, фолієва 
кислота дозволяє мінімізувати ризик вроджених вад серця (Bailey L.B., 2012). Дослідження також виявили 
зв’язок між використанням фолієвої кислоти та зменшенням кількості випадків народження дітей з анома‑
ліями сечовивідних шляхів, дефектами кінцівок, розщепленням верхньої щелепи та гідроцефалією 
(Wilson R.D., 2007).
За даними МОЗ України, переважна більшість випадків анемії у вагітних – це залізодефіцитна анемія 

(90%), половина з яких мають поєднаний залізо‑ і фолієводефіцитний генез. Потреба у фолієвій кислоті 
від самого початку вагітності зростає у 2,5‑3 рази й сягає 0,6‑0,8 мг/добу. 
• З огляду на це МОЗ України, ВООЗ та CDC рекомендують щоденний прийом 400 мкг 

фолієвої кислоти до настання вагітності та на ранніх термінах (до 12 тиж) для профілактики 
вад розвитку центральної нервової системи плода та поліпшення стану матері. 
• За даними Національного інституту здоров’я США (NIH), зростання потреби у фолієвій кислоті через роль 

у синтезі нуклеїнових кислот під час вагітності має бути компенсоване щоденним її прийомом у дозі 600 мкг. 
Лактація
Так само рекомендовано не забувати про вживання фолієвої кислоти під час лактації, оскільки у цей 

період відбувається втрата власних фолатних ресурсів жінки, а також виникає необхідність забезпечити 
достатньою кількістю цього нутрієнта дитину для запобігання дефіциту в неї фолатів. 
• NIH рекомендує щоденне споживання 500 мкг фолієвої кислоти під час лактації для 

повного забезпечення потреб у ній матері та малюка.

Поліненасичені жирні кислоти
ПНЖК не виробляються ендогенно в організмі людини, тому існує високий ризик їх дефіциту під час 

вагітності. Вони мають вирішальне значення для росту плода та розвитку нейронів, а також можуть 
зменшувати ризик розвитку серцево‑метаболічних захворювань і запобігати подальшим алергічним 
розладам у майбутньої дитини.

Преконцепційна підготовка
Якість ооцитів є одним із найважливіших факторів фертильності жінки, оскільки впливає не тільки на процес 

запліднення, а й на імплантацію та розвиток ембріона. З‑поміж факторів, які впливають на якість яйцеклітин, 
важливе місце займає харчування жінки, її вага та наявність таких хронічних захворювань, як цукровий 
діабет. Відомо, що рівень ПНЖК у фолікулярній рідині корелює із концентрацією ліпідів плазми, які 
модифікуються відповідно до дієти та маси тіла. Існує гіпотеза, що ПНЖК можуть регулювати дозрівання 
ооцитів за допомогою механізмів, опосередкованих функціональними змінами у клітинах гранульози 
(Chiu Y.H., 2019). 
У проспективному дослідженні 100 жінок, щодо яких застосовували допоміжні репродуктивні технології, 

високий рівень циркулюючих ПНЖК був пов’язаний із більшою ймовірністю клінічної вагітності та більшою 
частотою живонародження (Chiu Y.H., 2018), а в іншому дослідженні було показано, що прийом ПНЖК 
покращує морфологію ембріонів (Hammiche F., 2011).
Вагітність
Прийом ПНЖК під час вагітності є так само надзвичайно важливим. Відповідно до спільних 

рекомендацій Всесвітньої асоціації перинатальної медицини, Академії раннього харчування та Фонду 
охорони здоров’я дитини, споживання омега‑3‑кислот під час вагітності не має бути нижчим за 
200 мг/добу, незалежно від нутритивного статусу матері (Koletzko B., 2008). Адекватний прийом 
ПНЖК протягом цього періоду необхідний для забезпечення нормального росту, зорового та 
неврологічного розвитку. А через активний ріст мозку, починаючи з ІІІ триместру внутрішньоутроб‑
ного життя і до 18 міс після народження, потреба у ДГК зростає більш ніж у три рази (Calder P.C., 
2016). До того ж систематичний метааналіз 10 проспективних когортних досліджень та 5 рандомі‑
зованих клінічних випробувань показав, що прийом ПНЖК під час вагітності зменшує ризик розвитку 
дитячих алергічних захворювань (екзема, ринокон’юнктивіт та астма) (Best K.P., 2016). Що стосується 
впливу ПНЖК на здоров’я матері, то слід пам’ятати про їх сприятливий вплив на серцево‑судинну 
систему.
За даними ВООЗ, прийом добавок ПНЖК зменшує ризик передчасних пологів, на які припадає понад 

85% усієї перинатальної смертності та ускладнень вагітності (Makrides M., 2016), й асоціюється зі збіль‑
шенням ваги дитини при народженні (Kar S., 2015).
Саме тому у рекомендаціях МОЗ України ПНЖК разом із ацетилсаліциловою кислотою і препаратами 

кальцію рекомендовані для профілактики прееклампсії та призначаються вагітним із хронічною 
артеріальною гіпертензією.
• Австрійське та німецьке товариство з питань харчування рекомендують прийом 200‑250 мг ПНЖК 

під час вагітності.
• Всесвітня асоціація перинатальної медицини та Міжнародне товариство з вивчення 

жирних кислот і ліпідів рекомендують приймати мінімум 200 мг ДГК під час вагітності 
та лактації.

Лактація
Враховуючи важливість ДГК для розвитку мозку новонароджених та немовлят, необхідно забезпечити 

достатнє надходження ПНЖК під час грудного вигодовування (Jordan R.G., 2010). Споживання ДГК 
немовлятами, які перебувають на грудному вигодовуванні, оцінюється в межах від 13 до 26 мг/добу, 
що нижче внутрішньоутробного надходження (45‑50 мг/кг/добу). Наявні клінічні докази підтверджують, 
що добавки ПНЖК можуть оптимізувати розвиток нейронів у недоношених дітей, знижують ризик розладів 
аутистичного спектра, дефіциту уваги та гіперактивності (Martins B.P., 2019). У рандомізованому плацебо‑
контрольованому дослідженні, у якому взяли участь 141 немовля з вагою при народженні менше 1500 г, 
додавання 32 мг ДГК та 31 мг арахідонової кислоти на 100 мл грудного молока з 
першого тижня життя було пов’язане із кращими показниками пам’яті та розпізнавання 
через 6 міс порівняно з контрольною групою (Henriksen C., 2008). 
• Американська академія педіатрії рекомендує жінкам, які годують грудьми, вживати 
мінімум 200 мг ДГК на день, щоб забезпечити достатню її кількість у грудному молоці.

Йод
Йод є важливим компонентом тиреоїдних гормонів – тироксину та трийодтироніну, які регулюють 

процеси розвитку, дозрівання, спеціалізації та оновлення всіх тканин плода, мають виняткове значення 
для закладання й розвитку головного мозку плода, формують інтелект дитини, здатність до навчання, 
забезпечують зростання і дозрівання кісткового скелета, статевої системи дитини.
Преконцепційна підготовка

Прийом йоду сприяє правильному росту й неврологічному розвитку плода під час вагітності 
та майбутньої дитини після народження.
• СDC, ВООЗ, Американська асоціація щитоподібної залози та Американська академія 

педіатрії рекомендують усім жінкам дітородного віку, які планують вагітність, споживати 
мінімум 150 мкг йоду щодня. 

Вагітність
Прийом добавок йоду зменшує ризик перинатальної смертності на 34%, вроджених аномалій – на 73% 

та зоба новонароджених – на 89%, а нестача цього мікроелемента у щоденному раціоні вагітної загрожує 
розумово‑інтелектуальними розладами в майбутньої дитини.
•  Щоденна доза йоду для вагітних жінок, рекомендована МОЗ України, становить 200 мкг.
• Міжнародна рада з контролю за йододефіцитними захворюваннями та  ВООЗ рекомендують вагітним 

приймати 250 мкг йоду щодня.
Лактація

Раціон жінки під час лактації, незалежно від факторів ризику, може не містити достатньої 
кількості нутрієнтів, у т.ч. і йоду, який є надзвичайно важливим для нейропсихологічного 
розвитку дитини. Особливо це стосується жінок, які не вживають молочних продуктів, 
палять, не використовують йодовану сіль або вживають продукти, що містять гойтрогени – 

речовини, здатні впливати на вироблення гормонів щитоподібною залозою (брюссельська й цвітна 
капуста, редис, броколі), і мають ще більший ризик дефіциту йоду під час грудного вигодовування. 
• Американська асоціація щитоподібної залози та Американська академія педіатрії рекомендують 
жінкам, які годують грудьми, приймати щодня полівітаміни або добавки, що містять більше 150 мкг йоду.

Проталіс ФеміФолат містить у необхідних дозах одразу всі три нутрієнти, рекомендовані 
міжнародними й вітчизняними протоколами до обов’язкового прийому у періоди преконцепційної 
підготовки, вагітності та лактації, а саме: метилфолат (400 мкг), йод (200 мкг), ДГК (235 мг) та ЕПК 
(105 мг). Цей засіб є універсальним рішенням для супроводу жінки під час підготовки до вагітності, 
самої вагітності та грудного вигодовування.

Підготувала Анастасія Романова
ЗУЗУ

Преконцепційна підготовка, вагітність та лактація –  це надзвичайно важливі періоди для жінки, оскільки саме у цей час закладається фундамент здоров’я її майбутньої 
дитини. Забезпечення жінки найбільш необхідними нутрієнтами дозволяє збільшити вірогідність настання вагітності, її нормального фізіологічного перебігу та народження 
здорового потомства. У статті наведено міжнародні й вітчизняні рекомендації щодо підтримки нутритивного статусу жінки під час преконцепційної підготовки, вагітності 
та лактації, а також представлено сучасні дослідження впливу фолієвої кислоти, йоду та омега‑3‑кислот на здоров’я матері та дитини. 
Ключові слова: нутрієнти, фолієва кислота, поліненасичені жирні кислоти, йод, преконцепційна підготовка, вагітність, лактація.

Запобігання 
дефектам нервової 

трубки плода

Синтез 
еритроцитів

Синтез ДНК та поділ 
клітин

Фолієва 
кислота

Здоров’я 
очей та 

зір

Розвиток 
мозку та 

когнітивних 
функцій

Нормальні 
зріст та 

вага при 
народженні

Коли потрібно починати 
прийом ДГК?

Національний інститут 
здоров’я США рекомендує 

починати приймати ДГК під час 
преконцепційної підготовки, 

вагітності та лактації

Прийом фолієвої кислоти, йоду та ПНЖК є надзвичайно важливим для народження 
здорової дитини. Саме тому завдання лікаря – донести до кожної жінки інформацію про 
обов’язкову нутритивну підтримку під час преконцепційної підготовки, вагітності 
та лактації. 

Список літератури знаходиться у редакції. 
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Аденоміоз: проблемні питання лікування
За матеріалами конференції

8‑9 квітня в онлайн‑форматі відбулася науково‑практична конференція з міжнародною участю 
«Актуальні питання репродуктивної медицини в Україні» (м. Дніпро). Організатором заходу виступив 
Дніпровський державний медичний університет за підтримки Міністерства охорони здоров’я України, 
Асоціації акушерів‑гінекологів України, департаменту охорони здоров’я Дніпропетровської 
облдержадміністрації. Учасники конференції розглянули найактуальніші питання акушерства,        
гінекології та репродуктології. Одну з таких тем висвітлив у своїй доповіді «Аденоміоз: проблемні 
питання лікування» завідувач кафедри акушерства і гінекології Дніпровського державного медичного 
університету, доктор медичних наук, професор Валентин Олександрович Потапов. 
Ключові слова: ендометріоз, аденоміоз, агоністи ГнРГ, гозерелін, Золадекс.

Аденоміоз – це гормонозалежне хронічне захворю‑
вання, що являє  собою інвазію й розростання ектопіч‑
них вогнищ залоз та строми ендометрія у прилеглих 
шарах міометрія. Аденоміоз зустрічається в 10% жінок 
у загальній популяції та майже у 50% жінок, хворих 
на безпліддя. У 55‑84% випадків аденоміоз поєднує‑
ться з міомою матки. В ендометріоїдних тканинах від‑
буваються циклічні зміни, подібні до процесів в ендо‑
метрії, кульмінацією яких є ендометріоїдна кровотеча 
(Nothnick W. B., 2004).

Захворювання суттєво впливає на репродуктивну 
функцію і якість життя жінки, адже основними його 
проявами є больовий синдром, аномальні маткові 
кровотечі (АМК), безпліддя, невиношування вагіт‑
ності, сексуальна дисфункція тощо (Moradi M. et al., 
2014).

Розрізняють такі основні форми захворювання: вуз‑
лова, дифузна та змішана.

Діагностика аденоміозу є ускладненою, особливо при 
дифузній формі, і ґрунтується на непрямих ультра‑
звукових ознаках. Щодо вузлової форми захворюван‑
ня, то її часто важко диференціювати з міомою матки 
(J Hum, 2013). Гістероскопія ефективна лише при роз‑
ташуванні ендометріоїдних гетеротопій у підслизово‑
му шарі матки. У доопераційному періоді аденоміоз ді‑
агностується лише у 26% випадків. Точна діагностика 
можлива лише на підставі гістологічного дослідження 
видаленого біологічного матеріалу (з матки або вог‑
нища аденоміозу).

Гістологічна діагностика аденоміо зу здійснюється 
за наступними критеріями (Gordts S. et al., 2018):

•	 наявність ендометріальних залоз і строми на відста‑
ні >2,5 мм від базального шару ендометрія;

•	 наявність проліферативних і відсутність секретор‑
них змін в ектопічних залозах;

•	 реакція міометрія у вигляді гіперплазії та гіпер‑
трофії м’язових волокон у зоні ендометріоїдної  ектопії.

Крім діагностичних складнощів також виникають 
проблеми й у лікуванні аденоміозу, адже консерватив‑
на терапія не завжди виявляється ефективною. Симп‑
томний аденоміоз є головною причиною гістеректомій 
(Nothnick W. B., 2004).

Професор В. О. Потапов зазначив, що сучасна пара‑
дигма підходів до терапії аденоміозу полягає в наступ‑
ному (Nothnick W. B., 2004):

•	 запобігти розвитку захворювання неможливо, мож‑
на лише знизити ятрогенні ризики (наприклад, попе‑
редити необґрунтовані внутрішньоматкові діагностичні 
та оперативні втручання);

•	 повністю вилікувати аденоміоз неможливо;
•	 терапія має бути тривалою;
•	 цілями лікування ендометріозу є усунення клініч‑

ної симптоматики, гальмування прогресування захво‑
рювання й допомога у реалізації репродуктивних планів 
пацієнтки.

Основними методами лікування аденоміозу є хірур гічний 
та консервативний. Останній включає в себе етіопато‑
генетичну терапію, тобто застосування гормональних 
та антигормональних препаратів, та симптоматичну –  
у вигляді нестероїдних протизапальних препаратів [1]. 

Проте питання найбільш ефективного методу лікування 
залишається відкритим.

Серед хірургічних методів виділяють радикальні 
та органозберігаючі операції. Гістеректомія –  ради‑
кальний підхід до лікування аденоміозу, який слід роз‑
глядати у жінок із тяжким больовим синдромом, що 
не зацікавлені у збереженні репродуктивної функції, 
або при поєднанні аденоміозу з міомою матки, а також 
за наявності тяжких проявів АМК (Mounsey A. L. et al., 
2006; Jacobson T. Z. et al., 2008; Guo S. W. et al., 2009). 
До органозберігаючих операцій відносять циторедук‑
цію вогнищ ураження, проте значення такого методу 
лікування для полегшення болю не з’ясоване, а успіх 
операції визначається виключно навичками хірурга 
(Jacobson T. Z. et al., 2008). Частота рецидиву аденоміозу 
після операції циторедукції протягом 5 років становить 
40‑50% (Guo S. W. et al., 2009).

Консервативна патогенетична терапія полягає 
в обмеженні впливу естрогенів на клітинну проліфе‑
рацію. Препаратами вибору є агоністи гонадотропін‑ 
рилізинг‑гормона (ГнРГ), комбіновані оральні контра‑
цептиви (КОК), гестагени. Професор В. О. Потапов 
зазначив, що недоліками консервативної терапії є 
збереження ендометріоїдної гетеротопії (Jacobson T. Z. 
et al., 2008), яка сприяє відновленню симптомів після 
відміни лікування (тобто лікування має бути трива‑
лим), а також резистентність ендометріоїдних вогнищ 
до ряду медикаментозних засобів (Guo S. W. et al., 
2009).

? Який же лікарський засіб є оптимальним варі‑
антом для лікування аденоміозу?

На думку доповідача, кращим антипроліферативним 
препаратом є той, який більшою мірою знижує кількість 
мітозів у тканинах. Клітина –  найкращий незалежний 
експерт. Для оцінки проліферативної активності клітин 
використовують імуногістохімічне дослідження експре‑
сії антигена Кі‑67 у тканинах біоптату (індекс проліфе‑
рації). Білок Кі‑67 з’являється саме тоді, коли клітина 
із фази спокою переходить у фазу мітозу.

Далі професор В. О. Потапов навів дані власного 
клініч ного дослідження, метою якого було оцінити 
 супресивний вплив агоніста ГнРГ гозереліну 3,6 мг 
(Золадекс) при аденоміозі у поєднанні з лейоміомою 
матки після органозберігаючих операцій у жінок репро‑
дуктивного віку [2].

У дослідженні взяли участь 41 жінка репродуктив‑
ного віку з міомою матки у поєднанні з аденоміозом, 
яким планувалося виконання міомектомії. У 22 жінок 
протягом 3 міс перед операцією застосовували агоністи 
ГнРГ (Золадекс) із метою зменшення вузлів і можливої 
крововтрати під час операції, а 19 жінок не отримували 
консервативного лікування.

? Чому саме Золадекс,  а не дієногест 2 мг [1]?

Препарат Золадекс був синтезований ще у 1976 
році вченими фармацевтичної компанії Imperial 
Chemical Industries (AstraZeneca) і з того часу пройшов 
безліч клінічних досліджень, у ході яких були визначені 
такі його терапевтичні ефекти:

•	 Золадекс у дозі 10,8 мг у терапії ендометріозу 
 сприяє полегшенню больового синдрому та зменшенню 
розмірів і кількості ендометріоїдних вогнищ. У ліку‑
ванні фіброми матки препарат зменшує розмір вузла, 
сприяє покращенню гематологічного стану та полег‑
шенню больового синдрому. Гозерелін 10,8 мг показа‑
ний як допоміжний засіб при хірургічному втручанні 
з метою полегшення операційної техніки та зменшення 
крововтрати під час операції.

•	 Золадекс  у дозі 3,6 мг використовується для попе‑
реднього потоншання ендометрія перед його абляцією 
або резекцією; у поєднанні із препаратами заліза для 
поліпшення гематологічного статусу хворих на анемію 
із фібромами матки перед хірургічною операцією; а та‑
кож для десенсибілізації гіпофіза при підготовці до сти‑
муляції суперовуляції.

Хоча дієногест у дозі 2 мг розглядається як препарат 
першої лінії для лікування аденоміозу, застосування 
гестагенів є чинниками активації росту міоми матки, 
тому в досліджуваних клінічних випадках більш раціо‑
нальним було використання саме гозереліну.

У ході проведеного дослідження під час оператив‑
ного втручання були видалені вузли міоми і прове‑
дена циторедукція вогнищ аденоміозу з морфологіч‑
ним та імуногістохімічним дослідженням клітин обох 
процесів. Дослідники виявили, що проліферативна 
активність у клітинах аденоміозу була у 2 рази ниж‑
чою, ніж у нормальному ендометрії. Крім того, було 
виявлено, що Золадекс майже у 3 рази знижував про‑
ліферативну активність клітин у вогнищах аденоміозу 
(рис. 1).

Спостерігаючи такий виражений антипроліфератив‑
ний ефект Золадексу щодо тканин аденоміозу, профе‑
сор В. О. Потапов із колегами дослідили ефективність 
застосування цього препарату у 28 жінок пізнього ре‑
продуктивного віку з дифузною формою симптомного 
аденоміозу [2]. Пацієнткам, через відсутність ефекту від 
іншої консервативної терапії (КОК, гестагени), плану‑
валося проведення гістеректомії. У всіх жінок протя‑
гом 3 міс перед операцією застосовували агоністи ГнРГ 
 (Золадекс) для зменшення больового синдрому та кро‑
вопостачання тканин у вогнищах аденоміозу.

Результати дослідження показали, що у 21 (75%) 
жінки спостерігалося значне покращення стану здо‑
ров’я, внаслідок чого стало можливим відмовитися від 
операції й продовжити терапію Золадексом до 6‑9 міс 
(рис. 2).

