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Уважаемые коллеги!

Перед вами очередной номер журнала 
«Человек и Лекарство – Казахстан», 
впервые посвященный гинекологии. Здо-
ровье женщины, матери, девушки очень 
важно и значимо. И поэтому от того, 
какие меры профилактики и способы 
лечения мы будем предпринимать, за-
висит здоровье будущего поколения и  
в целом здоровье нации.
Этот выпуск открывает интервью  
с президентом Казахстанской Ассоци-
ации репродуктивной медицины, д.м.н., 
профессором, членом-корреспондентом 
НАН РК, В.Н. Локшиным, в котором он 
рассказывает о проблемах бесплодия и 

развитии вспомогательных репродуктивных технологий в Казах-
стане, у истоков которых он стоял, каких успехов достигли ВРТ  
в нашей стране.
Мы публикуем Клинический протокол диагностики и лечения:  
Эрозия, эктопия и эктропион шейки матки.
В Клубе гинекологов представлен системный взгляд на патологию 
шейки матки.
На страницах журнала вы найдете статьи, посвященные таким 
грозным заболеваниям, как рак шейки матки, яичников, эндометри-
оз яичников, гигантская тератома яичника. Много нового узнаете о 
современных методах терапии вагиноза, цервицита, подтвержден-
ных клиническими исследованиями, о широких возможностях маг-
нитно-резонансной томографии при исследовании таза.
Редакция журнала продолжает бесплатную подписку на журнал и 
просит всех, кто хочет стать нашими постоянными читателями, 
зарегистрироваться на сайте www.chil.kz.
Желаем вам, уважаемые читатели, приятного и познавательного 
чтения!

Уважаемые коллеги!
Приглашаем вас принять участие в IX Международном Конгрессе  

«Человек и Лекарство – Казахстан» – 2016.
Конгресс будет проходить в следующих городах Казахстана:

26-27 октября в г. Алматы
28 октября в г. Шымкент

С программой Конгресса можно ознакомиться на сайте  
www.chil.kz с 1 октября 2016 г.

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО – 
КАЗАХСТАН

IX Международный конгресс – 2016

Направления Конгресса:
кардиология, пульмонология, антибиотикотерапия,  
гастроэнтерология, неврология, эндокринология,  

педиатрия, урология

Мастер-классы, круглые столы,  
симпозиумы

По вопросам участия обращаться: 
тел. +7 (727) 327 7245, моб. +7 (701) 724 0818
E-mail: masters.trade@mail.ru    www.chil.kz

26-27 октября г. Алматы
Дом приемов «Бакшасарай»

28 октября г. Шымкент
Театр оперы и балета

Ведущие ученые  

Казахстана, России, Украины
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– Какова статистика по 
бесплодию в Казахстане?
– Точной статистикой по бес-

плодию в нашей стране не рас-
полагает никто. Дело в том, что 
имеющиеся статистические дан-
ные являются неполными. Про-
блемы заключается в отчетности, 
которую ведут и сдают только 
государственные учреждения, а 
ведь еще есть множество частных 
центров. Поэтому существующие 
на сегодняшний день данные при-
близительны. В 90-е годы в РК ве-
лось изучение бесплодия, и оно 
составляло примерно 15%. Ду-
маю, что тенденции к значитель-
ному изменению этой цифры нет, 
что подтверждается в целом и ми-
ровыми средними показателями.

Причины бесплодия многооб-
разны, примерно в 40% случаев 
это женское бесплодие или муж-
ское, и в 20% – комбинированное 
бесплодие. На сегодняшний день 
частота бесплодия выше в горо-
дах, что связано с большим коли-
чеством абортов, более высокой 
частотой воспалительных заболе-
ваний, упрощенным отношением 
к половой жизни. В целом же и в 
сельских областях бесплодие до-
стигает 12–13%.

– Как решаются пробле-
мы бесплодия в РК?
– С  2010 года лечение бес-

плодия включено в гаранти-

рованный объём бесплатной 
медицинской помощи в нашей 
стране. За последние 20 лет в 
Казахстане сделано достаточно 
много в плане методов лечения, 
и сегодня мы знаем, что не менее 
40% пар, имеющих проблемы с 
деторождением, нуждаются в 
проведении ВРТ (вспомогатель-
ных репродуктивных техноло-
гий). Остальным 60% могут по-
мочь обычные методы лечения: 
консервативное, противовос-
палительное, гормональное, в 
конце концов, хирургическое, то 
есть коррекция нарушенных в 
организме процессов. Когда  же 
все эти методы неэффективны, 
тогда есть необходимость в про-
ведении ВРТ, которые следует 
делать сразу после постановки 
диагноза. Например, если на-
блюдается непроходимость обо-
их маточных труб у женщины 
или число сперматозоидов ниже 
5 млн. у мужчины – это абсолют-
ные показания для ВРТ. Суще-
ствует множество и относитель-
ных показаний, когда, например, 
женщина в течение длительного 
времени неэффективно лечится 
от эндокринного бесплодия, при 
неэффективной хирургической 
реконструкции маточных труб, 
эндометриозе, неясных формах 
сперматогенеза у мужчин и  т.д. 
Но в случае относительных по-
казаний не рекомендуется ле-

читься больше 1 года, а прибе-
гать к ВРТ.

– Назовите основные 
вехи ВРТ в Казахстане?
– В  1995 году была открыта 

первая лаборатория в центре ре-
продукции человека под руко-
водством Тамары Джусубалие-
вой. 1996 г. – рождение первого в 
Казахстане «ребенка из пробир-
ки. ИКСИ (Интрацитоплазма-
тическая инъекция сперматозо-
ида в яйцеклетку), суррогатное 
материнство, донорство клеток, 
заморозка эмбрионов, внедрение 
генетической диагностики, – все 
это важные этапы развития ЭКО. 
Таким образом, за эти 20 лет все 
лучшее, что накоплено в ВРТ, 
существует и в Казахстане. Важ-
ным событием следует считать и 
создание КАРМ, и первого науч-
но-практического журнала «Ре-
продуктивная медицина». В 2015 
году в стране выпущено первое 
практическое руководство по 
ЭКО. Важно, что ВРТ в Казахста-
не сегодня развивается так, как 
развивается во всем мире.

– Каковы причины 
бесплодия?
– Говоря о бесплодии, важ-

но понять, что бесплодие  – это 
конечный этап течения многих 
заболеваний репродуктивной 
системы. Необязательно любое 

Как предотвратить ЭКО?

Репродуктивное здоровье является одной из приоритетных областей глобального 
здравоохранения. Бесплодие, невозможность забеременеть в течение длительного 
периода после незащищенного полового акта является критически важным, но зачастую 
пренебрегаемым аспектом репродуктивного здоровья. Невозможность иметь детей 
влияет на пары любой национальности в любой стране, вызывая эмоциональный 
и психологический стресс у мужчин и женщин. Многие факторы, в том числе 
физиологические, генетические, экологические и социальные, способствуют бесплодию. 
Об этом и многом другом разговор с президентом Казахстанской Ассоциации 
репродуктивной медицины, д.м.н., профессором, членом-корреспондентом НАН РК, 
В.Н. Локшиным.
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воспалительное заболевание 
приводит к бесплодию, но при 
длительном и тяжелом тече-
нии оно может привести к не-
проходимости маточных труб 
у женщин, семенных протоков 
у мужчин, что, в свою очередь, 
вызывает бесплодие. Причин 
бесплодия весьма много, и они 
разнообразны. Бесплодие может 
возникать при эндокринном на-
рушении в пубертатном периоде 
у мальчиков и девочек, в резуль-
тате раннего аборта у девочек, 
паротита у мальчиков. До 30% 
женщин, страдающих ожире-
нием, имеют проблемы с дето-
рождением, то же самое наблю-
дается и у мужчин. Но несмотря 
на великое множество причин, 
многие из них можно предот-
вратить. Поэтому в первую оче-
редь необходимо задуматься о 
профилактике. Ведь огромные 
суммы, которые мы тратим на 
лечение, можно сэкономить, ор-
ганизовав правильную профи-
лактику.

– Что такое правильная 
профилактика?
– Правильная профилакти-

ка включает правильную по-

ловую жизнь, контрацепцию, 
защиту от инфекций, переда-
ющихся половым путем, пред-
упреждение детских инфекций 
и  т.д.,  т.е. проведение мер пер-
вичной профилактики. Вторич-
ная профилактика заключается 
в своевременном лечении ги-
некологических заболеваний 
женщин и заболеваний уроге-
нитальной области мужчин. На-
пример, эндометриоз у женщин. 
Порой женщины проходят через 
ряд хирургических операций, 
хотя достаточно одной, чтобы 
понять, что это неизлечимо. 
Если женщина не беременеет 
после операции в течение полу-
года, следует назначать проце-
дуры ЭКО (экстракорпорально-
го оплодотворения). Не стоит 
снова и снова делать операции, 
истощая резерв яичников жен-
щины.

Поэтому, когда мы говорим о 
бесплодии, следует привлекать 
гинекологов женских консуль-
таций, врачей-андрологов, уро-
логов, терапевтов, эндокрино-
логов, – все они в той или иной 
мере участвуют в процессе лече-
ния супружеских пар. Если они 
правильно подходят к их лече-

нию, то пары вовремя приходят 
в клинику ВРТ.

Практический случай: жен-
щина 42 лет. Пять лет назад ей 
удалили обе маточные трубы по 
поводу серьезного воспалитель-
ного процесса. ВРТ следовало 
делать через три месяца после 
операции, а не ждать 5 лет. До-
пускаю, что не было финан-
совой возможности. Но в лю-
бом случае, так долго ждать не 
следовало, тем более до 42 лет. 
Женщины сегодня занимаются 
карьерой или по каким-то дру-
гим причинам откладывают де-
торождение на неопределенный 
срок, решая рожать ближе к 40 
годам. Но после 40 лет эффек-
тивность ВРТ составляет не бо-
лее 1–2%. Даже если не решены 
личные вопросы в жизни, жен-
щины сейчас имеют возмож-
ность криоконсервировать свои 
яйцеклетки и родить детей поз-
же. Или прибегнуть к суррогат-
ному материнству, что законода-
тельно разрешено в РК.

Не делать аборты, не пить 
лекарства во время беременно-
сти… Только применяя все эти 
меры, можно снизить возникно-
вение показаний для ЭКО.
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– Понятно, что причин 
бесплодия множество. Но 
если все условно раз-
делить на относящиеся к 
пациентам и врачам, что 
Вы можете сказать о не-
радивых врачах?
– Сейчас выучиться на врача 

можно за 10 лет. Раньше учили 7 
лет. Самое главное, мы должны 
быть уверены, что после оконча-
ния вуза врач знает и умеет то, 
что должен знать и уметь. Любая 
медицинская специальность в 
стране должна быть стандарти-
зирована. Говоря о врачах, сле-
дует различать нерадивых, тех, 
что проявляют халатность, не-
брежность, отказываются ока-
зывать помощь  – таких нужно 
наказывать – и тех, кто допуска-
ет врачебные ошибки. В  случае 
врачебной ошибки наказания 
быть не должно! Врач тем и си-
лен, что готов признать свою 
ошибку, чтобы его коллеги могли 
учесть его опыт и не допустить 
ее повторения в своей практике. 
У каждого практикующего врача 
встречаются и ошибки, и смерти 
пациентов, бывают диагности-
ческие ошибки. Их надо уметь 
признавать, но они никогда не 
делаются умышленно, преднаме-
ренно. Многие заболевания про-
ходят нетипично, для выявления 
ошибок необходима тщательная 
экспертиза. К  сожалению, люди 
будут умирать всегда, врачам на 
роду это написано. В моей прак-
тике женщины умирали при ро-
дах, имея серьезное заболевание, 
например, порок сердца.

Врача нельзя запугивать и 
наказывать, иначе врач станет 
трусливым и боязливым, а это 
уже не врач. Мы потеряем хи-
рургов, гинекологов, никто не 
придет в профессию. Если вра-
чей привлекать к уголовной от-
ветственности, кто будет рабо-
тать? Престиж профессии уже и 
так опущен. Но у нас ведь есть и 
много самоотверженных прак-
тикующих специалистов. Нельзя 
всех мешать в одну кучу. Говоря о 
врачах астанинского перинаталь-

ного центра, которым был выне-
сен приговор 11 апреля, один из 
них был признан лучшим врачом 
в 2012 году. Это хороший доктор! 
И как правило, именно хорошие 
страдают, потому что именно 
они стоят на передовой. К  тя-
желым случаям плохих доктор-
ов не допускают. В  критических 
случаях именно лучшие берут 
на себя ответственность и идут 
к тяжелым пациентам! И  за это 
их еще и наказывать? Мы риску-
ем потерять лучших врачей при 
таком подходе. Если врачей бить 
по рукам и не допускать к прак-
тике, мы скоро вообще лишимся 
профессионалов.

У  нас есть проблемы в меди-
цинском образовании, их пыта-
ются решать. Раньше с 5-летним 
обучением врачи выпускались 
более подготовленными, чем 
нынешние резиденты. У  наше-
го медицинского университета 
до сих пор нет клинических баз. 
В  цивилизованных странах аку-
шер-гинеколог, например, умеет 
делать все. У  нас  же он может 
проводить только одну опера-
цию, потому что его не допуска-
ют к другим. А сертификат выда-
ется всем общего формата. У нас 
есть хирурги, которые опериру-
ют один раз в месяц, два месяца. 
А  хирург должен оперировать 
каждый день и не по разу. То же 
самое с гинекологами.

Медицина стала частной и 
платной. А  врач не должен за-
висеть материально от пациента, 
у него должна быть достойная 
зарплата. С  низкой зарплатой 
никакой врач не сможет позво-
лить себе поехать на конгресс, 
конференцию поучиться чему-
то. У столичных врачей еще есть 
возможность что-то увидеть и 
подучиться, а как быть сельским 
врачам? Естественно, они отста-
ют, страдает профессионализм. 
Даже приезжая в город на повы-
шение квалификации, сельским 
врачам порой поесть не на что, 
поэтому циклы усовершенство-
вания сокращают, чтобы люди 
быстрее уехали назад.

При этом, согласен, есть без-
грамотные врачи. И  вымогатель-
ство в медицине, как и в любой 
другой сфере, совершенно недо-
пустимо Если врач обещает что-
то сделать, требуя денег, он на-
рушает не только медицинские, 
но и правовые законодательные 
нормы.

Нам нужно анализировать ми-
ровой опыт, врача следует защи-
щать и страховать. Но одновре-
менно нужно поднимать планку 
требований к врачам. И эти про-
цессы должны идти параллельно.

– Какие три проблемы 
Вы бы выделили для 
решения проблем про-
филактики ЭКО?
– 1. Репродуктивное здоровье 

мальчиков и девочек. Следует 
вести воспитательную и просве-
тительскую работу среди детей 
и подростков, чтобы предотвра-
тить раннюю заболеваемость. 
У  нас существует подростковая 
беременность, подростковый 
сифилис и гонорея, туберкулез у 
молодых женщин, который вы-
зывает непроходимость маточ-
ных труб,  т.е. 100% бесплодие 
и  др. Это значительные пробле-
мы с заболеваемостью.

2. Профессионализм врачей 
акушеров-генекологов, андро-
логов, урологов. Своевременная 
постановка диагноза, правиль-
ное лечение и своевременное на-
правление в клинику ВРТ.

3. Повышение планки требова-
ний к клиникам ЭКО. Необходимо 
разрабатывать стандарты клиник 
и стандарты специалистов для их 
корректной аттестации.

– Что бы Вы пожелали 
для развития ВРТ  
в Казахстане?
– 100% доступности для всех 

нуждающихся женщин, как это 
делается во Франции, Израиле 
и др. развитых странах.

–Спасибо за интервью!

Елена Сон
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

I. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ
1. Название протокола: Эрозия, экто-

пия и эктропион шейки матки
2. Код протокола:
3. Код(ы) МКБ-10:
N86 эрозия и эктропион шейки матки
4. Сокращения, используемые  

в протоколе:
ВПЧ – вирус папилломы человека
ИППП  – инфекции, передающиеся половым 
путем
ПАП-тест – тест Папаниколау
ПМСП – первичная медико-санитарная помощь
ПЦР – полимеразная цепная реакция
РШМ – Рак шейки матки
HSIL – высококачественное поражение плоско-
го эпителия
AGC – атипичный железистый эпителий
ASC – атипичные клетки плоского эпителия
ASC-US – атипичные клетки плоского эпителия 
неясного значения
LSIL – низкокачественное поражение плоского 
эпителия
LEEP  – электрорадиохирургическая петлевая 
эксцизия
(конизация) шейки матки
LLETZ  – большое петлевое иссечение зоны 
трансформации
5. Дата разработки протокола: 2015 год
6. Категория пациентов: взрослые 

женщины
7. Пользователи протокола: врачи об-

щей практики, врачи акушер-гинекологи

II. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ  
И ПРОЦЕДУРЫ  
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
Критерии, разработанные Канадской Це-

левой группой Профилактического Здраво-
охранения (Canadian Task Force on Preventive 
Health Care) для оценки доказательности ре-
комендаций

Рекомендовано
Экспертным советом
РГП на ПВХ «Республиканский центр развития здравоохранения»
Министерства здравоохранения и социального развития
от 20 ноября 2015 года
Протокол №16

Клинический протокол  
диагностики и лечения: 
Эрозия, эктопия и эктропион  
шейки матки

Уровни доказательности Уровни рекомендаций

I: Доказательность основана, по 
крайней мере, на данных одного 
рандомизированного контроли-
руемого исследования
II-1: Доказательность основана 
на данных контролируемого ис-
следования с хорошим дизай-
ном, но без рандомизации
II-2: Доказательность основана 
на данных когортного иссле-
дования с хорошим дизайном 
(проспективного или ретро-
спективного или исследования 
типа «случай-контроль», пред-
почтительно многоцентрового 
или выполненного несколькими 
исследовательскими группами)
II-3: Доказательность основана 
на данных сравнительного ис-
следования с вмешательством 
или без вмешательства. Убеди-
тельные результаты, получен-
ные в ходе неконтролируемых 
экспериментальных испытаний 
(например, такие как результаты 
лечения пенициллином в 1940-
х) могли также быть включены в 
эту категорию
III: Доказательность основана 
на мнениях авторитетных спе-
циалистов, базирующихся на их 
клиническом опыте, на данных 
описательных исследований или 
сообщениях экспертных коми-
тетов

A. Доказательные данные 
позволяют рекомендовать 
клиническое профилакти-
ческое воздействие
B. Достоверные свидетель-
ства позволяют рекомендо-
вать клиническое профи-
лактическое воздействие
C. Существующие свиде-
тельства являются противо-
речивыми и не позволяют 
давать рекомендации за или 
против использования кли-
нического профилактиче-
ского воздействия; однако 
другие факторы могут вли-
ять на принятие решения
D. Существуют достоверные 
свидетельства, чтобы давать 
рекомендацию в пользу от-
сутствия клинического про-
филактического действия
E. Существуют доказатель-
ные данные, чтобы реко-
мендовать против клини-
ческого профилактического 
действия
L. Существует недостаточ-
но доказательных данных (в 
количественном или каче-
ственном отношении, что-
бы давать рекомендацию; 
однако, другие факторы 
могут влиять на принятие 
решения)

8. Определение [1]:
Эрозия (истинная эрозия) – заболевание шейки матки, при 

котором наблюдается дефект эпителия, покрывающего влага-
лищную часть шейки матки.
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Эктопия (псевдоэрозия) – заболевание шейки мат-
ки, при котором происходит смещение границ высоко-
го цилиндрического эпителия эндоцервикса за пределы 
наружного зева на влагалищную часть шейки матки.

Эктропион  – это выворот слизистой оболочки 
цервикального канала.

9. Клиническая классификация [1, 2]
Классификация эрозии (истинной эрозии):

 � воспалительная;
 � травматическая;
 � трофическая (при наличии опущения и выпаде-
ния шейки матки).

Классификация эктопии [1, 2]:
По этиопатогенезу:

 � врождённая (влияние высокого уровня гормонов 
материнского организма);

 � приобретённая (в период пубертата отмечается 
быстрый рост мышечных структур шейки мат-
ки с отставанием пролиферативного процесса в 
многослойном плоском эпителии).

По клиническому течению:
 � неосложнённая форма;
 � осложнённая форма (сочетание с цервицитом, 
вагинитом);

По гистологическому строению:
 � железистая (фолликулярная) – множество желе-
зистых ходов;

 � папиллярная (сосочковая) – разрастание стромы;
 � эпидермизирующая (заживающая) – участки ци-
линдрического эпителия замещаются многослой-
ным плоским в результате метаплазии резервных 
клеток или «наползания» клеток плоского эпите-
лия с периферии на зону эктопии.

10. Показания для госпитализации с указа-
нием типа госпитализации: нет

11. Перечень основных и дополнительных 
диагностических мероприятий:

11.1 Основные (обязательные) диагностические об-
следования, проводимые на амбулаторном уровне [2]:

 � сбор жалоб и анамнеза;
 � физикальное обследование – общий гинекологи-
ческий осмотр;

 � мазок на степень чистоты влагалища;
 � цитологическое исследование мазков с шейки 
матки (ПАП-тест);

 � кольпоскопия.
11.2 Дополнительные диагностические обследо-

вания, проводимые на амбулаторном уровне [2]:
 � ОА с определением времени свертываемости 
крови;

 � микрореакция;
 � ВИЧ (при подготовке к хирургическому лече-
нию);

 � жидкостное цитологическое исследование соско-
ба шейки матки и цервикального канала;

 � ПЦР на хламидии (ВПЧ 16, ВПЧ 18, ВПГ 2 – для 
определения онкогенного риска вируса папилло-
мы человека) (УД – IIIC);

 � прицельная биопсия (для верификации диагноза 
при подозрении на интраэпителиальную неопла-
зию, рекомендуется производить забор ткани с 
патологического участка под контролем кольпо-
скопии) (УД – IA);

 � выскабливание цервикального канала с последу-
ющим исследованием соскоба (необходим в слу-
чаях, когда не визуализируется стык цилиндри-
ческого и многослойного плоского эпителия, при 
результате ПАП-теста AGC, и у женщин старше 
45 лет) (УД – IIB).

12. Диагностические критерии:
12.1 Жалобы и анамнез (характер возникновения и 

проявления болевого синдрома) [2]:
Жалобы:

 � слизистые выделения из половых путей;
 � гноевидные выделения из половых путей;
 � межменструальные кровянистые выделения из 
половых путей;

 � контактные кровянистые выделения из половых 
путей.

Анамнез:
 � наличие онкозаболеваний у близких родственни-
ков;

 � особенности менструальной детородной функ-
ции (количество родов, абортов, характер кон-
трацепции);

 � перенесенные гинекологические заболевания 
(срок и длительность выявления патологии шей-
ки матки).

12.2 Физикальное обследование:
При гинекологическом осмотре:
Эрозия: дефект слизистой наружного зева ярко-

красного цвета, неправильной формы, относительно 
четкими границами, легко травмируется, кровоточит.

Эктопия: дефект слизистой наружного зева с не-
правильными очертаниями от ярко-красного до блед-
но-розового цвета. Возможна значительная гипере-
мия, наботовые железы, отек.

Эктропион: характеризуется выворотом слизи-
стой оболочки цервикального канала. Шейка матки 
может быть гипертрофирована с наличием рубцовой 
деформации.

12.3 Лабораторные исследования:
Основные:

 � мазок на степень чистоты влагалища (наличие 
воспалительного процесса во влагалище);

 � цитологическое исследование мазков с шейки 
матки/ПАП-тест (отсутствие атипичных клеток и 
интраэпителиальной неоплазии), смотрите прило-
жение  1. Интерпретация результатов цитологиче-
ского исследования, согласно терминологической 
системе Бетезда [3, 4, 5], смотрите приложение 2.

 � жидкостное цитологическое исследование соско-
ба шейки матки и цервикального канала – отсут-
ствие интраэпителиальных неоплазий со слизи-
стой цервикального канала и влагалищной части 
шейки матки;
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

 � ПЦР-диагностика на хламидии, ВПЧ 16, ВПЧ 18, 
ВПГ 2 (определение наличия или отсутствие ви-
руса папилломы человека);

 � бактериологическое исследование для идентифи-
кации микрофлоры (определяет наличие инфек-
ционного агента и его чувствительность к проти-
вомикробным средствам).

12.4 Инструментальные исследования:
Расширенная кольпоскопия/видеокольпоскопия 

[4, 5, 6, 7]:
Эрозия:

 � дефект эпителия с обнаженной подэпителиаль-
ной стромой с четкими краями, в котором обна-
руживаются признаки воспалительной реакции: 
расширение капилляров, нарушение микроцир-
куляции, отечность. После применения раство-
ра уксусной кислоты дно эрозии бледнеет, после 
раствора Люголя – дно не окрашивается.

Эктопия:
 � отмечается смещение цилиндрического эпите-
лия на экзоцервикс с зоной трансформации (зона 
превращения), которая характеризуется нали-
чием метапластического эпителия различной 
степени зрелости, открытых и закрытых желез, 
островков цилиндрического эпителия с нечетки-
ми контурами, иногда с сосудистой сети.

Эктропион:
 � обнаруживается выворот и обнажение слизистой 
цервикального канала, при котором может нару-
шаться граница между многослойным плоским и 
цилиндрическим эпителием шейки матки.

Прицельная биопсия:
Эрозии:

 � отмечается дефект многослойного плоского эпи-
телия, инфильтрированный лейкоцитами. В  дне 
эрозии наблюдается разрастание грануляцион-
ной ткани и инфильтрация из полиморфноядер-
ных лейкоцитов, гистиоцитов, а также отмечает-
ся полнокровие сосудов и набухание эндотелия.

Эктопия:
 � различают железистую, папиллярную и незре-
лую плоскоклеточную метаплазию. Железистая 
характеризуется наличием железистых структур 
в подэпителиальной ткани, высокий цилиндри-
ческий эпителий выстилает ветвящиеся желези-
стые ходы – эрозионные железы, вокруг которых 
отмечается воспалительная реакция. Папилляр-
ная  – характеризуется разрастанием стромы с 
формированием сосочков различной величины, 
покрытых цилидрическим эпителием.

Эктропион:
 � метаплазия цилиндрического эпителия церви-
кального канала многослойным плоским, воз-
можно разрастание соединительной ткани;

 � выскабливание цервикального канала с последую-
щим исследованием соскоба – отсутствие атипич-
ных клеток.

12.5 Показания для консультации узких специалистов:
 � консультация онколога при выявлении тяжелой 
цервикальной интраэпителиальной неоплазии, 
атипических железистых клеток и при подозре-
нии на рак шейки матки.

12.6 Дифференциальный диагноз:

Таблица 1. Дифференциальная диагностика эрозии, эктопии и эктропион шейки матки

Патология Отличительные признаки Обследование для верификации

Дисплазия В анамнезе неудовлетворитель-
ный результат ПАП-теста.