Механізм дії гозереліну полягає у тому, що, будучи 
агоністом ГнРГ, він виснажує рецепторний апарат гі‑
пофіза, який припиняє синтез фолікулостимулюючого 
та лютеїнізуючого гормонів. Це, у свою чергу, пригні‑
чує вироблення естрогенів та прогестерону яєчниками, 
адже гіперестрогенія –  одна із причин розвитку добро‑
якісних гіперпластичних гінекологічних захворювань. 
Під впливом гозереліну виникає так звана «тимчасова 
медикаментозна кастрація», в умовах якої блокується 
передача гормонального мітогенного сигналу з поверхні 
клітин на геном.

Продовження на стор. 24.

В.О. Потапов
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Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом пер‑
винної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 
(висо коспеціалізованої) медичної допомоги «Тактика 
ведення пацієнток з генітальним ендометріозом» [1], 
першою лінією терапії ендометріозу є застосування 
дієногесту (А). Проте частота рецидивів аденоміозу 
після 6‑місячного курсу такої терапії становить 28,2%, 
натомість як при застосуванні Золадексу –  14,1% [2]. 
Причиною більш частих рецидивів і прогресування 
аденоміозу після лікування дієногестом є низький рі‑
вень експресії прогестеронових рецепторів, виявлений 
у кожному п’ятому випадку аденоміозу.

Лікування ендометріозу агоністами ГнРГ має свої 
переваги та недоліки. Серед плюсів такої терапії ви‑
діляють те, що захисний протирецидивний ефект 
триває стільки, скільки вводиться препарат. Чим 
триваліше лікування, тим кращий від нього ефект. 
Недоліками такої терапії є те, що прийом препара‑
тів обмежений 6 місяцями через можливий вплив 
на метаболізм кісткової тканини, а також асоціюєть‑
ся з мено паузальними симптомами (Сметник В. П. 
и соавт., 2008).

Після припинення патогенетичного лікування від‑
новлюється функція яєчників, а отже, й повертається 
ризик стероїдної стимуляції зачатків аденоміозу та його 
рецидиву.

У зв’язку з цим професор В. О. Потапов навів нові 
терапевтичні мішені агоністів ГнРГ при лікуванні 
ендо метріозу та два сучасні підходи до оптимізації 
терапії агоністами ГнРГ [3].

Перший підхід передбачає використання терапії 
прикриття, так званої аdd‑back‑терапії. Як зазначе‑
но у вітчизняному протоколі [1]: «Для запобігання 
втраті кісткової маси та гіпо естрогенним симптомам 
рекомендується призначати гормональну терапію при‑
криття (гестагени, замісна гормональна терапія) одно‑
часно з початком застосування агоністів ГнРГ. Згідно 
з наявними даними, гормональна терапія прикриття 
не знижує ефективності лікування, спрямованого 
на полегшення больового синдрому».

Таким чином, аdd‑back‑терапія призначається з ме‑
тою (Laufer M. K. et al., 2008):

•	 продовження періоду застосування агоністів ГнРГ 
(до 12 міс);

•	 мінімізації побічних ефектів гіпоестрогенії за збе‑
реження терапевтичної ефективності.

У якості препаратів для терапії прикриття, які не‑
обхідно призначати одночасно з початком терапії аго‑
ністами ГнРГ, застосовуються:

•	 низькодозові КОК з активними прогестагенами 
(левоноргестрел, дезогестрел, гестоден) у безперерв‑
ному режимі;

•	 КОК для замісної гормональної терапії;
•	 трансдермальні форми естрогенів (17β‑естрадіол, 

0,05 мг, 0,025 мг);
•	 селективні модулятори естрогенових рецепторів 

(тіболон).
Контроль ефективності терапії прикриття здійсню‑

ється за рівнем естрадіолу (Е2) у крові. Відповідно ви‑
діляють три рівні контролю:

•	 рівень А –  гіперестрогенія (Е2 >50 пг/мл), за якої 
відбувається прогресія аденоміозу без втрати щільності 
кісткової тканини;

•	 рівень В (терапевтичне вікно) –  помірна гіпо‑
естрогенія (25< Е2 <35 пг/мл), за якої немає стимуля‑
ції росту вогнищ аденоміозу та відсутні побічні ефекти 
(втрата щільності кісткової тканини, вегетативні по‑
рушення);

•	 рівень С –  глибока гіпоестрогенія (Е2 <20 пг/мл), 
коли відбувається атрофія вогнищ аденоміозу, але ви‑
никають побічні ефекти.

Щоб лікування було однаково ефективним і безпеч‑
ним для пацієнтки, важливо досягти рівня Е2 у крові саме 
в межах терапевтичного вікна.

Другий терапевтичний підхід передбачає схему послі‑
довного призначення агоністів ГнРГ протягом 4‑6 міс 
та дієногесту 2 мг/добу протягом 12 міс (Kitawaki J. 
et al., 2013). Такий режим ефективніше знижує больо‑
вий синдром при ендометріозі й сприяє зменшенню 
маткових кровотеч на початку терапії дієногестом, які є 

характерним побічним ефектом цього препарату і зни‑
жують прихильність до лікування.

Отже, за даними G.A.J. Dunselman (ESHRE, 2014), а та‑
кож Evidence‑Based Medicine Guidelines (Adenomyosis, 
2021), використання агоністів гонадотропін‑ рилізинг‑
гормона у терапії аденоміозу викликає гіпоестрогенний стан 
та аменорею, що приз водить як до припинення менорагії, 
так і болю, а також до зменшення кількості та розміру вог‑
нищ запалення. Це, у свою чергу, може сприяти настанню 
успішної вагітності та пологів. Утім на сьогодні відсутні 
неспростовні докази на користь того чи іншого методу 
 лікування аденоміозу. Тому важливо, щоб рішення, пов’я‑
зані з будь‑яким терапевтичним планом, були індивідуа‑
лізованими й щоб жінка могла приймати їх на підставі 
свідомого вибору та розуміння процесів, що відбуваються 
у її організмі.
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Аденоміоз: проблемні питання лікування
Продовження. Початок на стор. 23.

До лікування Після двох ін’єкцій Золадексу Після шести ін’єкцій Золадексу

Рис. 2. Ультразвукові ознаки ефективності препарату Золадекс  у пацієнтки з дифузною формою аденоміозу

Рис. 1. Експресія Кі‑67 у тканинах аденоміозу 
та в нормальному ендометрії (% позитивних клітин)
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Нетримання сечі у жінок: навчальний посібник
За ред. В. І. Горового, О. І. Яцини. –  Вінниця: ТОВ «Твори», 2020. – 460 с.; іл.

Навчальний посібник висвітлює сучасні питання анатомії, термінології, епідеміології, етіології, патофізіології, діагностики та лікування різних видів 
нетримання сечі у жінок. Наведена власна оригінальна класифікація стресового нетримання сечі у жінок, а також методи консервативного та хірургічного 
лікування цього поширеного захворювання з позицій уродинамічних досліджень. Представлено сучасні класифікації пролапсів тазових органів та методи 
їх корекції у жінок із нетриманням сечі. Описані причини, методи діагностики та лікування імперативного, нейрогенного, парадоксального, коїтального, 
функціонального та нетримання сечі після завершення акту сечовипускання, які недостатньо повно описані у вітчизняній літературі. Дана характеристика 
сучасним абсорбуючим захисним гігієнічним засобам для пацієнток із нетриманням сечі. 

Пропонується для практичного використання урологам, акушерам‑гінеколoгам, хірургам, невропатологам, сімейним лікарям, фізіотерапевтам, клінічним 
ординаторам, інтернам, а також студентам вищих медичних закладів III‑IV рівня акредитації.

Стосовно придбання посібника звертатися за тел.: 097 -751 -81 -53.
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Ухвалено план глобальної боротьби із ССЗ у жінок
Експертна група, скликана The Lancet, звернулася із закликом до термінових дій 

для зменшення глобального тягаря серцево-судинних захворювань (ССЗ) у жінок й 
окреслила амбітний порядок денний для досягнення цієї мети.

Доповідь комісії Lancet Women and Cardiovascular Disease Commission, очолюваної 
жінками, була представлена 16 травня під час пленарного засідання в Американській 
колегії кардіології (ACC) й одночасно опублікована у виданні The Lancet.

CСЗ є найпоширенішою причиною смерті у жінок. За оцінками, у 275,2 млн жінок 
діагностують хвороби серця в усьому світі, у т.ч. у 20,8 млн – у США, і більшості із цих 
випадків можна запобігти. Завдяки освітнім кампаніям і проектам вдалося підвищили 
обізнаність суспільства про вплив ССЗ на жінок, а позитивні зміни, що впливають на 
жінок та їхнє здоров’я, набирають обертів. Тим не менше протягом останнього деся-
тиліття спостерігався «застій» у загальному зниженні тяжкості ССЗ у жінок, зазначає 
комісія. Вони залишаються недостатньо вивченими, розпізнаними, діагностованими 
та лікованими.

«Вперше ми намагаємось отримати всебічне розуміння того, що може знадоби-
тися для зменшення серцевих захворювань серед жінок у всьому світі. Ця проблема 
залишається незмінною протягом десятиліть, і створення нашої комісії є важливим 
кроком на шляху до пошуку рішень, – зазначає у прес-релізі Roxana Mehran, доктор 
медичних наук, директор з інтервенційних серцево-судинних досліджень та клінічних 
випробувань Медичної школи Ікана на горі Синай (Нью-Йорк), очільниця комісії. – 
Наприклад, відомо, що гіпертонія, куріння, гіперліпідемія та діабет є найважливішими 
факторами ризику серцевих захворювань. Тепер нам потрібно спрямувати наше до-
слідження на менш відомі фактори ризику, які впливають на здоров’я жінок. До них 
належать яскраво виражена, але недостатньо вивчена роль стресу, психосоціальних 
та економічних депривацій, а також специфічні для статі фактори ризику ССЗ, такі як 
передчасні пологи, прееклампсія, передчасна менопауза та домашнє насильство».

Комісія дійшла висновку, що за детального вивчення та розуміння цих факторів 
можливо краще запобігати, виявляти та лікувати хвороби серця і, відповідно, змен-
шити рівень смертності та покращити стан здоров’я жінок у глобальному масштабі.

10 ключових повідомлень та рекомендацій Доповіді:
1. Точні дані про загальну поширеність та результати ССЗ у жінок відсутні.
Рекомендація: Пряме фінансування збору точних даних про поширеність та резуль-

тати ССЗ у жінок в усьому світі в режимі реального часу.
2. ССЗ у жінок залишаються недостатньо вивченими, розпізнаними, діагностова-

ними та лікованими.
Рекомендація: Розробити освітні програми щодо ССЗ у жінок для лікарів, науковців, 

суміжних медичних працівників та громад.
3. Характерні для статі патофізіологічні механізми та перебіг історії ССЗ залиша-

ються недостатньо вивченими.
Рекомендація: Надати пріоритет гендерним дослідженням, зосередженим на 

 виявленні особливостей патофізіології та перебігу історії ССЗ.
4. Жінки недостатньо представлені у більшості клінічних випробувань із вивчення ССЗ.
Рекомендація: Розробити стратегії для поліпшення участі та утримання жінок у 

клінічних випробуваннях.
5. Соціально-економічна депривація суттєво сприяє загальному тягарю ССЗ у жінок.
Рекомендація: Надати пріоритет фінансуванню програм глобальних організацій 

охорони здоров’я щодо ССЗ у жінок із соціально-економічно незахищених регіонів.
6. Серед молодих жінок зростає поширеність інфаркту міокарда і серцево-судинної 

смертності.
Рекомендація: Навчати медичних працівників та пацієнтів щодо раннього вияв-

лення та профілактики ССЗ у молодих жінок.
7. Гіпертонія, дисліпідемія та діабет є найважливішими факторами ризику, що 

сприяють серцево-судинній смертності у жінок.
Рекомендація: Створити ініціативи та медичні програми та програми з інформу-

вання щодо факторів ризику ССЗ у місцях, які часто відвідують жінки.
8. Специфічні для статі та інші невизнані фактори ризику ССЗ, такі як психосоціальні 

та соціально-економічні, як видається, сприяють глобальному тягарю ССЗ у жінок.
Рекомендація: Необхідні дослідження для виявлення впливу гендерно-специфіч-

них, психосоціальних та соціально-економічних факторів ризику розвитку ССЗ у жінок 
та оцінки стратегій втручання.

9. Поширеність ССЗ з урахуванням віку зростає у жінок у деяких найбільш густо-
населених країнах світу.

Рекомендація: Розширення програм із серцево-судинного здоров’я у густонаселе-
них регіонах та таких, що розвиваються.

10. На сьогодні не існує встановленої глобальної політики щодо координації про-
філактики та лікування ССЗ у жінок.

Рекомендація: Включити державно-приватне партнерство для розробки широко-
масштабних програм із порятунку життя жінок із ССЗ.

Який оптимальний термін планових оперативних втручань 
після COVID-19?

Як повідомляють британські дослідники, після встановлення діагнозу COVID-19 
оптимальний час відтермінування хірургічного втручання становить 7 тижнів. Так, 
ризик смерті був приблизно у 3,5-4 рази вищим у перші 6 тижнів після операції серед 
більш ніж 3 тис. осіб із передопераційним діагнозом COVID-19 порівняно з пацієн-
тами без COVID-19. Через 7 тижнів 30-денна смертність у хірургічних пацієнтів після 
перенесеного COVID-19 знизилася до базового рівня.

Операція має бути додатково відкладена в осіб, у яких й через 7 тижнів залиша-
ються симптоми коронавірусної хвороби, акцентував провідний автор дослідження, 
науковий співробітник відділу глобальних досліджень охорони здоров’я Бірмін-

гемського університету (Велика Британія) Dmitri Nepogodiev. «У цій групі хворих ми 
рекомендуємо за можливості почекати, поки симптоми COVID-19 не зникнуть. Однак 
наше дослідження не фіксувало даних пацієнтів із тривалим перебігом COVID-19. 
Тому ми не можемо надати конкретні рекомендації для цієї групи. Це має бути галузь 
для майбутніх досліджень», – додав він.

Міжнародне багатоцентрове проспективне когортне дослідження відзначається 
своїм масштабом – понад 15 тис. дослідників повідомили про результати для 
140 231 хірургічного пацієнта з 1674 лікарень у 116 країнах. Загалом у 2,2% учасників 
дослідження було виявлено SARS-CoV-2.

Оцінювали операцію будь-якого типу, виконану у жовтні 2020 року. Так, 44% 
пацієнтів із передопераційним діагнозом COVID-19 перенесли екстрену операцію 
порівняно із 30% осіб, які не мали коронавірусної хвороби. У більшості хворих 
клінічних ознак COVID-19 не було – або тому, що вони перенесли захворювання 
безсимптомно, або прояви хвороби вже минули. Тридцятиденний рівень смертності 
був первинною кінцевою точкою.

Рівень смертності серед хірургічних пацієнтів 
із передопераційним діагнозом COVID‑19

Термін хірургічного втручання після діагностування 
 COVID‑19

30‑денний рівень  
смертності

Від 0 до 2 тижнів 9,1%

Від 3 до 4 тижнів 6,9%

Від 5 до 6 тижнів 5,5%

7 тижнів або довше 2,0%

Для порівняння, 30-денна смертність хірургічних пацієнтів без передопераційного 
діагнозу COVID-19 становить 1,4%.

Причини зв’язку між діагнозом COVID-19 і більш високими показниками післяопе-
раційної летальності залишаються невідомими. Однак Dmitri Nepogodiev припустив, 
що це може бути певною мірою пов’язано з ураженням легень, навіть якщо пацієнти 
мали безсимптомний перебіг коронавірусної хвороби. За словами співавтора до-
слідження, інтубація та штучна вентиляція легень під час операції можуть загострити 
наявне ураження легень, що призводить до більш тяжкого перебігу COVID-19.

Дослідники виявили, що післяопераційні легеневі ускладнення відповідають моделі 
висновків про смерть. Було виявлено більш високі показники розвитку пневмонії, го-
строго респіраторного дистрес-синдрому і несподіваної ревентиляції у післяопера-
ційних хворих у перші 6 тижнів після COVID-19. Знову ж таки, через 7 тижнів і довше 
показники повернулися до рівнів, аналогічних таким в осіб, які ніколи не хворіли 
на COVID-19.

Дослідження свідчать, що імунітет проти COVID-19 
може тривати роками

Імунітет до нового коронавірусу може тривати рік або довше – особливо після 
щеплення від COVID-19, повідомляється у Medscape.

Два останні дослідження продемонстрували, що більшості пацієнтів, які перенесли 
COVID-19, одужали, а потім щепились, може не знадобитися друга доза вакцини. Для 
тих, хто ніколи не був інфікований, ймовірно, необхідно дві ін’єкції вакцини.

В обох дослідженнях взяли участь особи, які були інфіковані COVID-19 приблизно 
рік тому. У дослідженні, нещодавно опублікованому у журналі Nature, вчені виявили, 
що певні імунні клітини (так звані В-клітини пам’яті) можуть виживати в кістковому 
мозку людей, які були інфіковані та згодом щеплені. Ці імунні клітини можуть ство-
рювати антитіла, коли це необхідно.

В іншому дослідженні, опублікованому на сервері попереднього друку bioRxiv, 
 науковці виявили, що ці В-клітини пам’яті можуть рости та зміцнюватися щонайменше 
12 місяців після первинного зараження.

«Статті відповідають світовим відомостям, які щодня збільшуються та свідчать про 
те, що імунітет, викликаний інфекцією та вакцинацією проти SARS-CoV-2, видається 
тривалим, – коментує незалежний експерт, імунолог з Університету Пенсільванії 
Scott Hensley. – Причина, через яку ми заражаємося звичайними коронавірусами 
повторно протягом усього життя, може бути пов’язана із варіацією цих вірусів, а не 
з імунітетом».

У дослідженні, оприлюдненому у Nature, дослідники аналізували зразки крові 
77 людей кожні три місяці починаючи приблизно через місяць після зараження 
SARS-CoV-2. Із них шість були госпіталізовані із приводу COVID-19, а решта мали легкі 
симптоми. Рівень антитіл у крові різко знизився після зараження, але В-клітини пам’яті 
залишалися в кістковому мозку.

Серед 19 зразків кісткового мозку у 15 були виявлені В-клітини пам’яті приблизно 
через 7 місяців після зараження. У решти ці клітини були відсутні. Це може означати, 
що деякі люди, які заразилися вірусом, не розвивають тривалого імунітету. Висно-
вок підтверджує думку про те, що людям, які одужали від COVID-19, слід робити 
щеплення.

У дослідженні, опублікованому на ресурсі bioRxiv, вчені проаналізували зразки 
крові 63 людей, які одужали від COVID-19 приблизно роком раніше. У більшості 
були легкі симптоми, 26 із них отримали принаймні одну дозу вакцини Pfizer або 
Moderna. Титри нейтралізувальних антитіл, що перешкоджають реінфекції, в осіб, які 
були вакциновані, не змінювалися між 6-12 місяцями. Ті, хто не був щеплений, мали 
нижчу нейтралізувальну активність проти всіх форм вірусу, особливо проти варіанта 
B.1.351, вперше виявленого у Південній Африці.

Джерело: medscape.com
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Вітамін D: мультимодальний вплив на жіноче здоров’я
В останнє десятиліття у світі відзначається «пандемія» дефіциту вітаміну D. Сьогодні вже відомо, що цей мікроелемент 
відповідає не лише за здоров’я кісток, а й відіграє ключову роль у багатьох метаболічних процесах та підтриманні 
репродуктивної функції організму. У статті описано вплив нестачі вітаміну D на розвиток передчасної недостатності 
яєчників, синдрому полікістозних яєчників, міоми матки, ендометріозу, синдрому гіперактивного сечового міхура 
та депресії у жінок. Представлено алгоритми дозування препаратів вітаміну D для компенсації його дефіциту. 
Ключові слова: дефіцит вітаміну D, міома матки, синдром полікістозних яєчників, ендометріоз, синдром гіперактивного 
сечового міхура, передчасна недостатність яєчників, депресія.