ПАП-тест: атипические изменения в цитологическом ис-
следовании соскоба шейки матки;
кольпоскопия: ацетобелый эпителий, атипичные сосуды, 
пунктация и мозаика; 
прицельная биопсия: интраэпителиальная неоплазия.

Рак шейки 
матки

В анамнезе неудовлетворитель-
ный результат ПАП-теста.
Могут быть жалобы на метрор-
рагии (обильные и нерегулярные 
вагинальные кровотечения).

ПАП-тест: атипические изменения в цитологическом ис-
следовании соскоба шейки матки;
кольпоскопия: ацетобелый эпителий, атипичные сосуды, 
пунктация и мозаика;
прицельная биопсия: подтверждает диагноз и определяет 
стадию заболевания.

Цервицит

Жалобы на дискомфорт, боли 
во влагалище, гноевидные вы-
деления из половых путей, зуд и 
жжение. При осмотре – призна-
ки воспалительного процесса во 
влагалище.

Мазок на степень чистоты: выявление воспалительного 
процесса;
ПЦР: выявление Chlamydia trachomatis или другие ИППП;
бактериологическое исследование: выявление патологиче-
ской флоры.
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Цели лечения: оздоровление шейки матки.
Тактика лечения [6, 7]:

 � нет рутинного лечения эрозии, эктопии и эктро-
пиона шейки матки;

 � если нет жалоб и патология выявлена во время 
осмотра, при удовлетворительных результатах 
обследования – то нет необходимости в лечении 
(УД – 1А);

 � при наличии жалоб пациента – необходимо ле-
чение, цель которого – удаление патологически 
измененного участка ткани и восстановление 
нормальной структуры.

14.1 Немедикаментозное лечение – нет
14.2 Медикаментозное лечение:

 � специфического медикаментозного лечения нет 
(УД – 1А);

 � медикаментозная терапия возможна при ослож-
ненной эктопии, включающая противовоспали-
тельную терапию сопутствующего воспалитель-
ного процесса шейки матки и влагалища согласно 
результатам бактериологического и бактериоско-
пического исследований.

14.3 Другие виды лечения:
Криодеструкция
Показания:

 � эктопия (псевдоэрозия шейки матки).
Противопоказания:

 � острые воспалительные заболевания половых 
органов;

 � онкологические заболевания шейки матки;
 � наличие атипической гистологической картины.

Химическая коагуляция (солковагин)
Показания:

 � эктопия.
Противопоказания:

 � острые воспалительные заболевания половых 
органов;

 � наличие атипической гистологической картины.
Лазерокоагуляция
Показания:

 � эктопия (псевдоэрозия);
 � эрозированный эктропион.

Противопоказания:
 � острые воспалительные заболевания половых 
органов;

 � распространение патологического процесса 
выше нижней трети цервикального канала;

 � наличие атипической гистологической картины.
14.4 Хирургическое вмешательство
14.4.1 Хирургическое вмешательство, оказываемое 

в амбулаторных условиях:
Электрорадиохирургическая коагуляция шейки 

матки:
Показания:

 � эктопия (псевдоэрозия шейки матки).
Противопоказания:

 � острые воспалительные заболевания половых 
органов;

 � наличие у пациентки кардиостимулятора и нару-
шения ритма сердечной деятельности органиче-
ского происхождения;

 � наличие атипической гистологической картины.
Электрорадиохирургическая петлевая эксцизия 

(конизация) шейки матки (LEEP, LLETZ):
Показания:

 � эктропион;
 � эктопия (псевдоэрозия шейки матки с аномаль-
ной кольпоскопической картиной и цитограм-
мой при возрасте выше 35 лет).

Противопоказания:
 � острые воспалительные заболевания половых 
органов;

 � наличие у пациентки кардиостимулятора и нару-
шения ритма сердечной деятельности органиче-
ского происхождения.

NB! Радиоволновая хирургия  – атравматичный 
метод лечения патологии шейки матки (IA). На ос-
новании мета-анализа установлено после данной 
процедуры риск преждевременных родов в последу-
ющей беременности был 1 на 143 случая. Кроме это-
го, 42 группы исследователей полагают, что низкий 
риск связан с глубиной воздействия радиоволн менее 
10 мм.

14.5 Профилактические мероприятия:
 � первичная профилактика (здоровый образ жиз-
ни с исключением возможных факторов риска, 
вакцинация от ВПЧ определенных групп населе-
ния);

 � вторичная профилактика (качественный и хоро-
шо организованный скрининг женского населе-
ния, включающий цитологическое исследование 
мазка из шейки матки (традиционная и жидкост-
ная цитология) – ПАП-тест.

14.6 Дальнейшее ведение:
 � при отрицательных результатах ПАП-теста оче-
редное обследование проводится в установлен-
ные программой скрининга сроки;

 � при неадекватности материала необходимо по-
вторить его забор;

 � при цитологическом заключении ASC-US  – ре-
комендуется наблюдение и повторное цитологи-
ческое исследование через 6 и 12 месяцев; если в 
динамике сохраняется ASC-US или утяжеление, 
необходимо проведение кольпоскопии и при-
цельная биопсия всех подозрительных очагов;

 � при выявлении ASC-US/LSIL или более тяжелого 
поражения на контрольном обследовании необ-
ходимо проведение кольпоскопии и прицельной 
биопсии (УД – III B);

 � при цитологическом заключении HSIL  – обяза-
тельная кольпоскопия и прицельная биопсия. 
При отсутствии зоны трансформации необхо-
димо произвести кюретаж цервикального кана-
ла. Если при пересмотре подтверждается HSIL, 
необходима лечебно-диагностическая эксцизия 
шейки матки (УД – III B);
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

 � при цитологическом заключении AGC необхо-
дима кольпоскопия в сочетании с биопсией из 
цервикального канала. У  женщин с соответ-
ствующей симптоматикой и у женщин старше 
35 лет исследование должно включать забор ма-
териала и из полости матки. При подтвержде-
нии AGC необходима петлевая эксцизия (УД – 
II B).

 � беременность, если тест положительный и име-
ется видимое глазу поражение шейки матки, 
необходимо выполнение кольпоскопии в тече-
ние 4 недель (УД – III B) и цитологическое ис-
следование мазков с шейки матки. При ASC-US 
or LSIL цитологическое исследование можно 
повторить через 3 месяца после родов (УД  – 
III  B). Не рекомендуется взятие биопсии в пе-
риод беременности, что может ассоциировать-
ся со значительным кровотечением (УД – III D).

 � при цитологическом заключении ASC-US/LSIL 
у женщин моложе 24 лет необходимо провести 
тест на ВПЧ, кольпоскопию и повторить цито-
логию через 12 месяцев (УД – II B). При положи-
тельном тесте на ВПЧ – наблюдение в динами-
ке через 12 месяцев. При отрицательном тесте 
ВПЧ  – рутинный цитологический скрининг 1 
раз в 3 года. При сохранении ASC-US/LSIL или 
ее ухудшении – нет необходимости в немедлен-
ном лечении, повторить цитологическое иссле-
дование через 6 месяцев и кольпоскопию через 
24 месяца. При персистенции высококачествен-
ных поражений эпителия рекомендуется петле-
вая эксцизия (УД – III B).

15. Индикаторы эффективности лечения и 
безопасности методов диагностики и лечения, 
описанных в протоколе:

 � своевременное выявление преинвазивных забо-
леваний шейки матки с последующим оздоров-
лением.

ІІІ. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ  
ВНЕДРЕНИЯ ПРОТОКОЛА:
16. Список разработчиков протокола с ука-
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шей категории.
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ству и гинекологии факультета усовершенствова-
ния врачей РГКП «Западно-Казахстанский государ-
ственный медицинский университет имени Марата 
Оспанова».
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сти.
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Приложение №1
Забор материала для цитологического исследования

1. Минимальное оснащение для взятия материала на цитологическое исследование (ПАП-тест)  
с шейки матки:

 � мыло и вода для мытья рук;
 � источник света для осмотра шейки матки;
 � кресло пациента;
 � чистое, дезинфицированное зеркало (не обязательно стерильное);
 � одноразовые либо продезинфицированные перчатки;
 � шпатель Эйра или эндобраш;
 � предметное стекло и карандаш для маркировки;
 � контейнер со стабилизирующим раствором для жидкостной цитологии;
 � фиксирующий раствор (96% спирт);
 � регистрационно-учетная форма;
 � небольшой контейнер с теплой водой для смазывания и согревания влагалищных зеркал;
 � 0,5% раствор хлора для обеззараживания перчаток и инструментов либо другой, разрешенный к примене-
нию для этих целей.

2. Условия для взятия мазка. Мазок нельзя брать:
 � ранее 48 часов после полового контакта;
 � во время менструации;
 � в период лечения от другой генитальной инфекции;
 � ранее 48 часов после использования любрикантов, раствора уксуса или Люголя, тампонов или спермици-
дов;

 � после вагинального исследования или спринцевания;
 � необходимо избегать забора материала у женщин с имеющимися признаками воспаления и/или в период 
менструации, допустим забор материала при незначительных кровомазаниях.

3. Инструменты для взятия материала
Наиболее часто применяемые для этих целей инструменты показаны на ри-

сунке 2. Для традиционного ПАП-теста мы рекомендуем деревянный или пла-
стиковый шпатель (а), для жидкостной цитологии – стандартную пластиковую 
эндобраш-щётку (в).

4. Техника осмотра шейки матки и влагалища
Осмотр шейки матки и влагалища проводят с помощью зеркал: предвари-

тельно согретые зеркала аккуратно вводят во влагалище – при использовании 
двустворчатых зеркал Куско бранши держат сомкнутыми и вводят под углом, 
доведя до упора, поворачивают их в горизонтальное положение и открывают 
бранши. При использовании зеркал Симпсона и Отто вводят вначале нижнее 
зеркало, затем – подъемник. Зеркала поправляют таким образом, чтобы можно 
было видеть всю влагалищную часть шейки матки и верхнюю часть влагали-
ща. Шейка матки при осмотре должна быть однородной структуры, с гладкой 
поверхностью, розового цвета. Могут быть отдельные желтоватые кисты на 
поверхности, покраснение вокруг наружного зева или прозрачное слизистое 
отделяемое из цервикального канала, что не является патологией. Необходимо 
обращать внимание на любую патологию:

 � выделения из влагалища и гиперемия, которые характерны для кольпита 
(воспалительного процесса);

 � изъязвления, язвы или папулы. Генитальные язвы могут быть обусловле-
ны сифилисом, мягким шанкром, герпетической инфекцией и в некото-
рых случаях раком. Изъязвления и папулы часто являются следствием инфицирования вирусом герпеса;

 � легко кровоточащие при контакте поверхности, слизисто-гнойные выделения, которые характерны для ин-
фекционного поражения шейки матки;

 � патологические разрастания ткани, которые могут соответствовать раку шейки матки.
5. Техника взятия материала
Длинный кончик шпателя установить в центр наружного зева до упора, круговым движением повернуть 

шпатель (эндобраш) по оси на 360º (рисунок 3).
Для жидкостной цитологии съёмную головку эндобраш-щётки, после отбора материала с шейки матки, по-

гружают в контейнер со стабилизирующим раствором (рисунок 4). Контейнеры с жидким материалом плотно 

Рисунок 2. Инструменты для за-
бора материала: (а) деревянный 
шпатель; (б) эндобраш; (в) пла-
стиковый эндобраш-щетка
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

закручивают, маркируют и отправляют в цитологическую лабора-
торию онкологического диспансера.

6. Нанесение материала на стекло и фиксация
Стекла перед нанесением материала маркируют. Наносят мазок 

на предметное стекло с обеих поверхностей шпателя одним или 
двумя осторожными штрихами (рисунок  5  а). Если имеются из-
менения в других местах, необходимо брать отдельный мазок из 
места изменения и нанести его на другое стекло.

Каждое стекло немедленно фиксируют с помощью спрея для 
фиксации и помещают в воздухонепроницаемый контейнер (спрей 
устанавливают под правильным углом, на расстоянии 20  см от 
стекла), если нет спрея, то стекла помещают в закрывающийся кон-
тейнер с 96% спиртом на 20 минут (рисунок 5 b).

Если стекла не зафиксированы сразу, клетки высыхают и де-
формируются и в дальнейшем не смогут быть правильно оценены 
в лаборатории.

Осторожно удаляют зеркало из полости влагалища. Все инстру-
менты помещают в дезинфекционный раствор.

7. Направление материала в лабораторию
На каждую женщину заполняется специальное направление на 

цитологическое исследование утвержденного образца (форма 027-
3У, приказ МЗ РК от 23.11.2010 года №907. Проект новой формы 
представлен в приложении №2). В направлении обязательно ука-
зывается ФИО, возраст, адрес места жительства и контактный те-
лефон. Также необходимо указать день менструального цикла при 
его наличии, прием гормональных препаратов, наличие внутрима-
точных контрацептивов, репродуктивный период (пременопауза, 
менопауза), наличие в анамнезе операций по 
поводу других заболеваний женских гениталий, 
обязательно отмечают, если мазки были взяты 
из других измененных участков, дату забора ма-
териала и фамилию врача или акушерки, прово-
дившего забор материала.

Отсутствие матки после операции (экстирпа-
ции матки не является причиной отказа от ци-
тологического скрининга, а подлежит обследова-
нию на общих основаниях).