Вітамін D –  це природний стероїдний гор‑
мон, основна роль якого в організмі людини, 
як вважалося раніше, полягає у забезпеченні 
гомеостазу кальцію. Однак з’являється дедалі 
більше даних про його участь у таких важли‑
вих біологічних процесах, як диференціація 
клітин, апоптоз, імуносупресія тощо (Norman 
et al., 2012). Регулюючий вплив вітаміну D 
опосередковується через ядерні рецептори, 
які відповідають як за геномні, так і за неге‑
номні ефекти цього мікроелемента (Pawlowska 
et al., 2016). Наявність рецепторів вітаміну D 
у жіночих репродуктивних органах свідчить 
про його потенційний вплив на репродуктив‑
ну систему (Voulgaris et al., 2017). Вітамін D 
здатний впливати на репродуктивні органи 
як безпосередньо, шляхом зв’язу вання зі сво‑
їм рецептором (рецептори вітаміну D у жінок 
виявляються у тканинах яєчника, ендометрія, 
у фаллопієвих трубах, а також у децидуальній 
оболонці та плаценті), так і опосе редковано – 
через стимуляцію синтезу стероїдних гормонів 
(естрогенів, прогестерону, тестостерону), які 
необхідні для нормального дозрівання фолі‑
кулів та ендометрія (Buggio L., 2015).

Оцінка рівня вітаміну D
Найбільш адекватним методом оцінки вміс‑

ту вітаміну D в організмі є визначення рівня 

у крові його проміжного метаболіту –  25‑гідро‑
ксивітаміну D [25(OH)D], який повною мірою 
відображає сумарну кількість вітаміну, що ви‑
робляється у шкірі під дією ультрафіолетових 
променів і надходить із харчових продуктів 
та добавок, і має досить тривалий період напів‑
розпаду –  близько 15 днів (Holick M. F., 2007).

Дефіцит вітаміну D визначається як рі‑
вень 25(OH)D у сироватці крові <20 нг/ мл 
(50 нмоль/л) (Holick M. F., 2011). Багато 
експертів вважають, що рівень 20‑30 нг/мл 
(50‑75 нмоль/л) слід розцінювати як нестачу 
вітаміну D, а оптимальний рівень 25(OH)D 
має становити >30 нг/мл (75 нмоль/л). Однак 
уже зараз існує ряд досліджень, які демон‑
струють значні переваги для здоров’я та якості 
життя при досягненні більш високого рівня 
25(OH) D (Pludowski P., 2013). Згідно з реко‑
мендаціями The Vitamin D Society (канадське 
Товариство із вивчення вітаміну D), оптималь‑
ним рівнем 25(OH)D у сироватці крові можна 
вважати 40‑60 нг/мл (100‑150 нмоль/л).

Вітамін D та передчасна недостатність 
яєчників

Згідно з даними останніх досліджень, де‑
фіцит вітаміну D може бути однією із причин 
передчасної недостатності яєчників, тобто 
початку клімактеричного періоду до 40 років. 

Нижчий рівень 25(OH)D у плазмі крові пов’я‑
заний зі зниженням рівня антимюллерового 
гормона (АМГ), який продукується грану‑
льозними клітинами преантральних та ран‑
ніх антральних фолікулів і є важливим регу‑
лятором розвитку останніх (Visser J. A., 2006.) 
та показником резерву яєчників (Baird D. D., 
2012). Зниження рівня АМГ через негатив‑
ний зворотний зв’язок веде до підвищен‑
ня рівня фолікуло стимулюючого гормона й 
до пришвидшення менопаузи. Z. O. Merhi 
та співавт. (2014) підтвердили кореляцію між 
вітаміном D і АМГ, зробивши висновок, що 
вищі концентрації вітаміну D дозволяють 
більш тривало підтримувати резерв яєчників.

Вітамін D при синдромі полікістозних 
яєчників

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) 
є найпоширенішою ендокринопатією у жінок 
репродуктивного віку, яка вражає від 6 до 19% 
жінок у всьому світі (Yildiz B. O., 2012) і вва‑
жається  однією з основних причин жіночого 
безпліддя (Reyes‑Munoz et al., 2018). Вітамін D 
пов’язаний із метаболічними та репродуктив‑
ними аспектами СПКЯ і може відігравати пев‑
ну роль у патогенезі цього синдрому (Voulgaris 
et al., 2017). Більше того, клінічні дані підтвер‑
джують, що дефіцит вітаміну D може погірши‑
ти існую че порушення метаболізму при СПКЯ 
(Ott J., 2012).

Як відомо, вітамін D значною мірою впли‑
ває на секрецію та чутливість до інсуліну за ра‑
хунок регуляції (Shoelson et al., 2007):

•	 експресії рецептора інсуліну;
•	 концентрації внутрішньоклітинного 

та позаклітинного  кальцію, який відіграє ви‑
рішальну роль в опосередкованих інсуліном 
ефектах у тканинах;

•	 запальної відповіді, пов’язаної з резис‑
тентністю до інсуліну.

Таким чином, нижчий рівень вітаміну D, 
особливо у пацієнтів із СПКЯ, зазвичай асоці‑
юється з резистентністю до інсуліну (Pittas 
et al., 2007). Враховуючи той факт, що пацієнти 
із СПКЯ часто страждають на ожиріння, яке 
також пов’язують зі зниженням рівня вітамі‑
ну D (Lerchbaum et al., 2012), виникає «пороч‑
не коло», у якому нестача цього вітаміну веде 
до інсулінорезистентності та, як наслідок, 
до ожиріння й ще більшого зниження вмісту 
віта міну D.

Вітамін D знаходиться у тісному взаємо‑
зв’язку зі статевими стероїдами, які також 
впливають на експресію генів інсулінового 
рецептора та його чутливість (Buggio L., 2015). 
Статеві гормони є найважливішими активато‑
рами гена інсулінового рецептора, а тестосте‑
рон в осіб обох статей забезпечує метаболізм 
м’язової тканини –  основного місця утиліза‑
ції глюкози в організмі. Як показують дослі‑
дження, прийом добавок вітаміну D дозволяє 
нормалізувати рівень загального тестостерону, 
знизити інсулінорезистентність та гіперандро‑
генію, а також поліпшити ліпідний обмін у па‑
цієнтів із СПКЯ (Miao C.‑Y., 2020).

Fang та співавт. (2017) провели мета аналіз 
9 рандомізованих контрольованих дослі‑
джень, у яких порівнювали добавки вітаміну 
D із плацебо або метформіном у пацієнтів 
із СПКЯ: добавки вітаміну D значною мірою 
сприяли поліпшенню фолікулярного розвитку 

з появою більшої кількості домінантних фо‑
лікулів. У клінічному дослідженні B. Rashidi 
(2009) хворі на СПКЯ із безпліддям були ран‑
домізовані на три групи: перша отримувала 
вітамін D та кальцій, друга –  лише метфор‑
мін, а третя –  комбінацію вітаміну D, кальцію 
та метформіну. У жінок із комбінованої групи 
було виявлено більшу кількість домінантних 
фолікулів під час повторного відвідування. 
В іншому дослідженні у жінок із дефіцитом 
вітаміну D та СПКЯ добавки вітаміну D асо‑
ціювалися із поліпшенням фізіології яєчників 
(Irani M., 2014).

Вітамін D та лейоміома матки
Лейоміома матки –  найпоширеніша в гі‑

некології гормонозалежна пухлина, що вра‑
жає до 70% жінок репродуктивного віку. Ле‑
йоміоми виникають внаслідок проліферації 
гладком’язових клітин, які утворюють масу, 
оточену псевдокапсулою зі стиснених м’язо‑
вих волокон (Eltoukhi H. M., 2014). Вони ча‑
сто протікають безсимптомно, виявляються 
випадково при звичайному бімануальному та/
або ультразвуковому обстеженні. Тим не мен‑
ше деякі лейоміоми можуть ускладнюватися 
аномальними матковими кровотечами, тазо‑
вим болем, нетриманням сечі, порушенням 
роботи кишечника й пов’язані з безпліддям 
та повторними викиднями (Hart R., 2001). Ві‑
тамін D є потужним регулятором клітинного 
росту, а його дефіцит –  важливим фактором 
ризику розвитку лейоміо ми матки (Vitale et 
al., 2019). Sharan та співавт. (2011) досліджува‑
ли вплив та механізми дії вітаміну D на лейо‑
міому матки й виявили, що він пригнічував 
ріст клітин лейоміоми на 47%, інгібуючи ак‑
тивацію генів, пов’язаних із проліферацією: 
позаклітинної сигнал‑ регульованої кінази 
(ERK), регуляторів апоптозу BCL‑2 та BCL‑w, 
циклін‑залежної кінази 1 (CDK1), ядерно‑
го антигена проліферуючих клітин (PCNA) 
та катехол‑О‑метилтрансферази (COMT). 
Вітамін D також може діяти як модулятор 
експресії та активації металопротеїназ, які 
беруть участь у руйнуванні позаклітинного 
матриксу (Halder et al., 2013), проліферація 
та відкладання якого зумовлюють ріст лейо‑
міоми матки (Stewart et al., 2005). Досліджен‑
ня показують низький рівень вітаміну D 
у пацієнток із високим ризиком об’ємних 
утворень матки і безпліддям. Потенційний 
терапевтичний ефект вітаміну D у цієї групи 
пацієнток, що полягає у пригніченні росту 
міо матозних вузлів, був підтверджений у клі‑
нічних дослідженнях (Merhi Z., 2014). Baird 
та співавт. (2013) повідомили, що жінки з до‑
статньою кількістю вітаміну D мали на 32% 
нижчі шанси розвитку лейоміоми матки, ніж 
жінки з дефіцитом вітаміну D. Перебування 
на сонці протягом мінімум години на день 
також було пов’язане зі зменшенням ризику 
розвитку лейоміоми матки.

Вітамін D та ендометріоз
Низький рівень вітаміну D асоційований 

зі збільшенням ризику ендометріозу, який 
вражає від 5 до 10% жінок репродуктивного 
віку (Merhi Z., 2014). Згідно з даними, отри‑
маними у ході великого проспективного ко‑
гортного дослідження, проведеного у США 
(n=70 566), жінки, у яких рівень 25(OH)D зна‑
ходився у верхньому квартилі, мали на 24% 
меншу частоту ендометріозу, ніж ті, у яких 
рівень 25(OH)D знаходився в межах ниж‑
нього квартиля (Harris H. R., 2013). Somigliana 
та співавт. (2007) було показано, що більший 
рівень 25(OH)D у плазмі крові пов’язаний 
із меншим ризиком розвитку ендометріозу, 
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а при прийомі добавок вітаміну D значно 
зменшується дисменорея. Anastasi та співавт. 
(2017) дослідили рівень вітаміну D у 135 жі‑
нок із підтвердженим гістологічним діагнозом 
ендометріозу та у 90 жінок конт рольної групи 
й виявили його нестачу у 80% жінок, хворих 
на ендометріоз, порівняно із 33,3% учасниць 
контрольної групи. Miyashita та співавт. (2016) 
також продемонстрували, що рівень вітамі‑
ну D у сироватці крові був значно нижчим 
у пацієнтів із тяжким ендометріозом, ніж 
у пацієнтів із легким перебігом захворювання.

Відповідно до сучасних уявлень про патоге‑
нез ендометріозу, у появі цього захворювання 
значну роль відіграє запалення на фоні пору‑
шеної імунної регуляції, включаючи зменшен‑
ня цито токсичності Т‑клітин, функціональний 
дефіцит природних кілерів та більш високу 
концентрацію активованих макрофагів в оче‑
ревинній рідині. Ці порушення викликають 
викид цитокінів та судинних ендотеліальних 
факторів росту, що сприяють проліферації клі‑
тин ендометрія та ангіогенезу (Osuga Y., 2011).

Відомо, що вітамін D володіє доведеним 
антипроліферативними та імуномодулюю‑
чим ефектом (Skowronska et al., 2016), а також 
зменшує місцеве запалення за рахунок при‑
гнічення синтезу та збільшення інактивації 
простагландинів (Artaza et al., 2010). Таким 
чином, з огляду на потужний вплив вітамі‑
ну D на імунну систему, його дефіцит може 
викликати системну запальну відповідь, яка 
є основним фактором розвитку ендо метріозу 
(Bikle D., 2009).

Дисменорея при ендометріозі є пато‑
гномонічним симптомокомплексом і дуже 
часто потребує прийому нестероїдних про‑
тизапальних засобів внаслідок вираженого 
больового синдрому. Проведене A. Moini та 
співавт. (2016) дослідження ефективності віта‑
міну D у пацієнток із первинною дисменореєю 
показало зниження вираженості болю після 
прийому вітаміну D 7000 МО на день протягом 
8 тижнів. Таким чином, терапія препаратами 
вітаміну D у пацієнток з ендомет ріозом може 
дозволити знизити дозу нестероїдних проти‑
запальних препаратів або зовсім від них від‑
мовитися.

Вітамін D та гіперактивний сечовий 
міхур

Синдром гіперактивного сечового міхура 
(ГСМ) є надзвичайно поширеним захворю‑
ванням, що вражає 17% світової популяції 
(Haylen B. T., 2010). На сьогодні блокатори 
мускаринових рецепторів стали стандартом 
терапії ГСМ, але їх переносимість обмежена 
кількома побічними явищами, які часто при‑
зводять до припинення прийому препарату 

(Athanasopoulos A., 2011). Тому актуальною 
є потреба в нових препаратах, що забезпе‑
чували б подібну або навіть більшу клініч‑
ну ефективність, але з меншою кількістю 
побічних ефектів. Саме такі перспективи 
має вітамін D з огляду на його антипро‑
ліферативний вплив на клітини сечового 
міхура, що сприяє контролю надмірної ак‑
тивності клітин гладких м’язів. Дослідження 
сечового міхура людини in vitro продемон‑
стрували, що розслаблення м’язів детрузора 
є результатом інгібування сенсибілізованого 
кальцієм шляху за участі агоніста рецептора 
вітаміну D (Penna G., 2009). Це свідчить про 
те, що жінки, які не отримують достатньої 
кількості вітаміну D, можуть мати аномаль‑
ний гомеостаз кальцію у стінці детрузора, що 
сприяє виникненню ГСМ (Parker‑Autry C.Y., 
2013). Епідеміологічні дослідження демон‑
струють, що збільшення споживання вітамі‑
ну D пов’язане зі зниженням ризику розвитку 
ГСМ (Dallosso H. M., 2004), натомість як не‑
стача цього мікроелемента може впливати 
на стінку детрузора й сприяти появі ГСМ 
та нетриманню сечі (Matyjaszek‑Matuszek B., 
2015). A. Morelli та співавт. (2008) також по‑
казали, що додатковий прийом вітаміну D 
пов’язаний зі зниженим ризиком надмірної 
активності сечового міхура, а добавки віта‑
міну D сприяють зменшенню сечових симп‑
томів та покращенню якості життя пацієнтів 
із ГСМ (Abdul‑Razzak K.K., 2019).

Вітамін D та депресивні розлади
Метаболіти вітаміну D здатні перетинати 

гематоенцефалічний бар’єр (Diesel B., 2005), 
а рецептори вітаміну D широко розповсю‑
джені в усіх ключових ділянках мозку, при‑
четних до патофізіології депресії, включаючи 
префронтальну та поперечну кору, таламус, 
мигдалину та гіпокамп (Drevets W. C., 2008). 
Це дає змогу припустити, що добавки вітамі‑
ну D можуть позитивно впливати на перебіг 
депресії. Дослідження показали, що в осіб 
із депресією рівень вітаміну D був нижчим 
порівняно з контрольною групою, а паці‑
єнти з найнижчим рівнем вітаміну D мали 
найбільший ризик виникнення депресії 
(Hoogendijk W. J., 2008; Lee D. M., 2011).

Точні біологічні механізми зв’язку ві‑
таміну D та депресії до кінця не вивчені. 
Вважається, що в етіології депресії важливу 
роль відіграє дисбаланс у гомеостазі каль‑
цію, наслідком якого є порушення рівно‑
ваги між глутаматом, збудливим нейроме‑
діатором, та γ‑аміномасляною кислотою, 
гальмівним нейромедіатором. Вітамін D 
може потенційно впливати на відновлен‑
ня балансу нейромедіаторів та кальцію, 

регулюючи внутрішньоклітинні запаси ос‑
таннього (Berridge M. J., 2017).

Дослідження також виявили нейротро‑
фічну та імуномодулюючу роль вітаміну D 
(Eyles D. W., 2005) і показали, що він здатний 
знижувати рівень прозапальних цитокінів, що 
надзвичайно важливо, враховуючи те, що де‑
пресія –  це стан із підвищеним рівнем систем‑
ного запалення (Miller A. H., 2016).

Крім того, вітамін D модулює вісь «гіпо‑
таламус –  гіпофіз –  наднирники», яка регу‑
лює синтез моноамінових нейромедіаторів 
адреналіну, норадреналіну та дофаміну в корі 
надниркових залоз, а також захищає орга‑
нізм від виснаження дофаміну та серотоніну 
(Wierzbicka J. M., 2016).

Алгоритм підбору оптимальних доз 
вітаміну D

Компенсація дефіциту вітаміну D на да‑
ний час є практично необхідною умовою 
досягнення та підтримання нормальної кон‑
центрації 25(OH)D у сироватці крові. Згідно 
з рекомендаціями міжнародних експертів, 
для профілактики та лікування дефіциту ві‑
таміну D застосовується холекальциферол, 
або вітамін D

3
; рідше використовуються 

препарати ергокальциферолу –  вітаміну D
2
 

(Holick M. F., 2011). Оптимальна доза вітамі‑
ну D підбирається залежно від вихідної кон‑
центрації 25(OH)D у сироватці крові. Схема 
підбору дози препарату вітаміну D залежно 
від вихідної концент рації 25(OH)D наведена 
на рисунку.

Лікувальна тактика при підтвердже‑
ному дефіциті вітаміну D ставить за мету 
швидку корекцію рівня вітаміну D у крові 
до цільових значень >40 нг/мл і подальшу 
підтримую чу терапію. Дорослим із дефіци‑
том вітаміну D призначається холекальци‑
ферол у дозі 6000 МО/ добу, із подальшим 
прийомом 1500‑2000 МО холекальциферолу 
на добу для підтримання досягнутої концен‑
трації вітаміну D у крові. У пацієнтів із ожи‑
рінням, синдромом мальабсорбції або при 
прийомі препаратів, що порушують метабо‑
лізм вітаміну D, підтримуюча доза зазвичай 
більша й становить 3000‑6000 МО/добу (Ка‑
линченко С. Ю., 2016).

Препарати нативного вітаміну D (холе‑
кальциферол або ергокальциферол) якнай‑
краще підходять для профілактики та корек‑
ції дефіциту вітаміну D у більшості пацієнтів. 
Це передусім пов’язано з безпечністю їх за‑
стосування і довгостроковою позитивною 
дією на організм. Нативний вітамін D ци‑
ркулює у крові у вигляді неактивної форми 
25(ОН)D, його рівень легко можна визна‑
чити в більшості лабораторій. Організм за 

допомогою паратгормона сам контролює 
вироблення активної форми 1,25(ОН)2D 
залежно від рівня кальцію у крові, що за‑
побігає гіперкальціє мії. Необхідність засто‑
сування активних метаболітів вітаміну D, 
до яких відносять α‑кальцидол [1α(ОН) D] 
і кальцитріол [1,25(OH)2D], виникає при 
вторинному гіперпарати реозі внаслідок 
зниження функції нирок, коли пропор‑
ційно зниженню швидкості клубочкової 
фільтрації зменшується гідроксилювання 
(активація)  25(ОН) D; при гіпопаратиреозі 
та псевдогіпопаратиреозі, коли гідрокси‑
лювання 25(ОН)D не відбувається через 
відсутність паратгормона або дефекти його 
рецепторів; у літніх осіб (старше 60‑70 років) 
через вікове зниження функції нирок і шкіри 
(Brown  A.J., 2002).

Декап, що випускається у двох дозу‑
ваннях – 2000 та 5000 МО, оптимально 
підходить для компенсації нестачі віта‑
міну D. Дана форма випуску є найбільш 
зручною для корекції гіповітамінозу D 
у дорослих, оскільки дозволяє оптималь‑
но підібрати дозу й не потребує прийому 
великої кількості таблеток/крапель щодня.

Контроль рівня 25(ОН)D після прийому 
високих доз холекальциферолу рекомендо‑
вано проводити через тиждень від останньо‑
го прийому препарату, коли врівноважується 
концентрація вітаміну D у крові.

Що стосується безпеки, то в дослідженні 
R. Heaney і співавт. (2003) дорослих паці‑
єнтів, які приймали 10  000 МО вітаміну D 
на добу у вигляді холекальциферолу протя‑
гом 5 міс, не було виявлено ані гіперкаль‑
ціємії, ані збільшення екскреції кальцію 
із сечею, що є найбільш чутливим індика‑
тором для виявлення токсичного впливу 
вітаміну D.