Рисунок 3. Техника взятия и приготовле-
ния мазка

Рисунок 4. Пластиковая щёточка- 
кисточка со съёмной головкой и контейнер 
со стабилизирующим раствором

Рисунок 5. Фиксация стеклопрепарата

Приложение №2
Терминологическая Система Бетезда (2001)

Адекватность образца:
 � удовлетворительный для оценки (отметить наличие или отсутствие зоны трансформации эндоцервикса);
 � неудовлетворительный для оценки (указать причину);
 � образец отторгнут/не исследован (указать причину);
 � образец просмотрен и оценен, но данных недостаточно для оценки эпителиальной патологии в связи с 
(указать причину).

Основные категории (опционально):
 � нет интраэпителиальных поражений или злокачественности;
 � изменения эпителиальных клеток;
 � другое.

Интерпретация и результаты
І. Нет интраэпителиальных поражений или злокачественности
ІІ. Микроорганизмы:

 � Trichomonas vaginalis;
 � грибки морфологически сходные с Candida species;
 � изменения флоры, характерные для бактериального вагиноза;
 � морфологически сходные бактерии с Actinomyces species;
 � клеточные изменения, характерные для вируса простого герпеса.
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ІІІ. Другие изменения эпителиальных клеток (сообщаются в заключении опционально, список не пол-
ный):

 � реактивные клеточные изменения, связанные с воспалением (включая типичные репаритивные процессы);
 � облучение;
 � внутриматочные контрацептивные средства;
 � железистые клетки после гистерэктомии;
 � атрофия.

IV. Атипия эпителиальных клеток
Плоские клетки

 � атипичные клетки плоского эпителия (ASC);
 � атипичные клетки плоского эпителия неясного значения (ASC-US);
 � атипичные клетки плоского эпителия неясного значения, не исключающие HSIL (ASC-H);
 � слабовыраженные внутриэпителиальные изменения (LSIL), ВПЧ-эффект, легкая дисплазия/CIN I;
 � выраженные внутриэпителиальные изменения (HSIL): умеренная и тяжелая дисплазия, CIS/CIN II, CIN III;
 � плоскоклеточный рак (инвазивный РШМ).

Железистые клетки
 � атипические железистые клетки (AGC) (указать – с цервикального канала, с эндометрия или другое);
 � атипические железистые клетки, похожие на злокачественные (указать – с цервикального канала);
 � аденокарцинома in situ (AIS) цервикального канала;
 � аденокарцинома.

V. Другое (список неполный)
 � эндометриальные клетки у женщин старше 40 лет.

VI. Ведение обследованного контингента
При отрицательных результатах ПАП-теста очередное обследование проводится в установленные програм-

мой скрининга сроки.
При неадекватности материала необходимо повторить его забор.

Приложение №3
Методика биопсии
Биопсия бывает:

 � прицельная (точечная),
 � эксцизионная (расширенная).

Прицельная биопсия – может проводиться в любой день менструального цикла, однако предпочтительна 
1 фаза менструального цикла.

Проводится амбулаторно, после проведения основных исследований и исключения противопоказаний.
Показания: аномальная цитограмма, аномальная кольпоскопическая картина.
Противопоказания: острые воспалительные заболевания органов малого таза.
В асептических условиях шейка матки обнажается на зеркалах. При местной анестезии или без нее проводит-

ся кольпоскопия и после оценки состояния тканей осуществляется взятие материала. Биопсию предпочтительно 
проводить с помощью электро- или радиоволновой петли. При этом берутся один или несколько маленьких ку-
сочков ткани толщиной до 3 мм. Кровотечение при этом минимальное. Методика электрорадиохирургической 
петлевой эксцизии (конизации) шейки матки (LEEP, LLETZ) – поводится на 5–7-ой день менструального цикла.

В асептических условиях при местной анестезии или без нее шейка матки обнажается на зеркалах. После уста-
новления границ очага подбирают петлю соответствующего размера и формы. Под ягодицы устанавливают пас-
сивный электрод. Аппарат регулируется на адекватную мощность: не должно быть искренения петли (при чрез-
мерной мощности), или ее задержки в ткани (при низкой мощности). Петлевую эксцизию желательно проводить в 
один пас либо сверху вниз, или справа налево, чтобы сразу удалить весь пораженный участок. Если этого не полу-
чается, можно выполнить процедуру в несколько пасов. Петлевую эксцизию проводят с помощью электро- или ра-
диоволновой петли в режиме – «резания». После завершения петлевой эксцизии можно провести поверхностную 
коагуляцию шариковым электродом. Для адекватной оценки неоплазии (ранняя диагностика микроинвазивного 
рака шейки матки) эксцизия должна быть произведена в пределах здоровой ткани, и техническая ткань должна 
быть удалена на глубину не менее 5 мм! Полученный материал посылают на гистологическое исследование.

Конизация – представляет собой разновидность эксцизии. В соответствии с современными стандартами ис-
пользуют треугольный электрод-парус, который погружается в цервикальный канал до внутреннего зева или 
ближе, затем по часовой стрелке, начиная с 4–6 часов электрод поворачивают на 360 градусов. После завершения 
конизации можно провести поверхностную коагуляцию шариковым электродом. Полученный конус посылают 
на гистологическое исследование.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Профилактика субинволюции матки 
в послеоперационном периоде 
препаратом дезаминоокситоцин

Т.Г. Кравцова, С.Ш. Исенова, Г.А. Хамзина, К.Ш. Батырханова, Е.В. Самарцева
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии г. Алматы

Послеоперационная субинволюция матки нередко фигурирует в числе инфекционных 
осложнений после родов наряду с эндометритом. По клинической картине послеоперацион-
ная субинволюция матки схожа с лихорадочно-инфекционными осложнениями послеродо-
вого периода и протекает без инфекции и подъёма температуры.  
Под термином субинволюция матки следует подразумевать недостаточное сокращение  
матки в послеоперационном периоде и последствия задержки обратного развития  
с определённым симптомокомплексом. Большинство авторов рассматривают послеродовую 
субинволюцию матки либо как симптом другого заболевания, либо как признаки чрезмерно-
го растяжения матки во время беременности.

Основной причиной развития 
субинволюции матки является 
индивидуальная сократительная 
способность матки в первые дни 
послеоперационного периода. 
Причинами недостаточной со-
кратительной способности матки 
в первые дни послеоперационно-
го периода и субинволюции мат-
ки могут быть:

 � Конституциональные и воз-
растные особенности, недо-
статочная сократительная 
способность матки, эндо-
кринные осложнения, юный 
или пожилой возраст роже-
ницы.

 � Общие заболевания  – пие-
лонефрит беременных, ин-
фекционные заболевания.

 � Местные заболевания со 
стороны женских половых 
органов – миома матки, аде-
номиоз, неправильное по-
ложение матки и связочного 
аппарата, которые наруша-
ют кровообращение матки.

 � Осложнение течения бере-
менности и родов: многово-

дие, многоплодие, вызываю-
щие чрезмерное растяжение 
матки, слишком быстрые 
или затяжные роды, опера-
тивное родоразрешение.

Основными признаками су-
бинволюции матки являются:

 � Большие размеры матки с 
недостаточно плотной кон-
систенцией.

 � Обильные бурые выделе-
ния.

 � Субфебрильная температу-
ра.

 � Субинволюция матки в 
большинстве случаев опре-
деляется высотой стояния 
дна матки. В  норме после 
родов дно матки находится 
на уровне пупка. Каждые 24 
часа дно опускается на 1 по-
перечный палец.

Помимо величины матки, и 
её плотности, диагностическим 
признаком служат изменения ло-
хий. Также наряду с визуальными 
методами обследования исполь-
зуется метод ультразвуковой диа-
гностики.

Профилактика заболевания 
заключается в принятии мер для 
энергичного хорошего сокраще-
ния матки после родов и в первые 
2–3 дня послеродового периода, 
особенно в тех случаях, когда по 
анамнезу или вследствие особен-
ностей течения родового акта 
можно определять плохое сокра-
щение матки.

Целью нашего исследования 
явилась разработка оптимальной 
малоинвазивной медикаментоз-
ной послеоперационной профи-
лактики субинволюции матки с 
использованием трансбукального 
применения дезаминоокситоци-
на. Дезаминоокситоцин обладает 
утеротоническим и лактогенным 
свойствами. В  отличие от часто 
применяющегося окситоцина об-
ладает более сильным и продолжи-
тельным действием. Дезаминоок-
ситоцин лишён вазопрессорного и 
антидиуретического действия, что 
позволяет применять его рожени-
цам с артериальной гипертензией, 
поздним гестозом и нарушением 
функции почек.

УДК 618.14-089.168.1-084:615.256.5
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Нами изучена клиническая 
эффективность, а также перено-
симость препарата дезаминоок-
ситоцин в послеоперационном 
периоде.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 

50 женщин после операции кеса-
рева сечения в возрасте от 20 до 
46 лет.

Все пациентки были раз-
делены на две группы. Первую 
группу составили 25 пациенток, 
получавшие для профилактики 
субинволюции матки дезамино-
окситоцин по 1 таблетке 2 раза в 
день трансбукально в течение 3 
дней. Вторую группу составляли 
25 пациенток послеоперацион-
ного периода, не получавшие для 
профилактики субинволюции 
матки дезаминоокситоцин.

При анализе оценивались 
следующие параметры: визуаль-
ное сокращение матки, опуска-
ние дна матки в зависимости от 
суток послеоперационного пе-
риода, лохий, данные ультразву-
кового исследования на 3 сутки 
после операционного периода и 
особенности лактации в исследу-
емых группах (таблица 1, 2, 3, 4).

Для изучения сократительной 
деятельности матки в зависимо-
сти от времени послеопераци-
онного периода проведен анализ 

гистерограмм у исследуемых ро-
жениц в послеоперационном пе-
риоде. Оценка гистерограмм ос-
нована на анализе вертикальных 
и горизонтальных параметров 
сокращения матки. Наиболее рас-
пространенным критерием оцен-
ки активности матки являются 
единицы Монтевидео, выражен-
ные количественно. Динамика 
сокращения матки у пациенток 
исследуемых групп в зависимо-
сти от суток представлена в та-
блице 1.

Данные в таблице  1 свиде-
тельствуют об имеющейся до-
стоверной разнице сократитель-
ной деятельности матки между 
роженицами, применяющими в 
послеоперационном периоде пре-
парат дезаминоокситоцин, и ро-
женицами, не применяющими 
утеротонические средства в по-
слеоперационном периоде. В  ре-
зультате проведённого исследо-
вания было выявлено, что высота 
стояния дна матки на 2  п/пальца 
на 3 сутки послеоперационного 
периода была у 12±6,5% рожениц 
первой и у 8±5,4% второй группы, 
то есть достоверных различий в 
сокращении матки не выявлено. 
Однако на четвертые сутки после-
операционного периода отмечено, 
что применение препарата деза-
миноокситоцин свидетельствует 
об имеющейся достоверной раз-

нице сократительной деятельно-
сти матки между роженицами в 
сравниваемых группах (4±3,9%, и 
20±8%, р<0,05).

Характеристика выделений из 
половых путей на 3 сутки после-
операционного периода у роже-
ниц представлена в таблице 2.

При наблюдении за выделени-
ями из половых путей обильные 
кровянистые выделения в первой 
группе встречались в 2 раза чаще, 
чем во второй группе исследова-
ния. Нами отмечено, что скудные 
кровянистые выделения в пер-
вой исследуемой группе были у 
36±9,6% а во второй группе лишь 
у 12±6,5% рожениц. Таким об-
разом, можно полагать, что при-
менение препарата дезаминоок-
ситоцин способствует усилению 
сократительной деятельности 
матки и снижает риск развития 
кровотечения в раннем послеопе-
рационном периоде.

Данные ультразвукового ис-
следования на 3 сутки послеопе-
рационного периода представле-
ны в таблице 3.

По результатам УЗИ, прове-
денного на 3-е сутки послеопера-
ционного периода, у пациенток 
первой группы расширение по-
лости матки более 1 см наблюда-
лось у 4±3,9% рожениц, а во вто-
рой группе, у 12±6,4% рожениц. 
Толстый децидуальный слой в 

Таблица 1. Показатели высоты стояния дна матки в исследуемых группах

Высота дна матки
Основная группа Сравниваемая группа

абс. число М±m % абс. число М±m %

1 п/п ниже пупка – – – –

2 п/п ниже пупка 3 12±6,5 2 8±5,4

3 п/п ниже пупка 21 84±7,3 18 72±8,9

4 п/п ниже пупка 1 4±3,9 5 20±8

Таблица 2. Характеристика лохий в исследуемых группах

Характеристика лохий
Основная группа Сравниваемая группа

абс. число М±m % абс. число М±m %

Кровянистые обильные 6 24±8,5 12 48±9,9

Кровянистые умеренные 10 40±9,7 10 40±9,7

Кровянистые скудные 9 36±9,6 3 12±6,5
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первой исследуемой группе на-
блюдался у 8±5,4% рожениц, во 
второй группе – у 20±8% роже-
ниц. Щелевидная полость матки 
в первой группе наблюдалась в 
2 раза чаще у пациенток второй 
группы исследования. Таким об-
разом, при применении препара-
та дезаминоокситоцин по данным 
УЗИ отмечено улучшение сокра-
тительной способности матки в 2 
раза.

Из всех новорожденных (50) 
раннее первое прикладывание 
осуществлено у 25 новорожден-
ных 1  группы и 24 новорожден-
ных второй группы. В  течение 
первых суток приложен к груди 
1 новорожденный, что было обо-
сновано тяжестью состояния ма-
тери. Данные об особенностях 
лактогенеза у рожениц исследуе-
мых групп представлены в табли-
це 4.

Усиление сократительной де-
ятельности матки косвенно сви-
детельствует о повышенной се-
креции и выбросе собственного 
окситоцина, который влияет на 
течение лактогенеза, обеспечи-
вая отток молока из молочных 
желез, и является одним из ос-
новных лактационных рефлексов. 
Нами было выявлено, что на 3 
день послеоперационного перио-
да прибывание молока у пациен-
ток первой группы было в 2 раза 
чаще. В  среднем начало первой 
стадии лактогенеза приходится 
на 3 сутки у пациенток основной 
группы по сравнению с 4 сутка-
ми у рожениц в группе контроля. 
Удлинение продолжительности 
первой стадии влечет за собой не 
только позднее начало обильной 
секреции, но и запаздывание в 
развертывании третьей стадии, к 
снижению объема секретируемо-

го молока по отношению к суткам 
послеоперационного периода.

Таким образом, течение по-
слеоперационного периода при 
профилактическом применении 
препарата дезаминоокситоцин 
протекал без явлений субинволю-
ции матки в 96% случаев. Кроме 
того, отмечено, что дезаминоокси-
тоцин оказывает положительное 
влияние на лактогенез у пациен-
ток в послеоперационном перио-
де. Препарат дезаминоокситоцин 
обладает выраженным утеротони-
ческим действием на мышцы мат-
ки, удобен в применении, так как 
трансбукальный приём препарата 
исключает возможность постинъ-
екционных осложнений и может 
применяться для профилактики 
субинволюции матки в послеопе-
рационном периоде, что способ-
ствует снижению осложнений по-
сле операции кесарева сечения.  n

Таблица 3. Данные ультразвукового исследования в исследуемых группах

Данные УЗИ
Основная группа Сравниваемая группа

абс. число М±m % абс. число М±m %

Расширение полости более 1,0 см 1 4±3,9 3 12±6,4

Толстый децидуальный слой 2 8±5,4 5 20±8

Щелевидная полость матки 22 88±6,4 17 68±9,3

Таблица 4. Особенности лактогенеза в исследуемых группах

Темп лактации
Основная группа Сравниваемая группа

абс. число М±m % абс. число М±m %

На 3 сутки 8 32±9,3 3 12±6,5

На 4 сутки 10 40±9,9 12 48±9,9

На 5 сутки 7 28±8,9 10 40±9,7
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Торговое название
Дезаминоокситоцин

Международное непатентованное 
название
Демокситоцин

Лекарственная форма
Таблетки 50 МЕ

Состав
Одна таблетка содержит
активное вещество – дезаминоокситоцин 50 МЕ,
вспомогательные вещества: сахароза, лактозы мо-
ногидрат, метилцеллюлоза, кальция стеарат, крахмал 
картофельный

Описание
Круглые плоскоцилиндрические таблетки белого 
цвета с фаской и риской на одной стороне

Фармакотерапевтическая группа
Гормональные препараты для системного использо-
вания.
Гипоталямо-гипофизарные гормоны и их аналоги. 
Гормоны задней доли гипофиза. Окситоцин и его ана-
логи
Код AТС Н01ВВ01

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Дезаминоокситоцин быстро абсорбируется через 
слизистую оболочку ротовой полости в системный 
кровоток.
Дезаминоокситоцин не разрушается ферментами 
слюны. Препарат устойчив к окситоциназам, разру-
шающим окситоцин. Все эти свойства препарата по-
зволяют применять его трансбуккально.
При трансбуккальном применении препарата с це-
лью возбуждения или стимуляции родов схватки, 
близкие к физиологическим, появляются в зависи-
мости от дозы препарата и индивидуальной чувстви-
тельности матки рожениц, в среднем, через 20–60 
минут. Средняя продолжительность родов после 
применения препарата: у первородящих – 15 ч., у по-
вторнородящих – 7,5 ч., в среднем – 6–6,5 ч.
Период полувыведения дезаминоокситоцина состав-
ляет 3–5 мин. Препарат метаболизируется в печени, 
выводится почками.
Фармакодинамика
Дезаминоокситоцин является синтетическим ана-
логом окситоцина – гормона задней доли гипофиза. 
По строению он отличается от природного гормо-
на отсутствием α-аминогруппы в N-концевой части 
молекулы. Дезаминоокситоцин по своим фармако-
логическим свойствам близок окситоцину, он также 
стимулирует сокращение гладкой мускулатуры матки 
и миоэпителиальных клеток молочной железы. По-
этому препарат имеет аналогичный с окситоцином 
механизм действия. Под влиянием дезаминооксито-
цина усиливается проницаемость мембран для ионов 
кальция и натрия. В  результате этого возрастает по-
ступления ионов кальция внутрь гладкомышечных 
клеток. Внутриклеточный кальций регулирует ме-
ханическую активность гладкой мускулатуры матки 
и миоэпителиальных клеток. В  миоплазме кальций, 
связывается с регуляторным белком тропонином и 
вызывает сокращение.
По утеротонической активности дезаминоокситоцин 
в 1,5 раза превосходит окситоцин, сократительная 
способность матки находится в прямой зависимости 
от дозы.
Препарат, вызывая сокращение миоэпителиальных 
клеток, которые окружают альвеолы и молочные 
протоки, обуславливает поступление молока в круп-
ные протоки и выделение его через сосок. Благодаря 
повышенной устойчивости к ферментативной инак-
тивации, обусловленной отсутствием N-концевой 

α-аминогруппы, дезаминоокситоцин обладает более 
быстрым (в течение нескольких минут), сильным и 
продолжительным лактогенным действием по срав-
нению с окситоцином. В послеродовом периоде пре-
парат ускоряет инволюцию матки и способствует пре-
кращению послеродовых кровотечений.
Дезаминоокситоцин нормализует процесс лактации, 
устраняет патологическое нагрубание молочных же-
лез, наступающее на 3–5-й день после родов, стиму-
лирует лактогенную и лактовыделительную функцию 
молочных желез, предупреждает развитие мастита.
Дезаминоокситоцин практически лишен вазопрес-
сорного и антидиуретического действия, что дает 
возможность применять его у женщин с повышенным 
артериальным давлением, поздним токсикозом бере-
менных и нарушением функции почек.

Показания к применению
n	стимуляция первичной и вторичной слабости ро-

довой деятельности
n	субинволюция матки и стимулирование лактации в 

послеродовом периоде

Способ применения и дозы
Препарат применяют трансбуккально: таблетку за-
кладывают за щеку и держат во рту, не разжевывая и 
не проглатывая, до полного ее рассасывания.
Для возбуждения родовой деятельности и стимуля-
ции родов назначают по 50 МЕ (1 таблетку) каждые 30 
минут.
После установления регулярных и сильных схваток 
дозу препарата уменьшают вдвое (0,5 таблетки) или 
дают с 1-часовым интервалом для поддержания ро-
довой деятельности.
Максимальная доза для возбуждения и стимуляции 
родов составляет 500 МЕ, в редких случаях 900 МЕ.
При субинволюции матки назначают по 25–50  МЕ 
(0,5–1 таблетке) 5 раз в день.
Для стимуляции лактации назначают со 2-го по 6-й 
день послеродового периода по 25–50 МЕ (0,5–1 та-
блетке) за 5 минут до кормления ребенка от 2 до 4 раз 
в день.

Побочные действия
n гипоксия, асфиксия, брадикардия плода, окраши-

вание меконием амниотической жидкости, при на-
значении высоких доз препарата

n гипертонус матки, вплоть до тетанических сокра-
щений или разрыва матки, дискоординированная 
родовая деятельность, преждевременная отслойка 
плаценты, нарушение сердечного ритма

n в редких случаях – рвота, тошнота, гиперсаливация, 
повышение артериального давления, тахикардия, 
аритмии, фатальная афибриногенемия, реакции по-
вышенной чувствительности, анафилактический шок

Противопоказания
n	гиперчувствительность к препарату или его компо-

нентам
n	эмболия околоплодными водами
n	хроническая сердечная недостаточность II–III  сте-

пени, артериальная гипертензия
n	преэклампсическая токсемия
n	несоответствие размеров таза и плода
n	клинически узкий таз
n	вторичная вялость матки
n	аномалии положения плода
n	растяжение матки (многоплодная беременность, 

многоводие)
n	гипертонус матки, угрожающий разрывом матки
n	наличие рубцов на матке после перенесенных опе-

раций (включая кесарево сечение)
n	внутриутробная гипоксия плода
n	преждевременное отхождение плаценты
n	предлежание плаценты или пуповины
n	нефропатия

Лекарственные взаимодействия
β-адреномиметики (симпатомиметики) снижают эф-
фективность дезаминоокситоцина.
Во время применения дезаминоокситоцина не сле-
дует назначать другие вещества, стимулирующие со-
кращения матки.

Особые указания
Применять с осторожностью у женщин старше 35 лет.
Медикаментозное возбуждение родов может прово-
диться только по строгим медицинским показаниям 
в больничных условиях под контролем медицинского 
персонала.
Необходим тщательный мониторинг частоты сердеч-
ных сокращений плода, а также частоты сокращений 
матки с тем, чтобы можно было подобрать дозу деза-
миноокситоцина в зависимости от индивидуальной 
реакции роженицы.
Необходимо следить за артериальным давлением. 
В  случае гиперактивности матки или расстройств 
жизненных функций у плода прием таблеток приоста-
навливают.
Особую осторожность следует соблюдать при воз-
буждении родов у женщин с заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы.
Одна таблетка дезаминоокситоцина содержит 
233,12 мг сахарозы и 132,24 мг лактозы. Его примене-
ние не рекомендуется больным с врожденной непе-
реносимостью галактозы, дефицитом лактазы Лаппа 
и синдромом мальабсорбции глюкозы/галактозы или 
сахарозо-изомальтазном дефиците, галактоземии.
Беременность и лактация
Возбуждение родовой деятельности следует проводить 
только по строгим показаниям из-за увеличения риска 
возникновения осложнений для роженицы и плода.
Дезаминоокситоцин показан для стимуляции лакта-
ции. Нельзя исключить, что дезаминоокситоцин мо-
жет в небольших количествах выделяться с молоком 
матери. Однако, поскольку период его полувыведения 
составляет 3–5 мин. и препарат разрушается фермен-
тами желудочно-кишечного тракта младенца, малове-
роятно его побочное воздействие на новорожденного.
Особенности влияния лекарственного средства на 
способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
Препарат применяется только в клинических услови-
ях и не назначается водителям транспортных средств 
и потенциально опасных механизмов.

Передозировка
До настоящего времени не сообщалось о случаях ин-
токсикации при применении таблеток дезаминоокси-
тоцина. Препарат, являясь пептидом, быстро инакти-
вируется в желудочно-кишечном тракте.

Форма выпуска и упаковка
По 10 таблеток в контурную ячейковую упаковку из 
пленки поливинилхлоридной и фольги алюминиевой.
По 1 контурной ячейковой упаковке вместе с ин-
струкцией по применению на государственном и рус-
ском языках помещают в пачку из картона.

Условия хранения
Хранить в сухом, защищенном от света месте при тем-
пературе не выше 25ºС.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
5 лет
Не применять по истечении срока годности!

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Производитель
АО «Гриндекс»
Ул. Крустпилс, 53, Рига, LV-1057, Латвия

Владелец регистрационного 
удостоверения
АО «Гриндекс», Латвия

Адрес организации, принимающей претензии 
на территории Республики Казахстан от 
потребителей по качеству продукции
ПРЕДСТАВИТЕЛЬСТВО АО «Grindeks» (ГРИНДЕКС) в РК 
Юридический адрес: 050010 г. Алматы,  
пр. Достык/Богенбай батыра, 34а/87а (офис №1)
Телефон: 291 13 84 

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Вопросы ведения пациентов  
с овариальными образованиями

М.Р. Хайрутдинова – врач, Л.Д. Эгамбердиева – доцент
Республиканская клиническая больница МЗ РТ, г. Казань

В статье представлен обзор данных литературы по тактике ведения пациенток с овариальными 
образованиями и опыт гинекологического отделения РКБ МЗ РТ по обследованию и лечению 
таких пациентов. Рассмотрены клинические случаи, представляющие интерес с точки зрения 
тактики ведения и сложностей диагностики.

В  настоящее время рекомен-
довано использование следующих 
терминов: «образования яични-
ков» (есть солидный компонент, 
размер любой) и «кисты яични-
ков» (без солидного компонента). 
Такие термины как «опухоли яич-
ников», «опухолевидные образо-
вания яичников»  – в настоящее 
время не применяются.

Кисты яичников удобнее раз-
делить на функциональные (само-
стоятельно уходят в течение 1–3 
циклов) и патологические кисты 
(чаще всего требуют операций). 
Образования яичников всегда 
считаются патологическими, а 
значит всегда требуют операции. 
Таким образом, дифференциаль-
ная диагностика кист и образова-
ний яичников крайне важна, так 
как определяет индивидуальную 
тактику ведения пациенток в каж-
дом конкретном случае.

Кисты и образования яични-
ков являются часто встречаю-
щейся патологией и составляют 
19–25% всех опухолей женских по-
ловых органов. Большинство об-

разований яичников являются до-
брокачественными и составляют 
70–80% [1, 2]. Среди них наиболее 
часто встречаются эпителиальные 
образования (22,86%) и зрелые 
тератомы (15,7%) [2]. Значитель-
ная часть образований яичников 
представлена опухолевидными 
ретенционными образованиями – 
70,9%. Частота предоперацион-
ных ошибок для всех образований 
яичников составляет 1,2%. Из них: 
для злокачественных  – от 25 до 
51%, для доброкачественных  – от 
3 до 31,3%; для кист  – от 30,9 до 
45,6%. [4] Основными причинами 
диагностических ошибок явля-
ются длительное наблюдение за 
больными с небольшими кистами 
яичников, безуспешное противо-
воспалительное лечение при уве-
личении придатков матки.