Нові уявлення про вітамін D як про потуж‑
ний стероїдний гормон привели до суттєвої 
переоцінки його фізіологічної ролі в орга‑
нізмі людини. Виявилося, що достатній 
рівень D‑гормона необхідний протягом 
усього життєвого циклу, оскільки він ре‑
гулює експресію вкрай важливих генів, що 
відповідають за синтез статевих гормонів 
і забезпечують вуглеводний обмін. Пору‑
шення цих функцій супроводжується низь‑
кою тривалістю та якістю життя. Численні 
дослідження також підтверджують коло‑
сальний вплив вітаміну D на репродуктив‑
ну систему. Саме тому своєчасна корекція 
рівня вітаміну D має величезне значення 
для вирішення репродуктивних проблем.
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Підготувала Анастасія Романова
ЗУ

Очікуваний рівень (нг/мл) 20 30 40 50 60

Поточний рівень 
(нг/мл)

10 2000 4000 6000 10000 10000

15 1000 3000 6000 9000 10000

20 2000 5000 8000 10000

25 1000 4000 7000 10000

30 3000 6000 10000

35 1000 5000 9000

40 3000 8000

45 2000 6000

50 4000

Рекомендований рівень 25(ОН)D: 40‑60 нг/мл

План дій:

1. Аналіз крові на 25(ОН)D

2. Визначення рекомендованої дози вітаміну D

3. Контрольний аналіз крові через 3‑6 міс.

Зміна рівня сироваткового 25(ОН)D залежно від щоденного вживання 
вітаміну D (МО/день)

Наприклад, для підвищення рівня 25(ОН)D з 20 до 40 нг/мл необхідно щодня  
додатково приймати 5000 МО вітаміну D

Використовуються препарати вітаміну D3  
(холекальциферолу)

Перед прийомом препарату вітаміну D3  
необхідно проконсультуватися з лікарем

Рис. Розрахунок щоденної дози вітаміну D для забезпечення його достатнього рівня у сироватці крові дорослої людини середньої маси 68 кг 
(Калинченко С.Ю., 2016)
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3.

Ґрунтується на даних Grassroots Health 
Nutrient Research Institute (2015)
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Сучасний менеджмент ендометріозу з довготривалою ефективністю
За матеріалами конференції

У сучасній гінекології ендометріоз є досить поширеною патологією серед жінок репродуктивного віку, 
тому правильний підхід до лікування є найважливішою складовою в подоланні цієї проблеми. У рамках 
науково‑практичного симпозіуму «Endometriosis networking: від історії до сучасної тактики менеджменту», 
що відбувся 30 березня за підтримки компанії Naari, учасниками заходу було розглянуто актуальність 
проблеми ендометріозу та запропоновано раціональну тактику медикаментозного лікування, спрямовану 
на збереження репродуктивного здоров’я. 
Ключові слова: ендометріоз, діагностика, тазовий біль, дієногест.

Із вступним словом виступила член‑кореспондент НАМН Укра‑
їни, доктор медичних наук, професор Тетяна Феофанівна Татарчук. 
Вона акцентувала увагу на важливості ранньої діагностики ендо‑
метріозу. За ос танніми підрахунками, 200 млн жінок у всьому світі 
страждають на це захворювання. Світова організація з вивчення 
ендо метріозу (WES) у 2021 році наголосила на актуальності ос‑
новних стратегічних підходів: своєчасної діагностики, скорочен‑
ня часу встановлення діагнозу та ефективної тактики лікування.

Ендометріоз слід розглядати як хронічне захворювання, яке 
потребує розробки плану довготривалого ведення пацієнтки 
з максимальним використанням медикаментозного лікування 
для запобігання повторним хірургічним втручанням.

Доповідь  члена консультативної ради компанії Naari, розробника 
молекули дієногесту, професора Майкла Оттеля стосувалася фар‑
макодинамічного профілю часто використовуваного в лікуванні 
ендометріозу прогестину –  дієногесту (Ендометріон від компанії 
Naari) та його додаткових переваг.

Основні властивості дієногесту:
•	 селективність до рецепторів прогес терону;
•	 відсутність антиандрогенного та анти естрогенного ефектів;
•	 відсутність зв’язування із глобуліном, що зв’язує статеві 

гормони;
•	 висока пероральна біодоступність, дуже хороша переноси‑

мість: у 10 разів більша доза (20 мг/добу) не підвищувала частоту 
побічних реакцій (Schindler et al., 2006);

•	 антипроліферативний та антиангіогенний ефекти, крім 
тих, що мають прогестаційну активність;

•	 сильне інгібування цитокінів в ендометріозних клітинах.
Професор М. Оттель наголосив на клінічних показаннях 

до застосування препарату Ендометріон, у складі якого містить‑
ся 2 мг дієногесту:

•	 ендометріоз‑асоційований тазовий біль;
•	 дисменорея, передменструальний біль;
•	 диспареунія;
•	 лікування перед хірургічним втручанням;
•	 постхірургічне лікування (рівень рецидивів –  2:100 проти 

29:100 за іншого лікування; Zakhari et al., 2020);
•	 аденоміоз;
•	 міома матки.
У 2018 році компанія Naari провела дослідження (Naari‑

Research; Morales‑Prieto et al.), у якому вивчався вплив дієногесту 
на ділянки ендометріоїдних вогнищ та нормальну тканину. Було 
відзначено специфічний ефект інгібування секреції естра діолу 
та антипроліферативну дію в ендометріоїдній тканині. Доповідач 
зауважив, що комбінація дієногесту (Ендометріон) із дііндоліл‑
метаном (Балансід) здатна забезпечити синергічну дію у вогнищі 
ендометріозу.

Детальне вивчення прогестеронових рецепторів, представле‑
них ізоформами А і В, та результатів впливу на них дієногесту дало 
змогу вкотре переконатись у доцільності застосування препарату. 
Дієногест стимулює відновлення ізоформи В прогестерону, кон‑
центрація якої значно знижується при ендометріозі, тим самим 
нівелюючи прогестеронову резистентність (Oettel M. et al., 2020).

Таким чином, проведені дослідження дали підстави зроби‑
ти висновки про винятковість механізму дії  Ендометріону, що 
робить його терапевтичною опцією першої лінії при лікуванні 
жінок з ендометріозом.

Слухачі адресували професору М. Оттелю ряд додаткових за‑
питань.

– Що надихнуло вас на створення препарату дієногесту?
– Головна ідея полягала у створенні нового перорального 

комбінованого контрацептиву з низьким тромботичним ризи‑
ком. У ході пошуку гестагенного компонента до контрацепти‑
ву було виявлено, що даний гестаген проявляє унікальну дію 
на ендомет рій в якості монотерапії. Таким чином був створений 
 Ендометріон.

– Оскільки в розробці препарату брали участь декілька компа‑
ній, чи можна стверджувати, що технології його виробництва не різ‑
няться?

– Першою компанією‑виробником була Jenapharm (пізні‑
ше перейшла до Bayer), яка згодом передала ліцензії компаніям 
Mochida та Naari. Тому в основу виробництва закладено одну й 

ту саму технологію. Єдиною відмінністю є препарат японської 
компанії Mochida, до складу якого входить 1 мг дієногесту (при‑
значається двічі на добу). Проте дослідження підтвердили, що 
результат такого підходу до лікування не відрізняється від резуль‑
татів європейських колег.

– Які дози дієногесту та дііндолілметану (Балансід) використову‑
вались для досягнення антипроліферативного ефекту в досліджен‑
ні, проведеному вашою компанією (Naari‑Research; Morales‑Prieto 
et al., 2018)?

– Це було клінічне дослідження двох груп жінок з ендоме‑
тріозом, підтвердженим лапароскопічно. Перша група отриму‑
вала 2 мг дієногесту в якості монотерапії, а друга –  комбінацію 
дієногесту з дііндолілметаном у дозі 100 мг тричі на день. Було 
відмічено суттєве зменшення ендометріоз‑асоційованого болю 
і кровотечі у пацієнток другої  групи.

– Чому саме ви віддаєте перевагу дііндолілметану перед 
 індол‑3‑карбінолом?

– Дііндолілметан –  основний продукт розщеплення ін‑
дол‑3‑карбінолу, що є біологічно активнішим та краще піддається 
роботі з фармацевтичними технологіями. У ході досліджень ми 
виявили відмінності між цими речовинами, особливо за силою 
їхньої дії.

Головний науковий співробітник відділення ендокринної гіне‑
кології ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад. 
О.М. Лук’янової НАМН України», доктор медичних наук Наталія 
Феофанівна Захаренко представила доповідь «Ендометріоз. Ме‑
неджмент ендометріом яєчника». Вона зазначила, що часті симпто‑
ми ендометріозу, такі як абдомінально‑тазовий біль, дисменорея, 
диспареунія і/або пост коїтальна кровотеча, симптоми депресії 
значно знижують якість життя жінок. Окрім того, питання он‑
конастороги часто пов’язані з даним захворюванням: малігні‑
зація вогнищ спостерігається в 0,6‑11,4% випадків у пацієнток 
із генітальною формою ендометріозу –  75% пухлин виникають 
з ендометріоїдних кіст яєчників, 25% –  з екстраоваріальних ло‑
калізацій (Е. А. Юхно, И. А. Трофименко, 2013).

Терапевтичні опції ендометріозу  передбачають за‑
стосування:

	− медикаментозного лікування:
•	 прогестини;
•	 комбіновані оральні контрацептиви (КОК);
•	 нестероїдні протизапальні препарати та інші 

знеболювальні засоби;
•	 агоністи гонадотропін‑рилізинг‑ гормона + тера‑

пія прикриття;
•	 внутрішньоматкова система з левоноргестрелом 

(ЛНГ‑ВМС).
	− хірургічного лікування (проводиться за неефек‑

тивності медикаментозної терапії та наявності пока‑
зань):

•	 консервативне;
•	 радикальне.
У клінічному протоколі МОЗ України № 319 йдеть‑

ся про те, що КОК і ЛНГ‑ВМС не мають схвалених 
показань для лікування ендометріозу. Крім того, на 
сьогодні не виявлено статистично достовірної відмін‑
ності у зменшенні болю при застосуванні хірургічно‑
го та медикаментозного підходів, що, у свою чергу, 
має спонукати клініцистів розглянути менш інвазивні 
методи як альтернативу хірургічному лікуванню хро‑
нічного тазового болю у жінок (Chaichian S., 2017).

Доповідач зауважила, що частота рецидивів після 
хірургічного втручання становить 21,5% протягом 
2  років і до 40‑50% протягом 5 років. Саме тому важ‑
ливо своєчасно застосовувати ефективну медика‑
ментозну терапію, яка полягає у пригніченні овуляції 
й помірному зниженні рівня естрадіолу та підтриманні 
його в межах 20‑60 пг/мл.

Препарат Ендометріон (дієногест), спеціально 
розроблений для лікування ендометріозу, здатен за‑
безпечити такий оптимальний баланс ефективності, 
переносимості та профілю безпеки, що зумовлений 
механізмом його дії:

•	 антипроліферативний, антиангіогенний ефекти;
•	 зниження резистентності до прогес терону в ендометріоїдній 

тканині;
•	 інгібуючий вплив на простагландини Е

2
;

•	 пригнічення експресії генів ароматази і ЦОГ‑2;
•	 імуномодулюючий (зниження рівня альфа‑фактора некрозу 

пухлин).
Спікер зазначила, що застосування КОК може бути контрпро‑

дуктивним при ендометріозі через домінування естрогену та наяв‑
ність резистентності до прогес терону. Це обґрунтовує потенційний 
ризик прогресування захворювання. Ось чому дієногест є кращою 
опцією, ніж КОК, у якості терапії першої лінії. Кокранівський 
огляд 2018 року акцентує на недостатності переконливих доказів 
ефективності КОК щодо болю, асоційованого з ендометріозом, 
порівняно із плацебо або з іншими методами лікування.

Тему ендометріозу як основного тригера розвитку вторинної 
дисменореї розглянула у своїй доповіді професор кафедри аку‑
шерства, гінекології та перинатології Національного університету 
охорони здоров’я ім. П. Л. Шупика, доктор медичних наук Наталія 
Юріївна Педаченко. Вона наголосила, що дієногест є перспек‑
тивним препаратом для безпечного, ефективного та тривалого 
(60 міс.) менеджменту болю на фоні даного захворювання.

Із доповіддю «Ендометріоз кишечника» виступив завідувач ка‑
федри акушерства і гінекології Одеського національного медично‑
го університету, доктор медичних наук, професор Ігор Зіновійович 
Гладчук. Він представив увазі слухачів клінічний кейс із власної 
практики щодо проведення пацієнтці сегментарної колоректаль‑
ної резекції. При цьому доповідач зауважив, що дана процедура 
має проводитися за чіткими показаннями, коли вичерпані мож‑
ливості інших методів лікування.

Клінічний випадок успішного ведення пацієнтки з аденоміо‑
зом презентував завідувач кафедри акушерства і гінекології Дні‑
провського державного медичного університету, доктор медичних 
наук, професор Валентин Олександрович Потапов, за результами 
якого він зазначив, що на сьогодні дієногест може бути універ‑
сальним засобом лікування як гормонозалежних, так і гормоно‑
незалежних форм аденоміозу.

Підсумовуючи думки експертів –  учасників симпозіуму щодо су‑
часних підходів у терапії ендометріозу, можна стверджувати про 
виняткові властивості Ендометріону в усуненні тазового болю, 
індукції регресії ендометріоїдних вогнищ та відновленні фертиль‑
ності, що зумовлено дією препарату на патогенетичному рівні.

Підготувала Наталія Довбенко ЗУ
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Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної 
(спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги*
Гіперплазія ендометрія

ВСТУП
Гіперплазія ендометрія (далі –  ГЕ) –  це патологічна 

проліферація залоз ендометрія зі збільшенням співвід‑
ношення залоз до строми у порівнянні з нормальним 
проліферативним ендометрієм.

Хвороба може розвиватися у жінок практично 
будь‑якого віку, але частіше за все у пізньому репродук‑
тивному періоді.

Основним клінічним проявом гіперплазії ендометрія 
є аномальні маткові кровотечі (далі –  АМК). До них на‑
лежать надмірні менструальні кровотечі, кровотечі між 
менструаціями, нерегулярні кровотечі, проривні крово‑
течі на фоні менопаузальної гормональної терапії (далі –  
МГТ) та кровотечі у постменопаузі.

Головною небезпекою захворювання часто є малосимп‑
томний перебіг. Іноді у жінок відсутні АМК і гіперплазія 
ендометрія діагностується лише при цитологічному до‑
слідженні шийки матки шляхом виявлення патологічних 
залозистих або ендометріальних клітин. Через слабко ви‑
ражений дискомфорт не кожна жінка від разу ж звертаєть‑
ся на огляд до лікаря акушера‑гінеколога. Це призводить 
до прогресування захворювання з розвитком серйозних 
ускладнень –  анемії, безпліддя, злоякісних новоутворень 
тіла матки.

Робочу групу для розробки медико‑технологічних доку‑
ментів за темою «Гіперплазія ендометрія» створено нака‑
зом Міністерства охорони здоров’я України від 18 серпня 
2020 року № 1908 (у редакції наказу Міністерства охорони 
здоров’я України від 16 лютого 2021 року № 265).

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторин‑
ної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги (УКПМД) «Гіперплазія ендометрія» 
розроблений на основі Клінічної настанови «Гіперплазія 
ендометрія», основна мета якої –  створення єдиної комп‑
лексної та ефективної системи надання медичної допо‑
моги пацієнткам з гіперплазією ендометрія. В УКПМД 
запропоновані методи та алгоритми діагностики і ліку‑
вання гіперплазії ендометрія в Україні.

Обґрунтування та положення УКПМД побудовані 
на доказах та засновані на рекомендаціях клінічних на‑
станов, третинних джерел, а саме:

Green‑top № 67. Management of Endometrial Hyperplasia. 
Спільна настанова Королівської колегії акушерів та гіне‑
кологів (Royal College of Obstetricians and Gynaecologists, 
RCOG) / Британського товариства гінекологічної ендо‑
скопії (British Society for Gynaecological Endoscopy, 
BSGE), 2016.

Guideline № 390. Classification and Management of 
Endometrial Hyperplasia. Спільна настанова Товариства 
онкогінекологів Канади (Society of Gynecologic Oncology 
of Canada, GOC) / Комітету і Товариства акушерів та гіне‑
кологів Канади (Committee and the Society of Obstetricians 
and Gynaecologists of Canada, SOGC), 2019.

Committee Opinion № 631. (Reaffirmed 2019) Endometrial 
Intraepithelial Neoplasia. Настанова Комітету з гінеколо‑
гічної практики Товариства онкогінекологів США (Society 
of Gynecologic Oncology) Американського коледжу акуше‑
рів та гінекологів (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, ACOG), 2019.

Перелік скорочень, що використовуються 
у протоколі 

АГ – атипова гіперплазія
АМК – аномальна маткова кровотеча
БДВ – без детального визначення

БЕ – біопсія ендометрія
ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я

ГЕ – гіперплазія ендометрія без атипії
ДСО – двобічна сальпінгоофоректомія
ІМТ – індекс маси тіла

ЗОЗ – заклад охорони здоров’я
КМП – клінічний маршрут пацієнта

КТ – комп’ютерна томографія
ЛНГ‑ВМС – внутрішньоматкова система, що вивіль‑

няє левоноргестрел
МГТ – менопаузальна гормональна терапія
МОЗ – Міністерство охорони здоров’я
МРТ – магнітно‑резонансна томографія

НАМН – Національна академія медичних наук
СПКЯ – синдром полікістозних яєчників

ТВ УЗД – трансвагінальне ультразвукове дослі ‑
дження

РЕ – рак ендометрія
УКПМД – уніфікований клінічний протокол ме‑

дичної допомоги

І. Паспортна частина 
1.1. Діагноз: Гіперплазія ендометрія

1.2. Коди захворювання за Міжнародною 
статистичною класифікацією хвороб 
та споріднених проблем охорони здоров’я, Десяте 
видання, Австралійська модифікація, 2017 р.

N85.0 Залозиста гіперплазія ендометрія
Гіперплазія ендометрія:
•	 кістозна
•	 залозисто‑кістозна
•	 БДВ
•	 поліпоїдна
N85.1 Аденоматозна гіперплазія ендометрія
Гіперплазія ендометрія атипова (аденоматозна)
Літери БДВ є абревіатурою «без детального визначення» 

та означають «не уточнений» або «не охарактеризований».

1.3. Для кого призначений протокол
Протокол призначений для лікарів загальної практи‑

ки –  сімейної медицини, лікарів акушерів‑ гінекологів, 
лікарів гінекологів‑онкологів, інших медичних працівни‑
ків, які надають медичну допомогу жінкам з гіперплазією 
ендометрія.

1.4. Мета протоколу
Мета протоколу: забезпечити організацію надання 

медичної допомоги, встановити єдині вимоги щодо діа‑
гностики та лікування пацієнток з ГЕ, рекомендувати ви‑
користання класифікації Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) 2014 року щодо гіперплазії ендометрія 
усім спеціалістам охорони здоров’я.

1.5. Дата складання протоколу: 2021 рік.

1.6. Дата перегляду протоколу: 2024 рік.

1.7. Список та контактна інформація осіб, які 
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ім. Данила Галицького, д. мед. н., професор

1.8. Коротка епідеміологічна інформація 
Фактори ризику, що пов’язані з гіперплазією ендо‑

метрія з атипією або без неї, такі ж, як і в разі раку ен‑
дометрія (далі – РЕ). Ці фактори призводять до впливу 
на ендометрій вільних естрогенів з ендо генних або екзо‑
генних джерел. 

Вважається, що атипова гіперплазія (далі – АГ) ендо‑
метрія найчастіше прогресує до РЕ I типу, тому що вони 
мають схожий профіль генетичних змін і моноклональ‑
ного росту. Фактично до 60% пацієнток з АГ вже мають 
інвазивний РЕ або він розвинеться в майбутньому. 

Гіперплазія ендометрія без атипії рідко прогресує до РЕ 
(1‑3%) і не характеризується такими генетичними мута‑
ціями, як варіант з атипією. 

Статистичних даних щодо захворюваності на гіпер‑
плазію ендометрія в Україні немає. 

Згідно з даними бюлетеня Національного канцер‑ 
реєстру України № 21 за 2018‑2019 рр. рак тіла матки ха‑
рактеризується незначимим зростанням показників як 
захворюваності, так і смертності. У загальній структурі 
захворюваності на злоякісні новоутворення жіночого 

населення України РЕ займає 3‑тє місце (9,6%), у струк‑
турі смертності – 7‑ме місце (5,8%). Рівень захворювано‑
сті на рак ендометрія становить 36,1 на 100 тис. жіночого 
населення, а рівень летальності — 8,4 на 100 тис. жіночого 
населення. 