Большинство образований 
яичников развиваются в возрасте 
от 31 до 60 лет, чаще старше 40 лет. 
Данная патология приводит к на-
рушению менструальной, репро-
дуктивной, сексуальной функций 
и нередко к инвалидизации жен-

щины. Эти изменения являются 
причиной утраты трудоспособ-
ности, что обусловливает соци-
альный и экономический аспекты 
данной патологии.

К  физиологическим (функ-
циональным) кистам относятся 
фолликулярные, желтого тела, ге-
моррагические. Фолликулярные 
кисты часто бессимптомные, кро-
ме случаев перекрута или разрыва, 
обычно <8 см в диаметре, исчеза-
ют при динамическом наблюдении 
через 1–3 цикла (рекомендован по-
втор УЗИ через 6–8 недель). С та-
кими характерными эхографиче-
скими признаками были: наличие 
однокамерных, чаще односторон-
них, анэхогенных образований, 
правильной, округлой формы, с 
ровными, четкими контурами, в 
среднем до 7 см в диаметре, с глад-
кой ровной тонкой капсулой и от-
сутствием локусов васкуляриза-
ции при цветном допплеровском 
картировании (1ДДК). Фоллику-
лярные кисты лапароскопически 
представлены односторонними, 
округлыми, однокамерными об-

УДК 618.211-006-089

Ключевые слова: киста яичника, овариальное образование, образование яичника, тактика ведения, ROMA.
M.R. Khayrutdinova – doctor, L.D. Egamberdieva – Assistant Professor
Republican Clinical Hospital of the MH of RT, Kazan
Questions of treatment patients with ovarian tumours
The survey of the guidlines of treatment patients with ovarial tumours. We summarize the experiences of treatment such pa-
tients in the gynecological department of the Republic Clinical Hospital, Department of Health of the Republic of Tatarstan. 
We detalize clinical cases where were complications of treatment and observing patients.
Key words: ovarian cysts, ovarian tumours, guidlines, ROMA.



23

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 7
 (6

8)
, 2

01
6

разованиями, с тонкой капсулой, 
прозрачным содержимым. Гисто-
логически соединительнотканная 
стенка их выстлана многорядным 
фолликулярным эпителием, под 
которым располагаются клетки 
theca interna, в некоторых случаях 
наблюдается ее гиперплазия и лю-
теинизация [3].

Кисты желтого тела опреде-
ляются как однокамерные, одно-
сторонние, гипоэхогенные обра-
зования, с четкими контурами, 
утолщенной стенкой, в среднем до 
8 см в диаметре, сетчатого строе-
ния и наличием множества локу-
сов васкуляризации в капсуле при 
ЦДК. Кисты желтого тела при ла-
пароскопии визуализируются как 
односторонние, округлые, одно-
камерные образования, с плот-
ной капсулой, синюшного цвета, 
обильно васкуляризированные. 
Внутренняя поверхность стенки 
кисты выстлана слоем текалютеи-
новых клеток, под которыми рас-
положена гранулеза без лютеини-
зации [3].

Для эндометриом обычно ха-
рактерен эндометриоз в анамнезе 
(бесплодие, тазовые боли), до 8 см, 
представляют собой тонкостен-
ные опухоли с геморрагическим 
шоколадным содержимым, часто 
сочетаются с фолликулярными 
кистами на том  же яичнике. Эн-
дометриоидные кисты характе-
ризуются округлой или овальной 
формой, локализовались чаще 
позади матки, в среднем до 6 см в 
диаметре, с утолщенной стенкой, 
внутренним содержимым в виде 
мелкодисперсной эхопозитивной 
взвеси и отсутствием локусов ва-
скуляризации. Отличительной 
особенностью эндометриоид-
ных кист является перемещение 
жидкого содержимого кисты при 
осторожных тракциях датчи-
ком во время трансвагинального 
сканирования. Эндоскопически 
определяются как округлые об-
разования, с плотной капсулой, 
участками кровоизлияний и руб-
цовых изменений в местах микро-
перфораций, темно-коричневым 
содержимым. Эндометриоидные 
опухоли яичников гистологически 

схожи с опухолями эндометрия и 
характеризуются выстилкой стен-
ки кисты однорядным низким 
цилиндрическим эпителием эндо-
метриального типа. Вокруг стенки 
часто наблюдаются кровоизлия-
ния и накопление гемосидерина 
[3].

Поликистоз яичников харак-
теризуется двухсторонними эхо-
графическими изменениями в 
яичниках: увеличенные, округлой 
формы яичники, с множеством 
атретических фолликулов в виде 
эхонегативных полостей, рас-
полагающихся по периферии и в 
строме, в среднем до 8  мм в диа-
метре сочетается с ановуляцией, 
олигоменореей и симптомами 
гиперандрогенизма. При нали-
чии поликистоза эндоскопически 
визуализируются увеличенные в 
размерах яичники с плотной бе-
лочной капсулой и наличием мно-
жественных кистозно-изменен-
ных фолликулов [3].

Параовариальные кисты обыч-
но бессимптомные, определяют-
ся при УЗИ как однокамерные, 
анэхогенные или гипоэхогенные, 
округлой формы образования, в 
тонкой капсуле, с ровными, глад-
кими стенками, располагающиеся 
слева, справа, позади или кпере-
ди от матки, в среднем до 7  см в 
диаметре, при этом с обеих сто-
рон определяются неизмененные 
яичники. При проведении ЦДК 
внутренняя структура параовари-
альных кист может быть аваску-
лярной. Параовариальные кисты 
при лапароскопии представля-
ют собой образования округлой 
формы, располагающиеся рядом 
с яичником, с тонкой капсулой, 
гладкой поверхностью и прозрач-
ным содержимым.

Дермоидные кисты представ-
ляют собой герминативные до-
брокачественные опухоли – содер-
жат 1, 2 или все 3 эмбриональных 
элемента (все зрелые) – часто жир, 
волосы, кости, хрящи, зубы. При 
УЗИ визуализируются как окру-
глые образования до 6–8  см в 
диаметре, гетерогенной эхострук-
туры, с наличием множествен-
ных гиперэхогенных включений 

неправильной формы, нередко с 
дистальной акустической тенью, 
с наличием локусов васкуляриза-
ции в капсуле. При лапароскопии 
определяются как одностороннее, 
округлое образование, плотной 
консистенции, желтоватого цвета.

К  пограничным опухолям от-
носятся серозные и серозно-му-
цинозные, муцинозные опухоли. 
Жалобы пациентов с такими опу-
холями обычно связаны со сдавле-
нием опухолью соседних органов.

Основные симптомы кист и 
образований яичников: боль, по-
тягивание в тазу или в животе, 
нарушения менструальной функ-
ции, тошнота, рвота, распирание 
живота, изменение веса, измене-
ние характера мочеиспускания и 
дефекации. Следует помнить так-
же о том, что в 75% случаев сим-
птомы отсутствуют.

В  современных условиях одно 
из ведущих мест среди методов 
диагностики опухолей органов 
малого таза занимает ультра-
звуковое исследование, которое 
в сочетании с допплерометрией 
позволяет оценить особенности 
кровотока в овариальных образо-
ваниях и провести более точную 
дифференциальную диагностику.

В  последнее десятилетие в ла-
бораторную практику прочно 
вошли методы иммуноанализа, 
позволяющие определить синте-
зируемые опухолями специфиче-
ские белки – опухолевые маркеры 
(СА-125, СЕА, СА-50). Наиболее 
часто в практической гинекологии 
используется онкомаркер СА-125, 
однако в настоящее время доказа-
но, что онкомаркеры не являются 
диагностическими вне зависимо-
сти от уровня и сертифицированы 
только для отслеживания эффек-
тивности химиотерапии у пациен-
тов с подтвержденным диагнозом 
[1]. В  настоящее время широкое 
распространение получило ис-
пользование онкомаркера  HE4. 
Human epididymis protein  4 
(HE4) – член семейства ингибито-
ров протеаз – образуется в эпите-
лии многих тканей генитального 
тракта женщин (фаллопиевы тру-
бы, эндометрий и эндоцервикс). 
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Экспрессия гена  HE4 резко повы-
шается в клетках рака яичников и 
благодаря своему низкому молеку-
лярному весу (25 Kd) он в достаточ-
но значительном количестве обна-
руживается в кровотоке. В  ряде 
работ показано, что статистически 
значимое повышение уровня НЕ4 
определяется у пациенток на I–
II  стадиях заболевания,  т.е. рань-
ше, чем СА-125 [5, 6]. Кроме того, 
A.K.  Brown и соавт. показали, что 
почти в половине из тех ≈20% слу-
чаев рака яичников с негативными 
показателями СА-125 выявлялось 
повышение HE4 [7].

Одним из подходов, позволя-
ющих повысить чувствительность 
диагностических методов у паци-
енток с образованиями в области 
придатков матки  – это использова-
ние комбинации нескольких био-
маркеров. В  ряде исследований из 
множества маркеров только HE4 
способствовал статистически зна-
чимому улучшению чувствительно-
сти общепринятого маркера СА-125. 
Комбинация CA-125 и HE4 характе-
ризуется 80,7% чувствительностью 
и 90% специфичностью, по сравне-
нию с 61,2 и 77,6% при использова-
нии только CA-125 и HE4, соответ-
ственно. Улучшение диагностики 
особенно значимо у пациенток с за-
болеванием на стадии I, при которой 
комбинация HE4 и CA-125 обеспе-
чивает 46,1% чувствительность при 
90% специфичности, в то время как 
применение только CA-125 или HE4 
характеризуется чувствительностью 
23,1 и 46,2%, соответственно.

Была разработана логистиче-
ская регрессионная модель с ис-
пользованием обоих биомарке-
ров CA-125 и HE4, названная Risk 
of Ovarian Malignancy Algorithm 
(ROMA), позволяющая разделить 
риск малигнизации на низкий и 
высокий у пациенток с выявлен-
ным образованием в области при-
датков матки. Чувствительность 
метода составляет 89%, для жен-
щин в пременопаузе  – 76% и для 
женщин в постменопаузе – 92% при 
общей специфичности 75% [8, 9].

Таким образом, алгоритм обсле-
дования пациенток с кистами и об-
разованиями яичников основан на 

изучении анамнеза, бимануальном 
исследовании, общеклинических 
дополнительных методах исследова-
ния. Ультразвуковое исследование 
должно проводить всем больным 
с овариальными образованиями. 
В  случаях подозрения на наличие 
злокачественного процесса целе-
сообразно проведение трансваги-
нального цветного допплеровского 
картирования, которое помогает 
дифференцировать злокачествен-
ные и доброкачественные процес-
сы в яичниках на основании ин-
тенсивности кровотока. Следует 
обратить особое внимание на то, 
что в большинстве случаев спец-
ифическая клиническая симптома-
тика отсутствует, а при небольших 
размерах образования яичников 
могут быть не обнаружены во вре-
мя бимануального исследования, 
при профилактических осмотрах 
населения необходимо обязатель-
ное проведение ультразвукового 
исследования органов малого таза с 
тщательным изучением яичников. 
В  тех случаях, когда диагностика 
овариальных образований затруд-
нена, для уточнения локализации 
и внутренней структуры помимо 
ультразвукового сканирования 
может быть произведена магнит-
но-резонансная компьютерная то-
мография. Точность диагноза рака 
яичников при компьютерной то-
мографии составляет 92,3%, кист и 
кистом яичников – 94,2%, доброка-
чественных образований яичников 
солидного строения  – 66,7%. Ин-
терес к МРТ обусловлен высокой 
естественной тканевой контраст-
ностью, возможностью много-
кратного обследования и динами-
ческого контроля, определением не 
только анатомической структуры 
мягких тканей, но и химического их 
состава. МРТ повышает точность 
диагноза до 97–98%. Комплексное 
применение МРТ с УЗИ повышает 
достоверность предоперационного 
диагноза до 97,5%.

Цель исследования  – повыше-
ние эффективности диагностики и 
лечения кист и овариальных обра-
зований яичников и разработка со-
временной тактики ведения боль-
ных с этой патологией.

Материал и методы  
исследования
Проведен анализ историй забо-

левания пациенток, пролеченных 
в отделении гинекологии Респу-
бликанской клинической больни-
цы МЗ  РТ за 2013–2014  гг. Всего 
пациенток с кистами и образова-
ниями яичников поступило 466. 
Из них плановых госпитализаций 
на оперативное лечение 274 (58%), 
экстренных госпитализаций  – 192 
(42%). Экстренные госпитализа-
ции обусловлены самообращением 
пациенток в приемно-диагности-
ческое отделение и обращением 
пациенток по линии скорой меди-
цинской помощи в хирургическое 
отделение. Из поступивших па-
циенток распределение диагнозов 
выглядит следующим образом: по-
ликистоз яичников  – 8 (1,7%), все 
госпитализации плановые – (100%); 
параовариальная киста – 4 (0,85%), 
из них экстренных госпитализа-
ций – 2 (50%), плановых – 2 (50%), 
апоплексия яичника – 126 (27%), из 
них экстренных госпитализаций  – 
112 (89%), плановых  – 14 (11%); 
киста желтого тела  – 18 (3,8%), 
все госпитализации экстренные 
(100%); фолликулярная киста  – 4 
(0,85%) все госпитализации плано-
вые  – (100%); дермоидная киста  – 
24 (5,1%), все госпитализации пла-
новые  – (100%); эндометриодная 
киста – 42 (9%), из них экстренных 
госпитализаций  – 4 (10%), плано-
вых – 38 (10%); и наконец, неуточ-
ненные кисты  – 244 (52%), из них 
экстренных госпитализаций  – 60 
(24,5%), плановых – 184 (75,%).