У віковій структурі захворюваності РЕ посідає 3‑тє міс‑
це (8,7%) у жінок віком 30‑54 роки та 2‑ге місце (12,1%) 
у хворих віком 55‑74 роки. 

У віковій структурі смертності РЕ посідає 5‑те місце 
серед жінок віком 55‑74 роки (6,9%). Пікових значень 
показник захворюваності на РЕ досягає у віці 60‑64 роки, 
смертності – у віці 70‑74 роки. 

Дослідження стану лікувально‑діагностичного про‑
цесу у хворих на РЕ у 2019 р. встановило, що 4,0% ви‑
падків виявляють на IV стадії хвороби. Впродовж року 
від часу встановлення діагнозу РЕ помирає кожна десята 
 пацієнтка. 

Саме тому діагностика, лікування та динамічне спосте‑
реження пацієнток із ГЕ, особливо з атипією, набувають 
особливого значення для зниження вірогідності розвитку 
інвазивного раку тіла матки серед жінок репродуктивного 
та постменопаузального періоду в Україні.

ІІ. Загальна частина
Гіперплазія ендометрія –  це патологічна проліфера‑

ція залоз ендометрія зі збільшенням відношення залоз 
до строми у порівнянні з нормальним проліферативним 
ендометрієм.

Нормальний проліферативний ендометрій містить за‑
лози, які розташовані рівномірно і знаходяться у стромі 
при співвідношенні залоз до строми 1:1.

ВООЗ ухвалила дворангову, або бінарну, класифікацію 
гіперплазії ендометрія, щоб поліпшити відтворюваність 
результатів: гіперплазія ендо метрія без атипії та гіпер‑
плазія ендометрія з атипією.

Визначення термінів 
Регрес – відсутність у зразках ендометрія ознак гіпер‑

плазії/злоякісності або неінформативний зразок ендо‑
метрія з належним чином розміщеного пристрою для 
взяття зразків ендометрія (пайпель). 

Персистенція – відсутність регресу або прогресування 
початкового підтипу гіперплазії ендометрія після 3 міся‑
ців та більше. 

Прогресування – розвиток атипової гіперплазії або 
раку ендометрія. 

Рецидив – відновлення гіперплазії ендометрія без ати‑
пії або з атипією після одного або декількох негативних 
результатів біопсії ендометрія (далі –БЕ). 

Слід зазначити, що застосування деяких лікарських 
засобів, ефективність яких при лікуванні гіперплазії ендо‑
метрія доведена численними дослідженнями і є визнаним 
методом фармакотерапії, в Україні може мати обмеження, 
оскільки показання до застосування лікарських засобів 
«гіперплазія ендометрія» відсутні в інструкціях для ме‑
дичного застосування, затверджених МОЗ.

Таблиця 1. Класифікація гіперплазії ендометрія ВООЗ (2014)

Термінологія 2014 р.  Синоніми  Генетичний профіль  Співіснуючий 
інвазивний РЕ 

Ризик прогресування 
інвазивного РЕ 

Гіперплазія без атипії 

Доброякісна гіперплазія ендометрія 
Проста неатипова гіперплазія ендометрія 
Комплексна неатипова гіперплазія ендометрія 
Проста гіперплазія ендометрія без атипії 
Комплексна гіперплазія ендометрія без атипії 

Низький рівень соматичних 
мутацій <1% Відносний ризик 1,01‑1,03 

Гіперплазія з атипією
Проста атипова гіперплазія ендометрія 
Комплексна атипова гіперплазія ендометрія 
Інтраепітеліальна ендометріальна неоплазія

Мікросателітна нестабільність 
Інактивація PAX2 
Мутації PTEN, KRAS і CTNNB1

До 60% Відносний ризик 14‑45 

Примітки. CTNNB1 – ß-катенін 1; KRAS – гомолог вірусного онкогена щурячої саркоми Кірстен v-Ki-ras2; PAX2 – парний бокс-ген 2; PTEN – аналог фосфатази й тензину. 
За даними Abu Hashim H. і співавт. (2015), а також Emons G. і співавт. (2015)

Організація медичної допомоги пацієнткам із гіперплазією ендометрія

Положення протоколу  Обґрунтування  Необхідні дії 

3.1. Первинна медична допомога 

Профілактика Виявлення та, за можливості, усунення зворотних факторів ризику 
гіперплазії ендометрія  (див. пункт 4.1 та підпункт 1 пункту 4.5). 

Обов’язкові: 
Проведення просвітницької роботи серед жінок щодо здоро вого способу життя, зокрема щодо корекції 
зайвої ваги та ожи ріння; щодо частоти та тривалості нормального менструального циклу; щодо необхідності 
щорічного огляду в лікаря акушера‑гінеколога жінок у постменопаузі, за  наявності факторів ризику. 

Діагностика

Серед симптомів ГЕ у жінок репро дуктивного віку спостерігають 
АМК – зміни регулярності й частоти менструацій, тривалості 
кровотечі або кількості крові, що втрачається (див. УКПМД 
«Аномальні маткові кровотечі». У постменопаузі необхідно 
аналізувати всі випадки вагінальних кров'яних виділень.

Обов’язкові: 
Детальний збір анамнезу з метою виявлення симптомів АМК та наявності факторів ризику ГЕ (див. пункт 4.1). 
Фізикальне обстеження. При проведенні фізикального обстеження можуть бути виявлені підвищений індекс 
маси тіла (ІМТ), ожиріння, клінічні ознаки синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ) – гірсутизм, акне. 

Бажані: 
Перед направленням до спеціаліста (лікар акушер‑гінеколог) жінці надають інформацію щодо ГЕ (див. дода‑
ток 1) та направлення на проведення загального аналізу крові. 
У направленні до спеціаліста зазначається інформація щодо особистого та сімейного анамнезу раку 
ендометрія, яєчників, молочної залози і кишечника, даних фізикального огляду, ІМТ, супутньої патології. 

Лікування 

Лікування ГЕ призначається лікарем‑спеціалістом (акушером‑
гінекологом). 
Лікування супутньої патології призначається відповідними 
спеціалістами згідно із протоколами медичної допомоги. 
Медикаментозне лікування супутньої залізодефіцитної анемії 
(див. УКПМД «Залізодефіцитна анемія») проводиться лікарськими 
засобами заліза для перорального прийому. 

Обов'язкові: 
Лікар загальної практики – сімейної медицини контролює своєчасне виконання призначень лікаря‑спеціаліста. 
У разі тяжкої маткової кровотечі викликає бригаду екстреної медичної допомоги для госпіталізації пацієнтки 
до гінекологічного відділення й до її прибуття надає пацієнтці відповідну медичну допомогу: проводить оцінку 
стану (загальний стан, артеріальний тиск, пульс), катетеризацію периферичної вени і внутрішньовенне 
крапельне введення натрію хлориду 0,9%. 

ІІІ. Основна частина

Продовження на стор. 32.
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ІV. Опис етапів медичної допомоги 

4.1. Фактори ризику розвитку гіперплазії 
 ендометрія 

Гіперплазія ендометрія розвивається, якщо естроге‑
ни, не зустрічаючи протидії прогестерону, стимулюють 
ріст клітин ендометрія через зв’язування з рецепторами 
естрогену в ядрах клітин ендометрія.

Фактори ризику гіперплазії ендометрія можна поді‑
лити на:

•	 менструальні фактори (наприклад, раннє менархе, 
ановуляція –  СПКЯ, ендокринне безпліддя, відсутність 

пологів в анамнезі, перехід до менопаузи, пізня мено‑
пауза, похилий вік або постменопауза);

•	 пухлини яєчників, які секретують естрогени, напри‑
клад гранульозноклітинні пухлини (трапляються при‑
близно у 40% випадків ГЕ);

•	 ятрогенні фактори (наприклад, медикаментозна 
стимуляція ендометрія у разі застосування монотерапії 
естрогенами як системної МГТ при інтактній матці або 
тривалого прийому тамоксифену);

•	 супутні захворювання (наприклад, підвищений ІМТ 
та ожиріння з надмірним периферичним перетворенням 
андрогенів на естрогени у жировій тканині, цукровий 

діабет, артеріальна гіпертензія, синдром Лінча, синдром 
Каудена).

Приблизно 3‑5% випадків раку тіла матки пов’язані 
із спадковою причиною, і більшість із цих випадків зу‑
мовлена синдромом Лінча, також відомим як «спадковий 
неполіпозний колоректальний рак», високопенетрант‑
ний аутосомно‑ домінантний спадковий рак, виклика‑
ний дефектами в генах репарації невідповідності ДНК, 
включаючи MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 та EPCAM. 
Синдром Лінча є причиною більшості випадків спадко‑
вого раку тіла матки та колоректального раку і другою 
за частотою причиною спадкового раку яєчників (після 

3.2. Вторинна (спеціалізована) медична допомога 

Амбулаторна медична допомога 

Діагностика 

ТВ УЗД органів малого таза застосо вується для діагностики ГЕ у жінок 
репродуктивного віку та у постменопаузі. 
Діагностика ГЕ потребує гістологічного дослідження тканини 
ендометрія. 
Для дослідження ендометрія беруть його зразки за допомогою 
пайпель‑біопсії або гістероскопії із прицільною біопсією. 
Гістероскопію із прицільною БЕ необхідно розглядати у тих випадках, 
коли неможливо отримати задовільну пайпель‑біопсію ендометрія 
або якщо забір зразка ендометрія був неінформативним. 
Використання комп’ютерної томографії (КТ), магнітно‑резонансної 
томографії (МРТ) або біомаркерів не рекомендовано. 

Обов’язкові: 
Збір анамнезу (див. пункт 4.2). 
Фізикальне обстеження (див. пункт 4.2). 
Виключення вагітності. 
Лабораторні дослідження (див. пункт 4.2). 
Дослідження щодо наявності структурних (лейоміома матки, поліп ендометрія) та морфологічних порушень: 
‑ ТВ УЗД органів малого таза з допплерометрією або сольова інфузійна соногістерографія (див. додаток 2); 
‑ пайпель‑біопсія або гістероскопія із прицільною БЕ з гістологічним дослідженням отриманого матеріалу. 
Диференціальна діагностика (див. пункт 4.4). 

Бажані: 
Перед початком лікування АГ у жінок зі збереженням фертильності необхідно провести аналіз на пухлинний 
маркер CA 125, візуалізацію органів малого таза за допомогою ТВ УЗД і (або) МРТ, щоб виключити супутній 
рак яєчників та інвазивний РЕ. 
Жінці надають інформацію щодо ГЕ (див. додаток 1). 

Лікування 

Медикаментозна гормональна терапія ГЕ є ефективною у багатьох 
жінок і включає використання ЛНГ‑ВМС 52 мг, ін'єкційних або 
пероральних прогестагенів у режимі безперервного прийому 
протягом 6 місяців із динамічним спостереженням за станом 
ендометрія. 

Обов’язкові: 
Рекомендації щодо способу життя. 
Лікування ГЕ (див. підпункт 1 пункту 4.5). 
Лікування АГ (див. підпункт 2 пункту 4.5). 
Лікування ГЕ у різних клінічних ситуаціях (див. підпункт 3 пункту 4.5). 

Динамічне спостереження 
за результатами лікування 

Біопсія ендометрія при ГЕ проводиться щонайменше кожні 6 місяців. 
Перед закінченням динамічного спостереження необхідно отримати 
не менше двох негативних результатів БЕ поспіль. 
Біопсію ендометрія при АГ необхідно проводити з інтервалом у 
3 місяці. Жінкам без симптомів зі збереженою маткою та ознаками 
гістологічного регресу захворювання, заснованими на двох нега‑
тивних результатах БЕ поспіль, рекомендовано довгострокове 
спостереження з біопсією ендометрія кожні 6 місяців упродовж 2 років 
і щороку після цього до усунен ня факторів ризику або виконання 
тотальної гістеректомії із двобічною сальпінгоофоректомією (ДСО). 

Обов’язкові: 
Рекомендації щодо способу життя. 
Динамічне спостереження при ГЕ (див. підпункт 1 пункту 4.5, додаток 3). 
Динамічне спостереження при АГ (див. підпункт 2 пункту 4.5, додаток 3). 

Стаціонарна медична допомога 

Діагностика

Діагностика ГЕ потребує гістологічного дослідження зразка 
ендометрія. 
Гістероскопія з прицільною біопсією забезпечує забір ендометрія 
для гістологічного дослідження. 
Якщо ГЕ діагностовано в межах поліпа або іншого відособленого 
вогнищевого ураження, необхідно виконати пряму візуалізацію 
порожнини матки та біопсію ендометрія з використанням гістеро‑
скопії. 
Доведено, що дилатація і кюретаж застосовуються при АМК як 
діагнос тичний інструмент, що дозволяє провести гістологічне 
дослідження ендометрія за умови відсутності можливостей виконання 
гістероскопії. 
У жінок репродуктивного віку, які бажають зберегти фертильність, 
необхідно якнайменше застосовувати багаторазовий кюретаж 
ендометрія, щоб знизити частоту виникнення синд рому Ашермана. 

Обов’язкові: 
Гістероскопія із прицільною БЕ або за умови відсутності можливостей виконання гістероскопії при АМК – 
дилатація і кюретаж порожнини матки з обов’язковим гістологічним дослідженням ендометрія. 
Диференціальна діагностика (див. пункт 4.4). 

Лікування

У разі ГЕ не потрібно розглядати тотальну гістеректомію як терапію 
першої лінії. 
При АГ тотальна гістеректомія із ДСО є методом вибору. 
Жінкам у постменопаузі з АГ необхідно запропонувати ДСО разом із 
тотальною гістеректомією. 
Для жінок у пізньому репродуктивному віці рішення про видалення 
яєчників має бути індивідуальним; проте необхідно розглянути 
доцільність двобічної сальпінгоектомії, тому що це може знизити ризик 
злоякісного новоутворення яєчників у майбутньому. 
Для жінок у репродуктивному віці, які перенесли тотальну 
гістеректомію та ДСО через ГЕ, необхідно розглянути можливість 
застосування монотерапії естрогенами як системної МГТ у разі 
відсутності протипоказань до неї до досягнення віку природної 
менопаузи, щоб мінімізувати ризики хірургічної менопаузи. 

Обов'язкові: 
Хірургічне лікування: тотальна гістеректомія із ДСО. 
Через ризик поширення злоякісних новоутворень необхідно уникати морцеляції матки. 
Виконання субтотальної (супрацервікальної) гістеректомії протипоказано. 

Бажані: 
При виконанні тотальної гістеректомії перевага віддається лапароскопічному методу. 
Аналіз заморожених зрізів ендометрія під час операції або рутинна лімфаденектомія не є доцільними. 

3.3. Третинна (високоспеціалізована) медична допомога 
У зв’язку з підвищеною складністю лікування гіперплазії ендометрія у пацієнток із тяжкою соматичною патологією на тлі високих тромботичних та інших ризиків високоспеціалізована медична допомога 
здійснюється згідно з протоколами лікування відповідної супутньої патології та відповідно до організації медичної допомоги пацієнткам із гіперплазією ендометрія для вторинної (спеціалізованої) медичної 
допомоги. 

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої), 
третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги

Гіперплазія ендометрія
Продовження. Початок на стор. 30.
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синдрому спадкового раку молочної залози та яєчників). 
Наявність синдрому Лінча підвищує пожиттєвий ризик 
розвитку раку товстої кишки (52‑82%), раку ендометрія 
(25‑60%) та раку яєчників (4‑24%). Поширеність син‑
дрому Лінча серед жіночого населення становить при‑
близно від 1 на 600 до 1 на 3000 осіб. Інші новоутворення, 
пов’язані із синдромом Лінча, включають рак шлунка, рак 
тонкої кишки, гепатобіліарний рак, рак нирок та сечово‑
ду, а також потенційно деякі типи раку молочної залози, 
певні пухлини головного мозку та пухлини сальних залоз 
шкіри.

Синдром Каудена –  це аутосомно‑домінантний стан, 
спричинений патогенними варіантами гена фосфатази 
та тензину (PTEN), який бере участь у контролі клітин‑
ного циклу. Він є відносно рідкісним, із поширеністю 
в популяції 1 на 200  000. Синдром Каудена є одним з га‑
мартоматозних синд ромів і має високий ризик розвитку 
раку молочної залози протягом усього життя (25‑50%), 
раку ендометрія (5‑10%), колоректального раку (9%) 
та раку щитоподібної залози. У постраждалих осіб за‑
звичай спостерігається макроцефалія. Патогномонічні 
ураження шкіри, включаючи папіломатозні папули на об‑
личчі та слизових оболонках, майже завжди наявні у віці 
до 30 років.

4.2. Діагностика

Анамнез
Збір анамнезу та фізикальне обстеження допомагають 

встановити фактори ризику ГЕ, скерувати жінку на обсте‑
ження, визначити/уточнити тактику ведення пацієнтки.

Анамнез включає такі відомості:
•	 акушерсько‑гінекологічний анамнез (раннє менархе, 

ановуляція –  СПКЯ, ендокринне безпліддя, відсутність 
пологів в анамнезі, перехід до менопаузи, пізня мено‑
пауза, похилий вік або постменопауза);

•	 прийом медикаментів (наприклад, терапія екзо‑
генними естрогенами або тамоксифеном);

•	 супутні захворювання, що є чинниками ризику ГЕ 
(наприклад, ожиріння, цукровий діабет, артеріальна 
гіпер тензія);

•	 сімейний анамнез раку ендометрія, яєчників, мо‑
лочної залози і кишечника (наприклад, синдром Лінча).

Фізикальне обстеження
У ході фізикального обстеження важливе значення має 

визначення ІМТ, тому що ожиріння є суттєвим чинником 
ризику гіперплазії ендометрія.

Необхідно звертати увагу на наявність проявів СПКЯ 
(гірсутизм, акне).

Обстеження органів малого таза включає проведення 
дослідження шийки матки у дзеркалах, бімануального 
дослідження.

Лабораторна діагностика
Мазок за Папаніколау за показаннями.
Хоріонічний гонадотропін людини (β‑суб одиниця) 

у сироватці крові або сечі; експрес‑тест на вагітність (при 
порушенні менструального циклу).

Загальний аналіз крові, визначення рівня феритину 
у сироватці крові (скринінг залізодефіцитної анемії).

У разі відсутності інших встановлених факторів ризику 
ГЕ за підозри на гранульозноклітинну пухлину яєчників 
проводять аналіз для визначення рівня сироваткового 
інгібіну В разом із рівнем естрадіолу.

Інструментальні методи обстеження
Біопсія ендометрія. Біопсію ендометрія проводять паці‑

єнткам із підозрою на гіперплазію ендометрія у наступних 
випадках:

1) з аномальними матковими кровотечами.
У постменопаузі –  будь‑які маткові кровотечі, незалеж‑

но від об’єму (включаючи кров’яні виділення або крово‑
мазання). ТВ УЗД органів малого таза для оцінки товщи‑
ни ендометрія є альтернативою забору зразка ендо метрія 
у відповідним чином відібраних пацієнток. Потов щення 
ендометрія потребує забору зразка ендометрія та гістоло‑
гічного дослідження.

У віці від 45 років до менопаузи –  у будь‑якої пацієнтки 
часті кровотечі (інтервал між початком епізодів кровотечі 
<21 дня), тяжкі або тривалі (>8 днів). У пацієнток, які 
мають овуляцію, це включає міжменструальні кровотечі.

У молодших за 45 років –  будь‑які АМК у пацієнток 
із ожирінням. У жінок із нормальною вагою хронічна 
АМК, яка виникає за однієї з наступних умов: хроніч‑
на овуляторна дисфункція, гіперестрогенія, неефектив‑
не медикаментозне лікування маткової кровотечі або 

пацієнтки з високим ризиком РЕ (синдром Лінча, синд‑
ром Каудена).

Крім того, необхідно запідозрити АГ у пацієнток ре‑
продуктивного віку, які мають ановуляцію і тривалі пе‑
ріоди аменореї (6 місяців і більше);

2) за результатами цитологічного дослідження шийки 
матки.

Наявність атипових залозистих клітин ендометрія. 
Наявність атипових залозистих клітин всіх підкатегорій, 
крім ендометрія –  якщо вік жінки ≥35 років або існує 
ризик РЕ (фактори ризику або симптоми).

Наявність доброякісних клітин ендометрія у пацієн‑
ток віком ≥40 років, які також мають АМК або фактори 
ризику РЕ;

3) за іншими показаннями.
Моніторинг пацієнток із ГЕ.
Скринінг у пацієнток із високим ризиком РЕ (напри‑

клад, синдром Лінча).
Для дослідження ендометрія беруть його зразки за до‑

помогою пайпель‑біопсії ендометрія або гістероскопії 
із прицільною БЕ. Немає проспективних або ретроспек‑
тивних досліджень, що демонстрували б підвищений ри‑
зик дисемінації пухлини ендометрія в разі гістероскопії 
або інфузії фізіологічного розчину.

Стани у жінок із підозрою на гіперплазію ендометрія, 
при яких необхідно надавати перевагу гістероскопії із при‑
цільною біопсією ендометрія відносно пайпель‑біопсії:

•	 неінформативний зразок ендометрія за результатами 
пайпель‑біопсії;

•	 якщо за результатами ТВ УЗД органів малого таза, 
БЕ підозрюються внутрішньоматкові структурні аномалії 
(наприклад, поліпи);

•	 наявність зразка ендометрія добро якісного характеру 
у поєднанні з іншими ознаками, що вказують на високу 
ймовірність підозри на ГЕ або рак ендометрія;

•	 присутність хронічної АМК;
•	 наявність стенозу шийки матки, при якому не вда‑

лося виконати БЕ;
•	 больовий синдром.
У жінок репродуктивного віку з регулярними менстру‑

альними циклами оптимальним терміном для гістероско‑
пії є фолікулярна фаза менструального циклу. Перед про‑
веденням гістероскопії потрібно виключити вагітність. 
У жінок із нерегулярними менструаціями та у постмено‑
паузі гістероскопія проводиться у будь‑який день. Необ‑
хідно зауважити, що за наявності АМК адекватна візуа‑
лізація може бути ускладнена.

Для рутинної гістероскопії антибіотикопрофілактика 
не рекомендується.

Метод дилатації і кюретажу (фракційного вишкрібання 
цервікального каналу і порожнини матки) не є стандар‑
том діагностики стану ендометрія, даний метод необхід‑
но застосовувати лише при АМК у разі неможливості 
біопсійного забору зразка ендометрія та/або виконання 
гістероскопії з прицільною БЕ.

Трансвагінальне ультразвукове дослідження 
органів малого таза

При проведенні ТВ УЗД органів малого таза, доп‑
плерометрії та соногістерографії рекомендовано вико‑
ристовувати терміни, визначення та вимірювання для 
опису сонографічних особливостей уражень ендометрія 
і внутрішньоматкової патології відповідно до термінології 
Міжнародної групи з аналізу пухлин ендометрія (див. до‑
даток 2).

У жінок репродуктивного віку ТВ УЗД органів малого 
таза обмежується виявленням структурної патології мат‑
ки та ендометрія, тому що товщина ендометрія в нормі 
та при гіперплазії може бути однаковою в певному діа‑
пазоні.

Для жінок з СПКЯ за відсутності кровотечі відміни 
при лікуванні прогестагенами або при АМК при ТВ УЗД 
органів малого таза порогове значення товщини ендо‑
метрія відповідає 7 мм. Потовщення ендометрія або поліп 
ендометрія при СПКЯ потребують пайпель‑ біопсії ендо‑
метрія або гістероскопії із прицільною БЕ.

У жінок із постменопаузальною матковою кровотечею 
для початкової оцінки доцільно проводити як біопсію 
ендометрія, так і ТВ УЗД. ТВ УЗД є інформативним, якщо 
виявляється тонке М‑ехо ендометрія (≤4 мм), враховую‑
чи що це має більш ніж 99% негативного прогностичного 
значення для РЕ.

Зміни положення матки (hyperanteflexio або retroflexio 
uteri), ожиріння, супутні: лейоміома матки, аденоміоз або 
операції на матці в анам незі можуть утруднити отримання 
надійної транс вагінальної ультразвукової оцінки товщини 
та структури ендометрія.

Якщо тонке, чітке М‑ехо ендометрія у жінки в пост‑
менопаузі з кровотечею адекватно не визначається, 
необхідно провести соногістерографію, офісну гістеро‑
скопію або забір зразків ендометрія.

У жінок із постійною або періодичною матковою кро‑
вотечею у постменопаузі, якщо пайпель БЕ не виявляє 
гіперплазії або раку ендометрія, подальше обстежен‑
ня, таке як гістероскопія або дилатація та кюретаж, 
є обов’язковим.

При постійній або періодичних маткових кровотечах 
у постменопаузі необхідно провести гістологічну оцінку 
ендометрія незалежно від його товщини, тому що рідкісні 
випадки раку ендометрія (особливо II типу папілярний 
серозний, муцинозний, світлоклітинний) можуть мати 
товщину ендометрія менше 3 мм.

Безсимптомне потовщення ендометрія у жінки в пост‑
менопаузі визначається як ендометрій товщиною понад 
5 мм, виявлений на ТВ УЗД без маткової кровотечі.

Показання для біопсії ендометрія при маткових крово‑
течах у жінок у постменопаузі з товщиною ендометрія 
більше 4‑5 мм не слід екстраполювати на жінок із без‑
симптомним потовщенням ендометрія.

Жінку, у якої при проведенні ТВ УЗД органів малого 
таза з допплерометрією виявлено безсимптомне потов‑
щення ендометрія у постменопаузі та інші ознаки, такі 
як підвищена васкуляризація, неоднорідність ендоме‑
трія, наявність внутрішньоматкової рідини із зависсю 
або товщину ендометрія понад 11 мм, необхідно напра‑
вити до лікаря акушера‑гінеколога для подальшого об‑
стеження.

Рішення щодо подальшого обстеження жінок 
із безсимптомним потовщенням ендометрія повинне 
прийматися індивідуально з урахуванням наявності 
факторів ризику РЕ, таких як ожиріння, артеріальна 
гіпертензія та пізня менопауза.

У жінок без маткової кровотечі, які отримують тамо‑
ксифен, не потрібно проводити планове ТВ УЗД ор‑
ганів малого таза для оцінки потовщення ендометрія.

Використання КТ, МРТ або біомаркерів не рекомен‑
довано. Однак перед початком лікування АГ у жінок 
зі збереженням фертильності необхідно провести ана‑
ліз на пухлинний маркер яєчників CA 125, візуаліза‑
цію органів малого таза за допомогою ТВ УЗД та (або) 
 дифузійно‑зваженої МРТ, щоб виключити супутній рак 
яєчників та інвазивний РЕ.

4.3. Формулювання діагнозу
Рекомендовано використовувати переглянуту класи‑

фікацію ВООЗ 2014 року, відповідно до якої гіперплазію 
ендометрія поділяють залежно від наявності цитологічної 
атипії, а саме: гіперплазія ендометрія без атипії та атипова 
гіперплазія ендометрія.

В діагнозі потрібно вказувати на перебіг захворюван‑
ня: регрес, персистенція, прогресування або рецидив.

4.4. Диференціальна діагностика
Диференціальний діагноз ГЕ включає інші стани, які 

проявляються матковими кровотечами, насамперед не‑
виношування вагітності та структурні ураження порож‑
нини матки: поліп ендометрія, аденоміоз, субмукозна 
лейоміома матки і РЕ.

Підтвердження джерела кровотечі є найважливішим 
етапом оцінки жінок з АМК. Необхідно виключити кро‑
вотечу з будь‑якого іншого відділу статевих шляхів: про‑
межини, вульви, піхви, шийки матки або фаллопієвих 
труб, а також інших органів: уретри, сечового міхура, 
анусу або прямої кишки.

У жінок із патологічною цервікальною цитологією ди‑
ференціальний діагноз включає передракову патологію 
і рак шийки матки.

При аналізі результатів гістологічного дослідження ГЕ 
потрібно диференціювати від атрофічного або слабо про‑
ліферативного ендометрія за архітектурою гіперплазії, 
метаплазії ендометрія та гіперплазії ендометрія із накла‑
деними секреторними змінами добре диференційованою 
аденокарциномою.

4.5. Лікування

1. Гіперплазія ендометрія без атипії
Ризик прогресування гіперплазії ендометрія без атипії 

до раку енд ометрія становить менше 5% протягом 20 ро‑
ків, у більшості випадків ГЕ регресує без жодних втручань 
під час динамічного спостереження.

Продовження на стор. 35.
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Усунення факторів ризику
Зворотні фактори ризику, зокрема ожиріння, овуля‑

торну дисфункцію (наприклад, при СПКЯ, гіперпро‑
лактинемії), використання неадекватних режимів МГТ, 
естроген‑продукуючу пухлину, необхідно виявити та, 
за можливості, усунути.

Ожиріння є основним фактором ризику, тому жін‑
кам необхідно рекомендувати зниження надмірної ваги 
шляхом корекції дієти, підвищення фізичної активності 
та баріатричної хірургії.

Оліго‑ або аменорея у жінок із СПКЯ можуть спри‑
чинити схильність до ГЕ і в подальшому – до раку ендо‑
метрія. Належною практикою є рекомендувати лікуван‑
ня прогестагенами, щоб викликати кровотечу відміни 
принаймні кожні 3‑4 місяці. ТВ УЗД органів малого таза 
потрібно проводити жінкам із СПКЯ у разі відсутності 
кровотечі відміни або при АМК (див. пункт 4.2).

Для жінок у перименопаузі необхідно переглянути 
показання й режим застосування комбінованої МГТ, 
особливо стосовно співвідношення доз естрогену й про‑
гестагену, а також способу введення цих гормонів. Для 
індукції регресу гіперплазії ендометрія без атипії часто 
достатньо корекції режиму комбінованої МГТ (див. під‑
пункт 3 пункту 4.5).

Для пацієнток із ГЕ припустиме динамічне спостере‑
ження з регулярною біопсією ендометрія, особливо якщо 
виявлені фактори ризику вдається усунути.

Медикаментозне лікування гіперплазії ендометрія 
без атипії

Пацієнткам необхідно повідомити, що лікування про‑
гестагенами дає змогу досягти кращих показників регресу 
захворювання, ніж просте спостереження. Лікування про‑
гестагенами показано жінкам, у яких не спостерігається 
регресу ГЕ після динамічного спостереження, а також 
жінкам з АМК.

Внутрішньоматкова система, що вивільняє левонор‑
гестрел 52 мг (20 мкг/добу), має бути лікуванням першої 
лінії, тому що вона забезпечує кращі показники регресу 
захворювання, має більш сприятливий профіль лікування 
маткової кровотечі й менше побічних ефектів у порівнянні 
з пероральними прогестагенами.

Жінкам, які відмовляються від ЛНГ‑ВМС,  необхідно 
застосовувати прогестагени:

•	 шляхом внутрішньом’язової ін’єкції медроксипро‑
гестерону по 150 мг кожні 90 діб, або

•	 перорально в безперервному режимі, наприклад 
прогестерон мікронізований 100‑300 мг/добу або інші 
прогестагени у відповідних дозах.

Прогестагени не слід використовувати у циклічному ре‑
жимі, тому що циклічний режим менш ефективний для ін‑
дукції регресу гіперплазії ендометрія без атипії у порівнянні 
з безперервним пероральним прийомом прогестагенів або 
використанням ЛНГ‑ВМС.

Тривалість медикаментозного лікування ГЕ 
 й динамічне спостереження за результатами 
лікування

Для досягнення гістологічного регресу гіперплазії 
 ендометрія без атипії лікування ін’єкційними/перораль‑
ними прогестагенами або ЛНГ‑ВМС має тривати щонай‑
менше 6 місяців (див. додаток 3).

Якщо жінка добре переносить ЛНГ‑ВМС і не планує ва‑
гітності, необхідно рекомендувати їй залишити ЛНГ‑ВМС 
на термін до 5 років, тому що це знижує ризик рецидиву 
ГЕ, особливо якщо ЛНГ‑ВМС полегшує симптоми АМК.

Необхідно враховувати вихідний ризик РЕ, супутні за‑
хворювання, наявність АМК і факторів лікування, зокре‑
ма відповідь, переносимість і дотримання режиму терапії, 
а також побажання пацієнтки.

Динамічне спостереження за відповіддю на лікуван‑
ня повинно здійснюватися за допомогою БЕ, яку також 
можна проводити зі встановленою внутрішньоматковою 
системою. Біопсія ендометрія при ГЕ проводиться що‑
найменше кожні 6 місяців, хоча графік обстежень має 
бути індивідуальним і враховувати зміни у клінічному 
стані жінки.

Перед закінченням динамічного спостереження при ГЕ 
необхідно отримати не менше двох негативних результатів 
біопсії ендометрія поспіль з інтервалом у 6 місяців.

Жінкам із високим ризиком рецидиву, з ІМТ 35 кг/м2 
або вище та пацієнткам, що приймали пероральні про‑
гестагени, після отримання двох негативних результатів 
біопсії ендометрія поспіль потрібно проведення БЕ з ін‑
тервалом 6 місяців протягом принаймні 2 років, а по‑
тім –  довго строкове спостереження зі щорічною біопсією 
ендометрія.

Якщо після завершення лікування спостерігається 
АМК, жінкам необхідно звернутися за консультацією 
до лікаря акушера‑гінеколога, тому що це може вказува‑
ти на рецидив ГЕ.

Лікування АМК і залізодефіцитної анемії проводиться 
відповідно до УКПМД «Аномальні маткові кровотечі» 
та «Залізодефіцитна анемія».

Метод дилатації і кюретажу розглядається 
як лікувально‑ діагностична методика, що застосовується 
при АМК у разі неможливості біопсійного забору зразка 
ендометрія та/або виконання гістероскопії із прицільною 
біопсією.

Якщо причиною АМК є системне захворювання, необ‑
хідно проводити його специфічне лікування у профільно‑
го спеціаліста (гематолога, ендокринолога тощо).

При виявленні іншої структурної патології органів ма‑
лого таза, крім гіперплазії ендометрія, лікування повинно 
здійснюватися згідно з відповідними протоколами ме‑
дичної допомоги.

Медикаментозне лікування залізодефіцитної анемії 
проводиться препаратами заліза для перорального при‑
йому. Після 21‑го дня лікування препаратами заліза оці‑
нюється приріст гемо глобіну у загальному аналізі крові. 
У разі приросту гемоглобіну приблизно на 20 г/л (+1 г/л/
добу) відповідь на лікування інтерпретується як позитив‑
на; у разі відсутності приросту –  як негативна; проміжні 
значення –  як недостатня відповідь.

У разі позитивної відповіді  лікування препаратами 
заліза продовжується. Щомісяця оцінюється загальний 
аналіз крові, до нормалізації рівня гемоглобіну. Тривалість 
лікування після нормалізації рівня гемоглобіну складає 
3 місяці при анемії легкого та середнього ступеня та 6 мі‑
сяців у разі тяжкої залізодефіцитної анемії.

При негативній або недостатній відповіді на лікування 
препаратами заліза проводиться консультація гематолога.

Підстави для розгляду доцільності внутрішньовенного 
введення препаратів заліза: задокументована неперено‑
симість лікарських засобів заліза для перорального за‑
стосування, недотримання пацієнткою рекомендованого 
режиму прийому лікарських засобів заліза для перораль‑
ного застосування, недостатня ефективність лікування 
пероральними лікарськими засобами.

Хірургічне лікування гіперплазії ендометрія  
без атипії

У разі гіперплазії ендометрія без атипії не потрібно роз‑
глядати тотальну гістеректомію як терапію першої лінії, 
тому що терапія прогестагенами у безперервному режимі 
забезпечує гістологічну й симптоматичну ремісію у біль‑
шості жінок і дає змогу уникнути ускладнень, пов’язаних 
із серйозним хірургічним втручанням.

Тотальна гістеректомія показана жінкам, які не бажа‑
ють зберегти фертильність, якщо:

•	 під час динамічного спостереження відбувається 
прогресування до атипової гіпер плазії та раку ендометрія;

•	 відсутній гістологічний регрес гіперплазії ендоме‑
трія, незважаючи на 12 місяців медикаментозного ліку‑
вання;

•	 після завершення терапії прогестагенами спостері‑
гається рецидив гіперплазії ендометрія;

•	 зберігаються симптоми АМК;
•	 жінка відмовляється від біопсії ендометрія, меди‑

каментозного лікування або не дотримується режиму 
лікування,

•	 є протипоказання або непереносимість медикамен‑
тозного лікування.

У разі виконання тотальної гістеректомії перевага від‑
дається лапароскопічному методу.

Жінкам у постменопаузі, які потребують хірургічного 
лікування ГЕ гіперплазії ендометрія без атипії, необхід‑
но запропонувати двобічну сальпінгоофоректомію разом 
із тотальною гістеректомією.

Для жінок у пізньому репродуктивному віці при ГЕ рі‑
шення про видалення яєчників має бути індивідуальним; 
проте необхідно розглянути доцільність двобічної саль‑
пінгоектомії зі збереженням яєчників, тому що це може 
знизити ризик злоякісного новоутворення яєчників 
у майбутньому.

Абляція ендометрія не рекомендується для лікування ГЕ, 
тому що неможливо забезпечити повне та стійке руйнування 
ендометрія, а утворення внутрішньоматкових синехій може 
стати перешкодою для гістологічного дослідження ендо‑
метрія.

2. Гіперплазія ендометрія з атипією, або атипова 
гіперплазія ендометрія

Хірургічне лікування атипової гіперплазії 
ендометрія

Оскільки у 60% пацієнток з атиповою гіпер плазією 
ендометрія вже розвинувся або розвинеться інвазивний 
рак ендометрія, тотальна гістер ектомія із двосторонньою 
сальпінгоофоректомією є методом вибору у пацієнток 
із цим захворюванням.

Рекомендації консультаційного висновку спеціаліста 
(форма № 028/о) лікаря акушера‑гінеколога та/або лікаря 
гінеколога‑онколога мають містити інформацію щодо 
необхідності проведення тотальної гістеректомії після 
встановлення діагнозу АГ.

У випадку виконання тотальної гістеректомії перевага 
віддається лапароскопічному методу. Через ризик по‑
ширення злоякісних новоутворень необхідно уникати 
морцеляції матки. Виконувати субтотальну (супрацерві‑
кальну) гістеректомію протипоказано.

Аналіз заморожених зрізів ендометрія під час операції 
або рутинна лімфаденектомія не є доцільними.

Жінкам у постменопаузі з АГ необхідно запропонува‑
ти двобічну сальпінгоофоректомію разом із тотальною 
гістеректомією.

Для жінок у пізньому репродуктивному віці при АГ рі‑
шення про видалення яєчників має бути індивідуальним; 
проте необхідно розглянути доцільність двобічної саль‑
пінгоектомії, тому що це може знизити ризик злоякісного 
новоутворення яєчників у майбутньому.

Для жінок у репродуктивному віці, які перенесли то‑
тальну гістеректомію та ДСО через гіперплазію ендометрія, 
необхідно розглянути можливість застосування монотера‑
пії естрогенами як системної МГТ у разі відсутності проти‑
показань до неї до досягнення віку природної менопаузи, 
щоб мінімізувати ризики хірургічної менопаузи.

Абляція ендометрія не рекомендується для лікування 
АГ, тому що неможливо забезпечити повне та стійке руй‑
нування ендометрія, а утворення внутрішньоматкових 
синехій може стати перешкодою для гістологічного до‑
слідження ендометрія.

Медикаментозне лікування атипової гіперплазії 
ендометрія у жінок зі збереженням фертильності

Жінок, які бажають зберегти фертильність при АГ, 
необхідно попередити про ризики злоякісного ново‑
утворення й подальшого прогресування до раку ендо‑
метрія.

Перед початком лікування АГ зі збереженням фер‑
тильності необхідно провести обстеження, зокрема аналіз 
на пухлинний маркер CA 125, візуалізацію органів малого 
таза за допомогою ТВ УЗД і (або) дифузійно‑зваженої МРТ, 
щоб виключити супутній рак яєчників та інвазивний РЕ.

Рекомендації консультаційного висновку спеціаліста 
(форма № 028/о) лікаря акушера‑гінеколога і/або лікаря 
гінеколога‑онколога мають містити план біопсії ендометрія 
та динамічного спостереження, а також максимальну реко‑
мендовану тривалість лікування АГ зі збереженням фертиль‑
ності перед виконанням тотальної гістеректомії.

При АГ рекомендовано лікування першої лінії за до‑
помогою ЛНГ‑ВМС 52 мг; альтернативою є ін’єкційні 
або пероральні прогестагени у безперервному режи‑
мі (див. підпункт 1 пункту 4.5); аналоги гонадотропін‑ 
рилізинг‑гормона тривалістю 6 місяців.

Для посилення лікувального ефекту також може бути 
доданий метформін, навіть за відсутності метаболічного 
синдрому.

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої), 
третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги

Гіперплазія ендометрія
Продовження. Початок на стор. 30.

Продовження на стор. 36.
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Жінок потрібно заохочувати підтримувати ІМТ нижче 
30 кг/м2, тому що рецидиви набагато частіше зустрічають‑
ся в пацієнток з ожирінням.