Всем пациенткам было про-
ведено клинико-инструменталь-
ное и лабораторное исследование, 
включающее в себя сбор анамнеза, 
физикальное обследование, транс-
вагинальное и трансабдоминаль-
ное ультразвуковое исследование 
органов малого таза. В  редких 
случаях при подозрении на злока-
чественный процесс проводилось 
МРТ малого таза, фиброгастроду-
оденоскопия, фиброколоноскопия, 
ирригография.

Оперативному лечению подвер-
глись 152 пациентки (32%), консер-
вативно были пролечены 304 (61%). 
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Также проводилась пункционная биопсия 
кист яичников в 10 случаях (7%). Лапароско-
пический доступ использовался в 136 случаях 
(90%). Удаление образования или резекция 
была проведена в 126 случаях (93%), аднек-
сэктомия потребовалась в 10 случаях (7%). 
Распределение диагнозов, потребовавших ла-
пароскопического доступа, выглядит следую-
щим образом: дермоидная киста – 20 (14,5%), 
киста желтого тела – 4 (3%), эндометриоидные 
кисты – 40 (29,5%), фолликулярные кисты – 8 
(6%), параовариальная киста  – 12 (9%), апо-
плексия яичника  – 4 (3%), неуточненные ки-
сты – 48 (35,5%). Лапаротомического доступа 
потребовали всего 16 случаев (10%). Из них 8 
случаев дермоидных кист (50%) и 8 случаев не-
уточненных кист больших размеров (50%).

Особняком стоят клинические случаи, на-
блюдавшиеся нами, представляющие интерес 
с точки зрения дооперационной дифференци-
альной диагностики образований яичников.

Клинический случай №1
Пациентка С., 40 лет, поступила в гинеко-

логическое отделение 25.02.2015 года в прием-
но-диагностическое отделение. Жалобы при 
поступлении предъявляет на тянущие боли в 
правой подвздошной области с иррадиацией 
в задний проход, беспокоящие ее в течение 
2-х дней. Накануне пациентка обратилась в 
частный медицинский центр, где, со слов, ей 
было проведено трансвагинальное ультразву-
ковое исследование органов малого таза. Была 
заподозрена внематочная беременность и с 
этим диагнозом пациентка была отпущена из 
центра с устной рекомендацией обратиться в 
стационар. Дополнительно из анамнеза выяс-
нено, что у пациентки не было беременностей, 
по поводу бесплодия пациентка не обследова-
на и от беременности не предохранялась.

Состояние пациентки при поступлении 
удовлетворительное, кожные покровы бледно-
ватые. Живот увеличен в размерах за счет под-
кожно-жировой клетчатки, умеренно болезнен 
в правой подвздошной области, симптомы раз-
дражения брюшины отрицательны. При влага-
лищном обследовании тело матки несколько 
увеличено, плотноэластической консистенции, 
безболезненное при пальпации, тракции за 
шейку матки умеренно болезненны, при попыт-
ке пальпации придатков умеренная болезнен-
ность, пастозность. Трансвагинальное УЗИ при 
поступлении: Тело матки седловидной формы. 
78×53×86  мм. Положение AVF. Контуры ров-
ные. Миометрий: неоднородный. Эндометрий: 
толщина 18 мм. Неоднородный в проекции ро-
гов эндометрий толщиной 16 мм. Контуры не 
совсем четкие. Длина шейки 34 мм. Парацерви-

Рисунок 1. Увеличение объема живота пациентки за счет 
овариального образования

Рисунок 2. Томограмма пациентки с четкой визуализацией 
овариального образования

кальные кисты: визуализируются несколько парацервикальных 
кист мах размерами 8×9 мм. Левый яичник 37×20 мм. Располо-
жен за маткой. С фолликулами диам. до 5 мм. Структура эндо-
метрия неоднородная изоэхогенная + с участками повышенной 
эхогенности. На границе эндометрия и миометрия (по задней 
стенке) анэхогенное включение диам. 3,5 мм. При ЦДК в мио-
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

метрии и эндометрии опреде-
ляется усиленный кровоток. 
Жидкость в позадиматочном 
пространстве не определя-
ется. В  проекции правого 
яичника визуализируется 
объемное образование слож-
ной неоднородной структу-
ры примерными размерами 
147×80×75  мм. Образование 
включает кистозный компо-
нент неоднородного харак-
тера (с перегородками, при-
стеночными разрастаниями 
и мелкодисперсной взвесью). 
Толщина стенок 1–2,5  мм, в 
перегородках и стенках кро-
воток не определяется; и со-
лидный компонент, в кото-
ром определяются сигналы 
кровотока при ЦДК. Данные 
лабораторных анализов в 
пределах нормы за исклю-
чением уровня гемоглобина 
(96  г/л). С  предварительным 
диагнозом: внематочная бере-
менность? пациентка была го-
спитализирована в отделение.

26.02.2015 пациентке 
повторно было проведено 
трансвагинальное ультразву-
ковое исследование органов 
малого таза: эндометрий с 
признаками отслоения. По-
лость матки расширена до 
9  мм, с жидкостным содер-
жимым (сгустки). Справа 
от матки визуализируется 
неоднородное образование 
163×75 мм, по структуре по-
хожее на сформировавшую-
ся гематому, в толще которой 
визуализируется солидный 
компонент 43×34 мм с крово-
током, вероятно ткань яич-
ника (апоплексия яичника?).

Предварительный диа-
гноз: Образование правого 
яичника. Апоплексия право-
го яичника геморрагическая 
форма с образованием гема-
томы.

Учитывая болевой син-
дром, подозрение на гемор-
рагическую форму апоплек-
сии яичника по данным УЗИ, 
снижение уровня гемоглоби-
на, было принято решение 

произвести диагностическую 
лапароскопию. При диагно-
стической лапароскопии об-
наружен спаечный процесс в 
брюшной полости и в малом 
тазу III  ст., двусторонний 
опухолевидные образования 
яичников (6  см слева и 5  см 
справа) с признаками рас-
пада. С  учетом технических 
трудностей, обусловленных 
спаечным процессом и подо-
зрением на злокачественный 
рост, было принято решение 
о конверсии в лапаротомию. 
Произведена нижнесредин-
ная лапаротомия, произве-
ден забор выпота брюшной 
полости (всего около 50  мл, 
светло-желтого цвета) на ин-
траоперационный экспресс-
цитологический анализ и 
биопсия правого яичника 
на интраоперационный экс-
пресс-гистологический ана-
лиз. Результаты экспресс-ги-
стологии: аденокарцинома. 
С учетом отсутствия детей у 
женщины, предварительно-
го результата гистологиче-
ского анализа объем опера-
ции аднексэктомия справа, 
резекция левого яичника, 
висцеролиз, санация, дрени-
рование брюшной полости. 
Весь полученный материал 
направлен на гистологиче-
ское исследование. Результат: 
аденокарцинома яичников. 
Послеоперационный период 
без осложнений. Пациентка 
выписана и направлена на 
дальнейшее обследование и 
лечение в онкологический 
диспансер.

Клинический  
случай №2
Пациентка  М., 52 года, 

поступила 09.03.2015 года в 
гинекологическое отделение 
РКБ МЗ РТ самообращением. 
Жалобы при поступлении 
на умеренные ноющие боли 
по правой половине живо-
та, чувство дискомфорта по 
всему животу, беспокоящие 
пациентку в течение месяца. 

Рисунок 3. Серозная цистаденома (рядом зажим 
Кохера для уточнения размера образования)

Рисунок 4. Серозная цистаденома

Рисунок 5. Серозная цистаденома (внутренняя 
поверхность)

Состояние пациентки при поступлении удов-
летворительное. Данные физикального осмо-
тра: живот увеличен за счет подкожно-жировой 
клетчатки и объемного образования, занимаю-
щего всю брюшную полость, безболезненного, 
не напряженного (рис.  1). Живот при пальпа-
ции безболезненный, симптомы раздражения 
брюшины отрицательны. Данные лаборатор-
ных исследований все в пределах нормы. Об-
ращает на себя внимание уровень онкомаркера 
СА-125 в периферической крови – 114 МЕ/мл.
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Пациентке произведено транс-
вагинальное и трансабдоминаль-
ное исследование органов малого 
таза и брюшной полости.

С  целью верификации диагно-
за произведено также РКТ малого 
таза и органов брюшной полости. 
Заключение: РКТ признаки жиро-
вого гепатоза, объемного образо-
вания брюшной полости больших 
размеров (рис. 2).

Пациентка консультирована 
хирургом и терапевтом, а также 
зав.  отделением онкогинекологии 
Республиканского онкологического 
диспансера. Заключение: Кистома 
яичника больших размеров.

Также с целью верификации 
диагноза произведены фиброга-
строскопия (заключение: эрозив-
ный гастрит) и фиброколоноско-
пия (Толстая кишка осмотрена 
тотально. Онкопатологии не вы-
явлено).

20.03.2015 произведена нижнес-
рединная лапаротомия. Оказалось, 
что всю брюшную полость занимает 
объемное образование диаметром 
около 50  см, гладкостенное, нена-
пряженное, исходящее из правого 
яичника. Образование оказалось 
многокамерным, во всех камерах 
серозное прозрачное содержимое 
общим объемом 7  л. Внутренняя 
поверхность образования гладкая 
(рис.  3–5). Произведена правосто-
ронняя аднексэктомия, тщательно 

осмотрены органы брюшной поло-
сти, в том числе большой сальник 
и париетальная брюшина (все без 
особенностей).

Материал направлен на гисто-
логическое исследование. Резуль-
тат: Серозная цистаденома.

Послеоперационный период 
без осложнений. Пациентка выпи-
сана домой в удовлетворительном 
состоянии на шестые сутки после 
оперативного лечения.

Выводы
1. Тактика ведения пациенток 

с кистами и образованиями 
яичников определяется на 
этапе обследования и требует 
наиболее раннего выявления 
с предполагаемым морфологи-
ческим строением. Учитывая 
то, что в большинстве случаев 
специфическая клиническая 
симптоматика отсутствует, а 
при небольших размерах обра-
зования яичников могут быть 
не обнаружены во время бима-
нуального исследования, при 
профилактических осмотрах 
населения необходимо обяза-
тельное проведение ультразву-
кового исследования органов 
малого таза с тщательным из-
учением яичников.

2. Алгоритм обследования вклю-
чает в себя общеклинические 
методы обследования, трансаб-

доминальное и трансвагиналь-
ное ультразвуковое сканирова-
ние с использованием цветного 
допплеровского картирования, 
магнитно-резонансную томо-
графию, лапароскопию.

3. Основным методом лечения 
кист и образований яичников 
остается хирургическое вме-
шательство. Доступом выбора 
для оперативного лечения яич-
никовых образований являет-
ся лапароскопический доступ 
при условии обеспечения не-
обходимого объема операции, 
адекватного выявленной пато-
логии и при отсутствии про-
тивопоказаний к наложению 
пневмоперитонеума.

4. В  постменопаузе, при зна-
чительных размерах обра-
зования, наличии большого 
количества оперативных вме-
шательств на брюшной поло-
сти, наличии подозрения на 
злокачественную опухоль до-
ступом выбора является лапа-
ротомия.