Тривалість медикаментозного лікування АГ 
й динамічне спостереження за результатами 
лікування

Мінімальний перелік обстежень, необхідних для моні‑
торингу стану ендометрія під час спостереження, перед‑
бачає збір детального анамнезу щодо симптомів та ознак, 
які вказують на захворювання, яке прогресує, гінеколо‑
гічне обстеження та біопсію ендометрія.

Біопсію ендометрія при АГ необхідно проводити з інтер‑
валом у 3 місяці, доки не буде отримано два негативних 
 результати біопсії поспіль.

Жінкам без симптомів зі збереженою маткою та озна‑
ками гістологічного регресу захворювання, заснованими 
принаймні на двох негативних результатах біопсії ендоме‑
трія поспіль, рекомендується довгострокове спостережен‑
ня з біопсією ендометрія кожні 6 місяців впродовж 2 років 
і щороку після цього до усунення факторів ризику або 
виконання тотальної гістеректомії з ДСО (див. додаток 3).

Гістероскопію із прицільною БЕ необхідно проводи‑
ти у тих випадках, коли неможливо отримати задовільну 
пайпель‑біопсію ендометрія або якщо забір зразка ендо‑
метрія був неінформативним.

ТВ УЗД органів малого таза може допомогти виключи‑
ти захворювання яєчників, однак оцінювання товщини 
ендометрія не інформативне через відсутність валідова‑
них контрольних діапазонів і труднощі з отриманням точ‑
них вимірювань у разі встановленої ЛНГ‑ВМС.

Використання МРТ або КТ під час спостереження при 
АГ не рекомендовано.

Необхідно наполегливо рекомендувати жінці тотальну гіс‑
теректомію з огляду на підвищений ризик раку ендометрія:

•	 коли терапія зі збереженням фертильності не призво‑
дить до регресу атипової гіперплазії ендометрія за 12 міся‑
ців або є ознаки прогресування до раку ендометрія;

•	 якщо рецидив АГ виникає під час динамічного спо‑
стереження, адже в таких випадках під час дослідження 
вилучених тканин після гістеректомії часто виявляють РЕ;

•	 коли після медикаментозного лікування тривають 
АМК;

•	 у разі відмови жінки від спостереження за станом 
ендометрія або від медикаментозного лікування;

•	 після реалізації репродуктивної функції.
У випадку рецидиву АГ, якщо жінка категорично від‑

мовляється від тотальної гістеректомії, можна провести 
медикаментозне лікування за допомогою другого кур‑
су прогестагенів ін’єкційно або аналогів гонадотропін‑ 
рилізинг‑гормона протягом 6 місяців.

Варіанти збереження фертильності передбачають кріо‑
консервацію яйцеклітин або ембріонів перед тотальною 
гістеректомією із ДСО, медикаментозне лікування із за‑
стосуванням допоміжних репродуктивних технологій, 
а також тотальну гістеректомію зі збереженням яєчників 
і використання сурогатного материнства в майбутньому.

3. Гіперплазія ендометрія у різних клінічних 
ситуаціях

Лікування гіперплазії ендометрія при плануванні 
вагітності

Жінкам з ожирінням необхідно прагнути зменшити 
ІМТ нижче 30 кг/м2.

Перед плануванням вагітності необхідно досягти регре‑
су захворювання принаймні за результатами біопсії од‑
ного зразка ендометрія. Після досягнення регресу гіпер‑
плазії ендометрія жінкам можна порадити спробувати 
природне зачаття.

Перед застосуванням допоміжних репродуктивних тех‑
нологій (ДРТ) також необхідно досягти регресу гіпер‑
плазії ендометрія, тому що це пов’язано з більш високими 
показниками імплантації та клінічної вагітності. Рішення 
щодо застосування ДРТ після припинення лікування про‑
гестагенами приймає консиліум лікарів (варто зважати 
на ризики прогресування захворювання та перс пективи 

фертильності). У разі застосування ДРТ зачаття відбу‑
вається швидше, завдяки чому скорочується період без 
лікування прогестагенами, протягом якого у жінки може 
настати рецидив. ДРТ забезпечують більший відсоток 
живонародження та допомагають уникнути рецидиву 
у порівнянні з жінками, які намагаються зачати дитину 
природним шляхом.

Гіперплазія ендометрія і менопаузальна гормональна 
терапія

Монотерапію естрогенами як системну МГТ протипо‑
казано призначати жінкам зі збереженою маткою.

Усім жінкам, які застосовують МГТ, необхідно рекомен‑
дувати негайно повідомляти про проривні кровотечі для 
обстеження шляхом ТВ УЗД органів малого таза і біо псії 
ендометрія.

Лікарю акушеру‑гінекологу потрібно пояснити жінкам 
з інтактною маткою, що проривні кровотечі є поширеним 
побічним ефектом МГТ протягом перших 3 місяців ліку‑
вання, але про це необхідно повідомляти на огляді через 
3 місяці прийому МГТ або негайно, якщо це відбувається 
після перших 3 місяців.

Жінкам із гіперплазією ендометрія, які застосову‑
ють комбіновані препарати МГТ у циклічному режи‑
мі при інтактній матці і бажають продовжити МГТ, 
необхідно рекомендувати перейти на безперервне 
застосування прогестагену у формі ЛНГ‑ВМС або 
на монофазний комбінований препарат МГТ у без‑
перервному режимі. Подальше лікування має бути 
таким, як описано в підпунктах 1 та 2 пункту 4.5 від‑
повідно до конкретної гістологічної класифікації гі‑
перплазії ендометрія.

Жінкам із гіперплазією ендометрія, які застосовують 
монофазний комбінований препарат МГТ у безперерв‑
ному режимі при інтактній матці та бажають продов‑
жити МГТ, необхідно переглянути доцільність про‑
довження МГТ. Обговоріть обмеження наявних даних 
щодо оптимального режиму застосування прогестагену 
у цьому контексті. Розгляньте можливість використан‑
ня ЛНГ‑ВМС як заміну пероральному прогестагену. 
Подальше лікування має бути таким, як описано в під‑
пунктах 1 та 2 пункту 4.5 відповідно до конкретної гі‑
стологічної класифікації гіперплазії ендометрія.

Гіперплазія ендометрія у жінок, які отримують 
ад’ювантну терапію раку молочної залози

Жінок, які приймають тамоксифен, необхідно попе‑
редити про підвищений ризик розвитку гіпер плазії й 
раку ендометрія, особливо серед жінок віком від 50 ро‑
ків і старше. Пацієнткам рекомендують негайно пові‑
домляти лікаря про будь‑які аномальні маткові кровотечі 
або кров’яні виділення в постменопаузі. Ризик розвитку 
гіперплазії й раку ендометрія збільшується залежно від 
дози та тривалості лікування тамоксифеном.

Щодо проведення профілактичної терапії прогестагена‑
ми у жінок, які приймають тамоксифен, наявні дані про 
те, що ЛНГ‑ВМС запобігає утворенню поліпів і знижує час‑
тоту виникнення гіпер плазії ендометрія. Вплив ЛНГ‑ВМС 
на ризик рецидиву раку молочної залози залишається неви‑
значеним, тому її широке застосування не рекомендується.

У жінок, у яких розвинулася гіперплазія ендометрія під 
час терапії тамоксифеном раку молочної залози, необхід‑
но повторно оцінити доцільність застосування тамокси‑
фену; лікування необхідно призначати спільно з лікарем 
онкологом, виходячи з гістологічної класифікації гіпер‑
плазії ендометрія.

Жінкам, які приймають інгібітори ароматази (зокре‑
ма, анастрозол, екземестан і летрозол) для ад’ювантної 
терапії раку молочної залози на ранніх стадіях, необхідно 
повідомити про те, що ці препарати не підвищують ризик 
гіперплазії й раку ендометрія.

Гіперплазія ендометрія, обмежена поліпом 
ендометрія

Рекомендується повне видалення поліпа (поліпів) 
матки та обов’язкове проведення біопсії ендометрія для 
взяття зразка фонового ендометрія.

Подальше лікування має бути таким, як описано в під‑
пунктах 1, 2 пункту 4.5 відповідно до конкретної гістоло‑
гічної класифікації гіперплазії ендо метрія.

V. Ресурсне забезпечення виконання протоколу
На момент затвердження даного протоколу засо‑

би матеріально‑технічного забезпечення дозволені 
до застосування в Україні. При розробці та застосу‑
ванні клінічних маршрутів пацієнток (КМП) необ‑
хідно перевірити реєстрацію в Україні засобів мате‑
ріально‑технічного забезпечення, що включаються 
до КМП, та відповідність призначення лікарських 
засобів Інструкції для медичного застосування лікар‑
ського засобу, яка затверджена Міністерством охорони 
здоров’я України.

Державний реєстр лікарських засобів України знаходить-
ся за посиланням http://www.drlz.kiev.ua/.

5.1. Первинна медична допомога
Кадрові ресурси: лікарі загальної практики –  сімейної 

медицини, середній медичний персонал.
Матеріально‑технічне забезпечення:
Оснащення: відповідно до табеля оснащення.
Лікарські засоби: препарати заліза.

5.2. Вторинна (спеціалізована) медична  
допомога

Кадрові ресурси: лікарі акушери‑гінекологи, середній 
медичний персонал, інші медичні працівники, які беруть 
участь у наданні вторинної медичної допомоги пацієнт‑
кам із гіперплазією ендометрія.

Матеріально‑технічне забезпечення:
Оснащення: відповідно до табеля оснащення.
Лікарські засоби (порядок розташування не впливає 

на порядок призначення):
Прогестагени: внутрішньоматкова система з левонор‑

гестрелом 52 мг (20 мкг/24 год), медроксипрогестерон, 
прогестерон мікронізований та ін.;

Аналоги гонадотропін‑рилізинг‑гормона: трипторелін; 
гозерелін;

Інгібітори фібринолізу –  транексамова кислота;
Препарати заліза.

5.3. Третинна (високоспеціалізована) медична 
допомога

Кадрові ресурси: лікарі акушери‑гінекологи, лікарі 
 гінекологи‑онкологи, середній медичний персонал, інші 
медичні працівники, які беруть участь у наданні третин‑
ної медичної допомоги пацієнткам із гіперплазією ен‑
дометрія.

Матеріально‑технічне забезпечення:
Оснащення: відповідно до табеля оснащення.
Лікарські засоби (порядок розташування не впливає 

на порядок призначення):
Прогестагени: внутрішньоматкова система з левонор‑

гестрелом 52 мг (20 мкг/24 год), медроксипрогестерон, 
прогестерон мікронізований та ін.;

Аналоги гонадотропін‑рилізинг‑гормона: трипторелін; 
гозерелін;

Інгібітори фібринолізу –  транексамова кислота;
Препарати заліза.

VІ. Індикатори якості медичної допомоги

6.1. Перелік індикаторів якості медичної 
допомоги

1. Наявність у лікуючого лікаря загальної практики –  
сімейної медицини, який надає первинну медичну допо‑
могу, КМП із гіперплазії ендометрія.

2. Наявність у лікарів акушерів‑гінекологів, 
гінекологів‑ онкологів, які надають вторинну (спеціалі‑
зовану), третинну (високоспеціалізовану) медичну до‑
помогу, КМП із гіперплазії ендометрія.

6.2. Паспорти індикаторів якості медичної 
допомоги

1. Наявність у лікуючого лікаря загальної практики –  
сімейної медицини, який надає первинну медичну допо‑
могу, КМП із гіперплазії ендометрія.

Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, 
стандартами та протоколами медичної допомоги:

Індикатор ґрунтується на положеннях УКПМД «Гіпер‑
плазія ендометрія».

Зауваження щодо інтерпретації та аналізу індикатора
Даний індикатор характеризує організаційний аспект 

запровадження сучасних протоколів медичної допомоги 

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої), 
третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги

Гіперплазія ендометрія
Продовження. Початок на стор. 30.
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в регіоні. Якість медичної допомоги пацієнтам, відповідність 
надання медичної допомоги вимогам КМП, відповідність 
КМП чинному УКПМД даним індикатором висвітлюватися 
не може, але для аналізу цих аспектів необхідне обов’язкове 
запровадження КМП закладу охорони здоров’я (ЗОЗ).

Бажаний рівень значення індикатора: 2021 рік –  90%, 
2022 рік та подальший період –  100%.

Інструкція з обчислення індикатора:
Організація (ЗОЗ), яка має обчислювати індикатор: 

структурні підрозділи з питань охорони здоров’я облас‑
них державних адміністрацій.

Дані надаються лікуючими лікарями загальної прак‑
тики –  сімейної медицини, розташованими на території 
обслуговування, до структурних підрозділів із питань охо‑
рони здоров’я обласних державних адміністрацій.

Дані надаються поштою, у тому числі електронною 
поштою.

Метод обчислення індикатора: підрахунок шляхом 
ручної або автоматизованої обробки. Індикатор обчис‑
люється структурними підрозділами з питань охорони 
здоров’я обласних державних адміністрацій після над‑
ходження інформації від всіх лікуючих лікарів загальної 
практики –  сімейної медицини, зареєстрованих на тери‑
торії обслуговування. Значення індикатора обчислюється 
як відношення чисельника до знаменника.

Знаменник індикатора складає загальна кількість лікую‑
чих лікарів загальної практики –  сімейної медицини, зареє‑
строваних на території обслуговування. Джерелом інформа‑
ції є звіт структурних підрозділів з питань охорони здоров’я 
обласних державних адміністрацій, який містить інформацію 
про кількість лікуючих лікарів загальної практики –  сімейної 
медицини, зареєстрованих на території обслуговування.

Чисельник індикатора складає загальна кількість ліку‑
ючих лікарів загальної практики –  сімейної медицини, 
зареєстрованих на території обслуговування, для яких 
задокументований факт наявності КМП з гіпер плазії ен‑
дометрія. Джерелом інформації є КМП, наданий лікую‑
чим лікарем загальної практики –   сімейної медицини.

Значення індикатора наводиться у відсотках.
2. Наявність у лікарів акушерів‑гінекологів, лікарів гінеко‑

логів‑онкологів, які надають вторинну (спеціалізовану), тре‑
тинну (високоспеціалізовану) медичну допомогу, КМП із ГЕ.

Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, 
стандартами та протоколами медичної допомоги:

Індикатор ґрунтується на положеннях УКПМД «Гіпер‑
плазія ендометрія».

Зауваження щодо інтерпретації та аналізу індикатора:
Даний індикатор характеризує організаційний аспект 

запровадження сучасних протоколів медичної допомоги 
в регіоні. Якість медичної допомоги пацієнтам, відпо‑
відність надання медичної допомоги вимогам КМП, від‑
повідність КМП чинному УКПМД даним індикатором 
висвітлюватися не може, але для аналізу цих аспектів 
необхідне обов’язкове запровадження КМП у ЗОЗ.

Бажаний рівень значення індикатора: 2021 рік –  90%, 
2022 рік та подальший період –  100%.

Інструкція з обчислення індикатора:
Організація (ЗОЗ), яка має обчислювати індикатор: 

структурні підрозділи з питань охорони здоров’я облас‑
них державних адміністрацій.

Дані надаються лікарями акушерами‑гінекологами, 
 лікарями гінекологами‑онкологами, розташованими 
на території обслуговування, до структурних підрозділів 
з питань охорони здоров’я обласних державних адмініст‑
рацій.

Дані надаються поштою, в тому числі електронною 
поштою.

Метод обчислення індикатора: підрахунок шляхом 
ручної або автоматизованої обробки. Індикатор обчис‑
люється структурними підрозділами з питань охорони 
здоров’я обласних державних адміністрацій після надхо‑
дження інформації від всіх лікарів акушерів‑гінекологів, 
лікарів гінекологів‑онкологів, зареєстрованих на терито‑
рії обслуговування. Значення індикатора обчислюється 
як відношення чисельника до знаменника.

Знаменник індикатора складає загальна кількість ліка‑
рів акушерів‑гінекологів, лікарів гінекологів‑ онкологів, 
зареєстрованих на території обслуговування. Джерелом 
інформації є звіт структурних підрозділів з питань охо‑
рони здоров’я обласних державних адміністрацій, який 
містить інформацію про кількість лікарів акушерів‑гіне‑
кологів, лікарів гінекологів‑ онкологів, зареєстрованих 
на території обслуговування.

Чисельник індикатора складає загальна кількість 
лікарів акушерів‑гінекологів, лікарів гінекологів‑ 
онкологів, зареєстрованих на території обслуговуван‑
ня, для яких задокументований факт наявності КМП 
із ГЕ. Джерелом інформації є КМП, наданий лікарями 
акушерами‑гінекологами, лікарями гінекологами‑он‑
кологами.

Значення індикатора наводиться у відсотках.

VІІ. Перелік літературних джерел, використаних при 
розробці уніфікованого клінічного протоколу медичної 
допомоги

1. Електронний документ «Клінічна настанова, засно‑
вана на доказах «Гіперплазія ендометрія», 2021.

2. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
14 лютого 2012 року № 110 «Про затвердження форм 
первинної облікової документації та інструкцій щодо їх 
заповнення, що використовуються у закладах охорони 
здоров’я незалежно від форми власності та підпорядку‑
вання», зареєстрований у Міністерстві юстиції України 
28 квітня 2012 року за № 661/20974.

3. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
28 вересня 2012 року № 751 «Про створення та впрова‑
дження медико‑технологічних документів зі стандарти‑
зації медичної допомоги в системі Міністерства охорони 

здоров’я України», зареєстрований в Міністерстві юстиції 
України 29 листопада 2012 року за № 2001/22313.

4. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
29 травня 2013 року № 435 «Про затвердження пер‑
винної облікової документації та інструкцій щодо їх 
заповнен ня, що використовуються у закладах охоро‑
ни здоров’я, які надають амбулаторно‑поліклінічну 
та стаціонарну допомогу населенню, незалежно від 
підпорядкування та форми власності», зареєстрований 
у Міністерстві юстиції України 17 червня 2013 року 
за № 990/23522.

5. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
21 січня 2014 року № 59 «Про затвердження та впрова‑
дження медико‑технологічних документів зі стандар‑
тизації медичної допомоги з питань планування сім’ї».

6. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
28 липня 2014 року № 527 «Про затвердження форм 
первинної облікової документації та інструкцій щодо 
їх заповнення, що використовуються у закладах охо‑
рони здоров’я, які надають амбулаторно‑ поліклінічну 
допомогу населенню, незалежно від підпорядкування 
та форми власності», зареєстрований у Міністерстві 
юстиції Украї ни 13 серпня 2014 року за № 959/25736.

7. Наказ Міністерства охорони здоров’я України 
від 2 листопада 2015 року № 709 «Про затвердження 
та впровадження медико‑технологічних документів 
зі стандартизації медичної допомоги при залізодефі‑
цитній анемії».

8. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
21 січня 2016 року № 29 «Про внесення змін до первин‑
них облікових форм та інструкцій щодо їх заповнення», 
зареєстрований у Міністерстві юстиції України 12 лю‑
того 2016 року за № 230/28360.

9. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
13 квітня 2016 року № 353 «Про затвердження та впро‑
вадження медико‑технологічних документів зі стандар‑
тизації медичної допомоги при аномальних маткових 
кровотечах».

10. Наказ Міністерства охорони здоров’я України 
від 28 лютого 2020 року № 587 «Деякі питання веден‑
ня Реєстру медичних записів, записів про направлення 
та рецептів в електронній системі охорони здоров’я», 
зареєстрований у Міністерстві юстиції України 5 берез‑
ня 2020 року за № 236/34519.

11. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
30 листопада 2020 року № 2755 «Про затвердження По‑
рядку ведення Реєстру пацієнтів в електронній системі 
охорони здоров’я», зареєстрований у Міністерстві юс‑
тиції України 13 січня 2021 року за № 44/35666.

12. Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
10 грудня 2020 року № 2857 «Про внесення змін до При‑
мірного табеля матеріально‑технічного оснащення за‑
кладів охорони здоров’я та фізичних осіб‑підприємців, 
які надають первинну медичну допомогу».

Додаток 2 
до Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги  

«Гіперплазія ендометрія» (пункт 3.2 розділу ІІІ)
Терміни, визначення та вимірювання для опису сонографічних особливостей уражень ендометрія 

та внутрішньо маткової патології: консенсусна думка Міжнародної групи з аналізу пухлин ендометрія (IETA)

Ультразвукове обстеження порожнини матки
Для оцінки стану ендометрія рекомендовано викори‑

стання критеріїв, запропонованих Міжнародною групою 
з аналізу пухлин ендометрія (International Endometrial Tumor 
Analysis group, IETA, 2010).

Відповідно до рекомендацій IETA, оцінка ендо метрія 
та порожнини матки повинна здійснюватися шляхом ТВ УЗД 
органів малого таза. У репродуктивному віці ТВ УЗД органів 
малого таза краще здійснювати в ранню проліферативну 
фазу (на 4‑6‑й день менструального циклу), а у постмено‑
паузі при використанні комбінованого препарату МГТ у ци‑
клічному режимі –  на 5‑10‑й день після прийому останньої 
таблетки з упаковки.

Товщина ендометрія –  це максимальне вимірювання 
в  сагітальній площині, що включає обидва шари ендометрія 
(подвійна товщина ендометрія). Каліпери потрібно розмі‑
щувати на межі ендометріально‑міометріального з’єднання, 
а товщину ендометрія необхідно вимірювати в найбільшому 
перпендикулярі до середньої лінії ендометрія.

За наявності рідини у порожнині матки проводять роздільне 
вимірювання товщини ендометрія на передній та задній стінках 
матки з наступним їх складанням. Якщо ендометрій потовщений 

асиметрично, то найбільшу товщину переднього та заднього 
шару ендометрія необхідно описувати окремо. Якщо ендоме‑
трій неможливо чітко розглянути в цілому, його потрібно опи‑
сувати як такий, що «не вимірюється». Частина випадків, у яких 
ендометрій не може бути виміряний, може сягати 10%.

У випадку наявності внутрішньопорожнинної патології 
потрібно реєструвати загальну товщину ендометрія, вклю‑
чаючи ураження. Однак якщо суб мукозна лейоміома матки 
чітко ідентифікована, то вузол не включають до вимірювання 
товщини ендометрія. Внутрішньопорожнинні ураження не‑
обхідно вимірювати у трьох перпендикулярних діаметрах 
у міліметрах, округлених до однієї десяткової коми. Об’єм 
ураження можна розрахувати за трьома ортогональними діа‑
метрами, використовуючи формулу для витягнутого еліпсоїда 
(d1 x d2 x d3 x 0,523). При лейоміомах матки також потрібно 
вимірювати відстань від задньої межі вузла до серозної обо‑
лонки матки, якщо розглядається консервативна міомектомія.

Кількість внутрішньоматкової рідини визначається най‑
більшим її вимірюванням у сагітальній площині.

Оцінка морфології ендометрія включає оцінку ехо‑
генності ендометрія, середньої лінії ендометрія та ендоме‑
тріально‑міометріального з’єднання.

Ехогенність ендометрія описується як гіпер‑, ізо‑ або гіпо‑
ехогенна порівняно з ехогенністю міометрія. Гомогенність 
ендометрія оцінюється за його структурою. «Гомогенний» 
ендометрій включає тришаровий малюнок, а також однорід‑
ний гіпер‑, гіпо‑ та ізоехогенний ендометрій. «Гетерогенний» 
ендометрій описується у випадку неоднорідності структури, 
асиметрії або наявності кістозних утворень.

Середня лінія ендометрія визначається як «лінійна», 
якщо візуалізується пряма гіперехогенна смуга всередині 
ендометрія, або як «нелінійна», якщо видно хвилеподібну 
гіперехогенну лінію, і як «переривчаста» або така, що «не 
ідентифікується» – за відсутності чіткої межі.

«Яскравий край» –  це гіперехогенна зона, утворена 
на межі між внутрішньопорожнинним утворенням та ендо‑
метрієм. У деяких пацієнток цю ознаку краще виявляти, обе‑
режно натискаючи трансвагінальним датчиком на матку, що 
змушує обидві поверхні ендометрія ковзати («ковзаюча 
ознака»).

Ендометріально‑міометріальне з’єднання описується 
як «рівне», «нерівне», «перерване» або «невизначене».

Синехії визначаються як нитки тканини, що перетинають 
ендометрій.
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Внутрішньоматкова рідина описується як анехогенна, 
низькоехогенна, змішаної ехогенності.

Оцінка допплерометрії. Параметри налаштування доп‑
плера повинні бути вибрані таким чином, щоб забезпечити мак‑
симальну чутливість оцінки кровотоку (частота ультразвуку – 
не менше 5,0 МГц, частота повторення імпульсів – 0,3‑0,9 кГц, 
фільтр стінки судин – 30‑50 Гц, посилення кольору допплера 
має бути зменшено до зникнення усіх кольорових артефактів). 
Підрахунок балів являє собою суб’єктивну напівкількісну оцінку 
зареєстрованих кольорових локусів:

1 бал –  в ендометрії не реєструються кольорові сигна‑
ли, що означає відсутність кровотоку;

2 бали –  ідентифікуються тільки мінімальні кольорові ло‑
куси, що відображають наявність мінімального кровотоку;

3 бали –  кольорові локуси присутні у помірній кількості;
4 бали –  реєструється велика кількість кольорових локу‑

сів, що означає наявність значної вас куляризації.
Судинний малюнок ендометрія оцінюють за наявністю або 

відсутністю «домінуючих судин», які визначають як одну або 
кілька окремих артеріальних та/або венозних судин, що 
проходять через ендометріально‑міометріальне з’єднання. 
«Домінуюча судина» може мати розгалуження в ендоме‑
трії, що описується як впорядковане або хао тичне. «Доміну‑
ючі судини» можуть мати «вогнищеве походження» з однієї 
судини на з’єднанні «ендо метрій –  міометрій» або можуть 
мати «мультифокальне походження» з декількох судин. Інші 
судинні структури всередині ендометрія включають розсіяні 
судини (розсіяні кольорові сигнали всередині ендометрія, 

але без видимого початку на з’єднанні «ендометрій –  міо‑
метрій») та циркулярний кровоток.

Соногістерографія
Якісна оцінка морфології ендометрія та внутрішньо‑

маткових змін можлива у випадку використання соно‑
гістерографії (внутрішньоматкове введення рідини –  
фізіологічного розчину або гелю, що є ехонегативним 
контрастом) або у випадках наявності рідини в порож‑
нині матки.

Розтягнення порожнини матки при соногістерографії визна‑
чається як «оптимальне», якщо рідина достатньо розтягує стінки 
матки, як «неоптимальне», якщо порожнина матки недостат‑
ньо розтягнута, і як «невдале», якщо в порожнині матки немає 
зображення рідини.

Контур ендометрія визначається як «гладкий», якщо вну‑
трішня поверхня ендометрія є рівною, «хвилеподібний»,  
якщо внутрішня поверхня ендометрія має складки (множинні 
потовщені «хвилясті» ділянки), або як «поліпоїдний», якщо 
є глибокі вдавлення. Ендометрій описується як «нерівний», 
якщо поверхня, обернена до порожнини матки, має вигляд 
цвітної капусти або зубчасту будову.

Будь‑які утворення, що випирають у заповнену ріди‑
ною порожнину матки, розцінюються як внутрішньомат‑
кова патологія. Внутрішньопорожнинні ураження потрібно 
описувати як утворення ендо метрія або як утворення, що 
виникають із міометрія. Ступінь ураження ендометрія 
оцінюється на основі відсотка загальної залученої по‑
верхні ендометрія. Ендометріальне утворення описується 

як «розповсюджене», якщо охоплює 25% або більше по‑
верхні ендометрія, та як «локалізоване», якщо охоплює 
менш ніж 25% поверхні. Тип «локалізованого» ендомет‑
ріального утворення розраховується співвідношенням між 
діаметром основи на рівні ендометрія (а) та максимальним 
діаметром поперечника утворення (b). Якщо співвідношен‑
ня а/b <1, то «локалізоване» ендометріальне утворення 
описується як утворення на «ніжці», а якщо співвідношення 
а/b ≥1 – то як утворення на «широкій основі». Ехогенність 
утворення визначається як «однорідна» або «неоднорід‑
на»; остання включає кістозні ураження. Контур утворення 
визначається як «гладкий» або «нерівний» (наприклад, 
гострокінцевий або у вигляді «цвітної капусти»).

При виявленні утворень у порожнині матки, що виника‑
ють з міометрія (зазвичай субмукозні лейоміоми), визна‑
чаються їхня ехогенність та частка утворення, яка виступає 
в порожнину матки. Ехогенність внутрішньопорожнинних 
уражень, що походять із міо метрія, може бути однорідною 
або неоднорідною.

Синехії –  це тонкі або товсті нитки тканини, що перети‑
нають порожнину ендометрія, як правило, з ехогенністю, 
подібною до міометрія; вони прикріплені до обох стінок 
матки і не вкриті ендометрієм. Порожнина матки часто 
не повністю розтягується при соногістерографії за наяв‑
ності синехій.

Кольорова оцінка (суб’єктивна оцінка від 1 до 4) та на‑
явність «домінуючих судин» або інших судинних малюнків 
в межах ураження описуються, як зазначено вище.

1) Протокол ультразвукового дослідження ендометрія 
Товщина ендометрія: _______ мм / не вимірюється 
Ехогенність ендометрія: 

Однорідна 3‑шаровий ендометрій, гіперехогенний, гіпоехогенний, ізоехогенний 

Неоднорідна ‑ гомогенний ендометрій (кістозні утворення з рівними/нерівними краями) 
‑ гетерогенний ендометрій (без кіст, кістозні утворення з рівними/нерівними краями) 

Серединна лінія ендометрія: лінійна, нелінійна, переривчаста, не ідентифікується 
«Яскравий край»: ні, так 
Ендометріально‑міометріальне з’єднання: рівне, нерівне, перерване, невизначене 
Синехії: ні, так 
Внутрішньоматкова рідина: ні, так, _______ мм, ехогенність – анехогенна, низько ехогенна, «матове скло», змішана ехогенність 

Колірне допплерівське картування: 
оцінка кровотоку в межах ендометрія: 1‑4 бали _______ 
судинний малюнок: судини не візуалізуються, одинична «домінуюча судина» без розгалуження/з розгалуженням, множинні 

«домінуючі» судини (вогнищеві, мультифокальні), розсіяні судини, циркулярний кровоток 

2) Протокол соногістерографії (або при наявності рідини в порожнині матки) 

Розтягнення порожнини матки: оптимальне/субоптимальне/невдале 
Товщина ендометрія: _______ мм + _______ мм = _______мм / не піддається вимірюванню 

Якщо асиметричний: найбільша товщина по передній стінці = _______ мм 
найбільша товщина по задній стінці = _______ мм 

Контур ендометрія: гладкий, хвилеподібний, поліпоїдний, нерівний 
Внутрішньоматкові ураження: ні, так: кількість _______ 

Ураження № 1
Ураження ендометрія 
Ступінь ураження: локалізоване (<25%), розповсюджене (≥25%), не піддається оцінці 
Тип локалізованого ураження: на ніжці, на широкій основі, не піддається оцінці 
Ехогенність однорідна: гіперехогенна, гіпоехогенна, ізоехогенна 
Ехогенність неоднорідна: без кіст, кістозні утворення з рівними краями/з нерівними краями 

Контур: гладкий, нерівний 
Ураження, що виникають із міометрія 
Ехогенність: однорідна, неоднорідна 
Класифікація: G0 (субмукозна лейоміома на ніжці) 

G1 (субмукозна лейоміома на широкій основі, ≥50% вузла виступає в порожнину матки)
G2 (<50% вузла виступає в порожнину матки)

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої), 
третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги

Гіперплазія ендометрія
Продовження. Початок на стор. 30.
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Додаток 3 
до Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги  

«Гіперплазія ендометрія» 
(пункт 3.2 розділу ІІІ)

Розміри ураження: _______ мм × _______ мм × _______ мм 
Кольорове допплерівське картування ураження: 
оцінка кровотоку в межах ураження: 1‑4 бали _______ 
судинний малюнок: судини не візуалізуються, одинична «домінуюча судина» без розгалуження/з розгалуженням, множинні 

«домінуючі судини» (вогнищеві, мультифокальні), розсіяні судини, циркулярний кровоток 

Ураження № 2, 3, … (Для кожного ураження потрібно заповнити повний опис окремо) 

Примітки: 
a) До факторів ризику належать ожиріння, неадекватні режими МГТ, терапія тамоксифеном та ановуляція. 
b) Розгляньте можливість збереження яєчників, виходячи з віку, статусу менопаузи та побажань пацієнтки. Окрім випадків відсутності регресу ГЕ або хронічної АМК після нехірургічного лікування, 
тотальна гістеректомія може бути показана, якщо є (І) побічні ефекти, пов’язані з лікуванням, (ІІ) побоювання через дотримання режиму лікування чи динамічного спостереження або (ІІІ) побажання 
пацієнтки (наприклад, високий рівень тривожності щодо розвитку раку ендометрія). 
c) Інтервал динамічного спостереження індивідуальний для кожної жінки з урахуванням вихідних факторів ризику, пов’язаних симптомів і відповіді на лікування. 
d) Регрес – відсутність у зразках ендометрія ознак гіперплазії/злоякісності або неінформативний зразок ендометрія з належним чином розміщеного пристрою для взяття зразків ендометрія (пайпель). 
Персистенція – відсутність регресу або прогресування початкового підтипу гіперплазії ендометрія після 3 міс та більше. 
Прогресування – розвиток атипової гіперплазії або раку ендометрія. 
Рецидив – повернення гіперплазії ендометрія без атипії або з атипією після одного або декількох негативних результатів біопсії ендометрія. 
e) Загалом рекомендується продовжувати застосування ЛНГ‑ВМС протягом 5 років, особливо якщо ГЕ пов’язана з АМК або іншими вихідними факторами ризику та якщо немає побічних ефектів. 
f) Почати медикаментозне лікування, якщо ГЕ спочатку не лікували. Рішення щодо продовження медикаментозного лікування необхідно ухвалювати після ретельного розгляду та обговорення з жінкою 
ризиків і переваг тривалого лікування проти тотальної гістеректомії із ДСО або без неї. Персистенцію тривалістю більше 12 міс пов’язують зі значним ризиком виникнення злоякісного новоутворення 
матки й високим ризиком недосягнення регресу, тому необхідно рекомендувати тотальну гістеректомію із ДСО або без неї. 
g) У разі зняття з обліку проінформуйте жінку щодо її передбачуваного індивідуального ризику рецидиву, необхідності й надалі застосовувати будь‑які стратегії зниження ризику та звернутися на 
терміновий огляд до лікаря акушера‑гінеколога, якщо виникнуть нові епізоди АМК. 
h) Розглянути доцільність постійного спостереження за станом ендометрія, продовження медикаментозного лікування або тотальної гістеректомії із ДСО або без неї, на основі вихідних факторів ризику, 
включно з ІМТ, симптомами АМК, вимогами до фертильності, дотриманням режиму лікування та динамічного спостереження, супутніми захворюваннями та оцінюванням співвідношення ризику й користі 
тотальної гістеректомії із ДСО або без неї.

Гіперплазія ендометрія без атипії (ГЕ) Необхідно зберегти  
фертильність або є протипоказання  

до операції

Переглянути лікування

ЛНГ‑ВМС впродовж 5 років е

Пероральний прогестаген – припинити через 6 
міс

Тотальна гістеректомія + ДСО b

при наявності АМК

Запропонувати тотальну гістеректомію + ДСО b

Динамічне спостереження 

Без РЕ огляд через 6 тиж 
і зняття з обліку

РЕ Вести відповідно до місцевих настанов щодо 
лікування раку ендометрія

Алгоритм лікування гіперплазії ендометрія 

БЕ при ГЕ через 6 міс, при АГ  
через 3 міс с

Атипова гіперплазія

Прогресування dПерсистенція dРегрес d

Динамічне спостереження (медичне ведення)

ГЕ ІМТ <35 кг/м2 ≥ два поспіль негативних результати БЕ з інтервалом 6 міс, 
потім зняти з обліку g

ІМТ ≥35 кг/м2 або лікування прогестагенами перорально: ≥ два поспіль негативних 
результати БЕ з інтервалом 6 міс, потім щорічна БЕ та огляд h

АГ ≥два поспіль негативних результати БЕ 
з інтервалом 3 міс, потім БЕ кожні 6‑12 міс та огляд h

Рецидив d

Переглянути лікування

ГЕ Якщо спостереження неефективне, почати 
медикаментозне лікування f

Порадити тотальну гістеректомію + ДСО b, якщо 
захворювання зберігається після 12 міс лікування

АГ Порадити тотальну гістеректомію + ДСО b

Переглянути лікування

АГ Порадити тотальну гістеректомію + ДСО b

РЕ Вести відповідно до місцевих настанов щодо 
лікування раку ендометрія

Усунення факторів ризику а

Спостереження
ЛНГ‑ВМС (перша лінія)

Пероральні прогестагени (друга лінія)
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Шановні читачі!
Передплатити наше видання ви можете в будь‑якому 

поштовому відділенні зв’язку «Укрпошти» за каталогом видань 
України «Преса поштою» на друге півріччя 2021 року у розділі 

«Охорона здоров’я України. Медицина», 
а також звернувшись до редакції за тел. (044) 364‑40‑28.

Медична газета «Здоров’я України».  
Тематичний номер «Акушерство. Гінекологія. 

Репродуктологія»
Передплатний індекс – 89326
Періодичність виходу – 4 рази на рік
Вартість передплати на 1 квартал – 112,88 грн
Вартість передплати на півріччя – 228,76 грн

Для редакційної передплати видання необхідно:
♦  перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму в будь-якому 

відділенні банку згідно з такими реквізитами: 
р/р UA413510050000026006636475400 у АТ «УкрСиббанк», 

    МФО 351005, код ЄДРПОУ 38391849;
♦  надіслати копію квитанції, що підтверджує факт оплати визначеної кількості 

примірників;
♦  вказати адресу доставки примірників.

Наша адреса:  «Медична газета «Здоров’я України»,  
04123, м. Київ, вул. Світлицького, 35

Телефон відділу передплати  (044) 364-40-28. 
e-mail: podpiska@health-ua.com

ПЕРЕДПЛАТА НА 2021 РІК!

Анкета читача
Нам важливо знати Вашу думку!
Чи сподобався Вам тематичний номер  

«Акушерство. Гінекологія. Репродуктологія»? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Назвіть три кращих матеріали номера . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

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

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

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

Які теми, на Ваш погляд, можна розглянути в наступних номерах? . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

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

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

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

Публікації яких авторів Вам хотілося б бачити?. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

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

Чи хотіли б Ви стати автором статті для тематичного номера «Акушерство. Гінекологія. 

Репродуктологія»?. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

На яку тему?. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

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

Чи є для Вас наше видання ефективним у підвищенні лікарської кваліфікації? . . . . . . . . .

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

*  Я добровільно передаю зазначені в анкеті персональні дані ТОВ «Медична газета 
«Здоров’я України 21 сторіччя». Також даю згоду на їх використання для отримання 
від компанії (пов’язаних осіб, комерційних партнерів) видань, інформаційних 
матеріалів, рекламних пропозицій, а також на включення моїх персональних 
даних до бази даних компанії, необмежене у часі зберігання даних.

Підпис   ______________________________________

Заповніть анкету та надішліть за адресою:  

Медична газета «Здоров’я України», 
04123, м. Київ, вул. Світлицького, 35.
Вкажіть відомості, необхідні 
для відправки тематичного номера  
«Акушерство. Гінекологія. Репродуктологія»

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

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

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

Спеціальність, місце роботи  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

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

Індекс . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Місто  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Село . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Район . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . область . . . . . . . . . . . . . .
Вулиця  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . буд. . . . . . . . . . . . . . . . . .
корпус  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . квартира  . . . . . . . . . . . . 
Телефон: дом. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
роб.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
моб.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Email:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 



Інформація про лікарський засіб для спеціалістів сфери охорони здоров'я. Для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозиумах з медичної тематики. 
Флуомізин. Реєстраційне свідоцтво № UA/1852/01/01.
 2018 European (IUSTI/WHO) International Union against sexually transmitted infections (IUSTI) World Health Organisation (WHO) guideline on the management of vaginal discharge.

Journal of STD & AIDS 0(0) 1–15. The Author(s) 2018. Reprints and permissions: sagepub.co.uk/journalsPermissions.nav DOI: 10.1177/0956462418785451 journals.sagepub.com/home/std
*Susceptibility testing of Atopobium vaginae for dequalinium chloride Guido Lopes dos Santos Santiago  , Philipp Grob, Hans Verstraelen, Florian Waser, Mario Vaneechoutte. BMC Research Notes 2012, 5:151
**Iнструкція до лікарського засобу Флуомізин. DMUA.FLU.20.12.01.

Деквалінію хлорид 10 мг, 
вагінальні таблетки 
протягом 6 днів 
рекомендовано IUSTI 
для лікування 
бактеріального вагінозу

• доведена ефективність
по відношенню до
Atopobium vaginae
та інших збудників
бактеріального вагінозу*

• дозволений до застосування
у всіх триместрах вагітності**

деквалінію хлорид 10 мг