5. Пункционная биопсия обра-
зований яичников также оста-
ется одним из способов их ле-
чения, используется в случае 
высокого риска анестезиологи-
ческого пособия для пациента, 
например, пожилого возраста 
или с декомпенсацией сомати-
ческих заболеваний.  n
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Очень редко плод внутриутроб-
но заражается микоплазмозом. Чаще 
происходит заражение микоплазма-
ми ребенка во время родов при про-
хождении через инфицированные 
родовые пути матери. При мико-
плазмозе у детей поражается обычно 
дыхательная система  – микоплазмоз 
вызывает воспаления глотки, носа, 
бронхов и легких. Развитие мико-
плазмоза у детей зависит от состоя-
ния иммунитета. Не каждый ребе-
нок носитель микоплазм заболевает 
микоплазмозом [3] Факторами риска 
развития урогенитального уреаплаз-
моза и микоплазмоза являются: эн-
доцервицит, эрозия шейки матки; 
внематочная беременность; наличие 
в анамнезе ИППП; воспалительные 
заболевания матки и придатков; воз-
раст от 20 до 29 лет; раннее начало 
половой жизни. Клинические про-
явления микоплазменного воспали-
тельного процесса мало чем отлича-
ются от воспалительных заболеваний 
другой этиологии. Болезнь обычно 

протекает бессимптомно и поэтому 
выявляется уже поздно  – в хрони-
ческой форме. Показания к обследо-
ванию на M.  genitalium, M.  hominis, 
U.  urealyticum: воспалительные про-
цессы в нижних отделах мочеполо-
вого тракта; наличие осложнений 
(ВЗОМТ, бесплодие и др.); обследова-
ние женщин при планировании и во 
время беременности; отягощенный 
акушерско-гинекологический анам-
нез (невынашивание беременности, 
перинатальные потери и др.); ослож-
ненное течение настоящей беремен-
ности, предполагающее возможное 
инфицирование плода. Основными 
методами диагностики являются 
бактериологическое исследование 
содержимого половых путей, ПЦР 
диагностика, метод ИФА. Эффектив-
ными препаратами для лечения ми-
коплазменной инфекции являются 
следующие антибиотики: ровамицин, 
гентамицин, джозамицин, доксици-
клин, эритромицин, сумамед. Часто-
та самопроизвольных выкидышей и 

преждевременных родов при ЦМВ 
достигает 32%. Хроническая ЦМВ 
инфекция осложняет течение бере-
менности и способствует ее прерыва-
нию у 20% женщин с привычным не-
вынашиванием беременности. Чаще 
всего инфекция находится в латент-
ной форме и проявляется во время 
беременности в виде самопроизволь-
ных выкидышей, преждевременных 
родов, а в 56–57% случаев рождением 
нежизнеспособных детей. Инфекция 
чаще поражает плод в I  триместре 
беременности, поэтому нередко на-
блюдаются пороки развития, такие 
как микроцефалия, гидроцефалия, 
микроофтальмия и  др. Различают 
три формы данного заболевания: 
латентную, субклиническую и хро-
ническую. У ряда женщин во второй 
половине беременности могут воз-
никнуть лимфоаденопатия и кожная 
сыпь. Диагноз ставится на основа-
нии цитологических исследований 
мочи, крови, спермы, околоплодных 
вод и отделяемого влагалища; виру-

Этиотропное лечение пациенток 
с инфекционным генезом 
невынашивания

Ю.Д. Костина, Я.Г. Турдыбекова,  
Р.В. Воробьева – ассистент
КГМУ, кафедра акушерства и гинекологии, 
г. Караганда

К числу наиболее актуальных и важных проблем, как в медико-социальном, так и в научно-
практическом аспектах, относится проблема невынашивания беременности. Частота этой 
патологии колеблется от 10 до 30% и до настоящего времени тенденции к снижению не отме-
чается [1, 26]. Среди основных причин невынашивания одно из ведущих мест принадлежит 
инфекции. Возбудителями инфекционной патологии в акушерстве могут быть патогенные и 
условно-патогенные микроорганизмы. Особое место в данной патологии играют микоплазмы, 
уреаплазмы и цитомегаловирусная инфекция. Частота выделения урогенитальных микоплазм 
у здоровых женщин составляет около 5–17%, а при беременности – до 45%, что связано 
с иммунодефицитом физиологического характера. При беременности обострение мико-
плазмоза у женщины может привести к таким осложнениям, как прерывание беременности 
(выкидыш) и замершая беременность. Во время беременности микоплазмоз может спро-
воцировать преждевременные роды, если воспаление, вызванное микоплазмами, поража-
ет плодные оболочки. Вероятность преждевременных родов при микоплазмозе возрастает 
примерно в 2 раза. Микоплазмоз при беременности может стать причиной послеродовых 
инфекционных осложнений, наиболее опасное из которых эндометрит [2].



Инструкция по медицинскому применению
лекарственного средства
РОВАМИЦИН®

УТВЕРЖДЕНА
Приказом председателя Комитета контроля медицинской  
и фармацевтической деятельности Министерства здравоохранения и 
социального развития Республики Казахстан
от 28.05.2015 г. № 374

Торговое название
Ровамицин®

Международное 
непатентованное название 
Спирамицин 

Лекарственная форма
Таблетки, покрытые оболочкой, 1,5 млн МЕ 
Таблетки, покрытые оболочкой, 3,0 млн МЕ

Состав
Одна таблетка содержит
активное вещество – спирамицин 1,5 млн МЕ 
или 3,0 млн МЕ,
вспомогательные вещества: кремния диок-
сид коллоидный безводный, магния стеарат, 
крахмал кукурузный прежелатинизированный, 
гидроксипропилцеллюлоза низкозамещенная, 
натрия кроскармеллоза (натрия карбоксиметил-
целлюлоза), целлюлоза микрокри сталлическая 
состав оболочки: титана диоксид (Е 171),  макро-
гол 6000, гипромеллоза

Описание
Таблетки, покрытые оболочкой 1,5 млн. МЕ – 
круглые двояковыпуклые таблетки, покрытые 
оболочкой белого или кремового цвета с марки-
ровкой «RPR 107» на одной стороне
Таблетки, покрытые оболочкой 3,0 млн. МЕ - кру-
глые двояковыпуклые таблетки, покрытые обо-
лочкой белого или кремового цвета с маркиров-
кой «ROVA 3» на одной стороне

Фармакотерапевтическая 
группа
Антибактериальные препараты для системного 
использования. Макролиды, линкозамиды и 
стрептограмины. Макролиды. Спирамицин
Код АТХ J01FA02

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Всасывание
Спирамицин всасывается быстро, но не полно-
стью. Прием пищи не влияет на всасывание спи-
рамицина.
Распределение
После приема внутрь 6 миллионов МЕ спира-
мицина максимальные концентрации в плазме 
составляют 3.3 µг/мл. Период полувыведения из 
плазмы составляет примерно 8 часов. 
Спирамицин не проникает через гематоэнцефа-
лический барьер. Однако, он проникает в груд-
ное молоко. Связывание белков плазмы низкое 
(10%).
Распределение в ткани и слюну очень высокое 
(легкие: от  20 до 60 µг/г, небные миндалины: от 
20 до 80 µг/г, инфицированные пазухи: от 75 до 
110 µг/г, кости: 5-100 µг/г). 
Через десять дней после прекращения лечения 
от 5 до 7 µг/г лекарственного вещества остается 
в селезенке, печени и почках. 

Макролиды проникают и накапливаются в фаго-
цитах (нейтрофилах, моноцитах, перитонеаль-
ных и альвеолярных макрофагах).
В организме человека концентрации лекар-
ственного вещества в фагоцитах высокие. Дан-
ные свойства объясняют действие макролида на 
внутриклеточные бактерии.
Метаболизм
Спирамицин метаболизируется в печени, обра-
зуя химически неизвестные, но активные мета-
болиты.
Выведение
Препарат частично выводится с мочой (10% 
принятой дозы). Выведение с желчью очень 
высокое: концентрация в 15-40 раз выше, чем 
концентрация в плазме. Существенное количе-
ство спирамицина может быть обнаружено в 
фекалиях. 
Фармакодинамика
Cпектр антимикробного действия
Критические концентрации, различающие вос-
приимчивые штаммы от промежуточных штам-
мов, а также последние штаммы от резистент-
ных штаммов, представлены ниже: 
S ≤ 1 мг/л и R > 4 мг/л.
Распространенность приобретенной резистент-
ности у некоторых видов может варьировать в 
географическом отношении и с течением вре-
мени. Следовательно, полезно иметь местную 
информацию о распространенности резистент-
ности, особенно при лечении тяжелых инфек-
ций. Эти данные являются лишь ориентирами, 
указывающими на вероятность восприимчиво-
сти бактериального штамма к данному антибио-
тику. 
Полученные данные о распространенности ре-
зистентности бактериальных штаммов во Фран-
ции указаны в таблице ниже:

Категория Частота при-
обретенной ре-

зистентности 
во Франции 

(>10%)  
(диапазон)

ВОСПРИИМЧИВЫЕ ВИДЫ 
Грамположительные  аэроб-
ные микроорганизмы
Bacillus cereus
Corynebacterium diphtheriae 
Enterococci 50-70%
Rhodococcus equi
Staphylococcus meti-S
Staphylococcus meti-R* 70-80%
Streptococcus B
Неклассифицированный 
стрептококк

30-40%

Streptococcus pneumoniae 35-70%
Streptococcus pyogenes 16-31%

Грамотрицательные аэроб-
ные микроорганизмы
Bordetella pertussis
Branhamella catarrhalis

Campylobacter
Legionella
Moraxella
Анаэробные микроорга-
низмы
Actinomyces
Bacteroides 30-60%
Eubacterium
Mobiluncus
Peptostreptococcus 30-40%
Porphyromonas
Prevotella
Propionibacterium acnes

Разное
Borellia burgdorferi
Chlamydia
Coxiella
Leptospires
Mycoplasma pneumoniae 
Treponema pallidum
УМЕРЕННО ВОСПРИИМЧИ-
ВЫЕ ВИДЫ
(промежуточная восприимчи-
вость in vitro) 
Грамотрицательные аэроб-
ные микроорганизмы 
Neisseria gonorrhoeae
Анаэробные микроорга-
низмы 
Clostridium perfringens
Разное
Ureaplasma urealyticum

РЕЗИСТЕНТНЫЕ ВИДЫ 
Грамположительные аэроб-
ные микроорганизмы 
Corynebacterium jeikeium
Nocardia asteroids
Грамотрицательные  аэроб-
ные микроорганизмы 
Acinetobacter
Enterobacteria
Haemophilus
Pseudomonas
Аэробные микроорганизмы 
Fusobacterium
Разное
Mycoplasma hominis

Спирамицин проявляет активность по отноше-
нию к Toxoplasma gondii in vitro и in vivo.
* Частота резистентности метициллина со-
ставляет приблизительно от 30 до 50% для всех 
стафилококков и обнаруживается, главным обра-
зом, в больничных условиях.

Показания к применению
Терапевтические показания основаны на анти-
бактериальной активности и фармакокине-
тических свойствах спирамицина. Показания 
представлены с учетом как клинических иссле-



дований, выполненных по данному лекарствен-
ному препарату, так и его места в ассортименте 
антибактериальных средств, доступных в насто-
ящее время на рынке.
Использование спирамицина ограничивается 
лечением инфекций, вызываемых микроорга-
низмами, чувствительными к лекарственному 
средству:
• подтвержденный фарингит, вызванный бета-

гемолитическим стрептококком А в качестве 
альтернативы лечению бета-лактамом, осо-
бенно когда бета-лактамы не могут быть при-
менены

• острый синусит: с учетом микробиологиче-
ских характеристик данных инфекций ис-
пользование макролидов показано, когда 
лечение бета-лактамом невозможно

• суперинфекции острого бронхита
• обострение хронического бронхита
• внебольничная пневмония у субъектов:

- без факторов риска
- без тяжелых клинических симптомов 
- без клинических факторов, указываю-

щих на пневмококковую этиологию
- при наличии подозрения на атипичную 

пневмонию независимо от тяжести забо-
левания и анамнеза 

• доброкачественные кожные инфекции: импе-
тиго, эктима, инфекционный дермо-гиподер-
мит (особенно, рожистое воспаление), эри-
тразма

• инфекции ротовой полости
• негонококковые генитальные инфекции
• химиопрофилактика рецидивов острой рев-

матической лихорадки у пациентов с аллерги-
ей на бета-лактамы 

• токсоплазмоз у беременных женщин
Необходимо принимать во внимание официаль-
ные рекомендации в отношении надлежащего 
использования антибактериальных средств.

Способ применения и дозы
Пациентам с нормальной почечной функцией:
Взрослые: внутрь 2-3 таблетки по 3 млн МЕ или 
4-6 таблеток по 1,5 млн МЕ (суточная доза 6-9 
млн ME) в день в 2 или 3 приема. 
Дети старше 6 лет: 1.5-3 миллиона МЕ на 10 кг 
веса тела в день за 2 или 3 приема.
Продолжительность лечения  ангины составля-
ет 10 дней.
Профилактика менингококкового менингита: 
для взрослых 3 миллиона МЕ/12 часов; для детей 
75 000 МЕ/кг/12 часов в течение 5 дней.
Таблетки с дозировкой 3 млн МЕ не приемлемы 
для детей. Они  применяются только у взрослых.
Пациентам с почечной недостаточностью:
Корректировка дозы не требуется.
Способ применения: Таблетки необходимо про-
глатывать целиком, запивая стаканом воды.

Побочные действия
• боль в желудке, тошнота, рвота, диарея
• высыпания, крапивница, зуд
Редко
• преходящая парестезия
Очень редко
• псевдомембранозный колит
• ангионевротический отек, анафилактический 

шок
• острый генерализованный экзантематозный 

пустулез (см. «Особые указания)

• отклонение от нормы функциональных проб 
печени

• случаи гемолитической анемии (см. «Особые 
указания»)

С неизвестной частотой
• холестатический, смешанный или цитолити-

ческий гепатит

Противопоказания
• повышенная чувствительность к спирамици-

ну и другим компонентам препарата
• период лактации

Лекарственные 
взаимодействия
Комбинации, которые необходимо принимать 
во внимание:
• Леводопа (в сочетании с карбидопой): инги-

бирование абсорбции карбидопы с понижен-
ными концентрациями леводопы в плазме.

Клинический мониторинг и возможная коррек-
ция дозирования леводопы.
Особые проблемы, связанные с дисбалансом 
МНО (международное нормализованное отно-
шение)
Сообщалось о многочисленных случаях повы-
шенной активности перорального антикоагу-
лянтного средства у пациентов, проходящих 
терапию антибиотиками. Тяжесть инфекции или 
воспаления, возраст пациента и общее состоя-
ние здоровья, по-видимому, являются фактора-
ми риска. При данных обстоятельствах, кажется, 
трудно определить, в какой степени инфекция 
сама по себе или ее лечение играют роль в дис-
балансе МНО. Однако, некоторые классы анти-
биотиков в большей степени причастны к этому, 
особенно: фторхинолоны, макролиды, циклины, 
котримоксазол и некоторые цефалоспорины.

Особые указания 
Если в начале лечения у пациентов возникает 
генерализованная эритема и пустулы, сопрово-
ждающиеся лихорадочным состоянием, следует 
заподозрить острый генерализованный экзан-
тематозный пустулез (см. «Побочные действия»). 
При возникновении подобной реакции лечение 
необходимо сразу прекратить, а дальнейшее ле-
чение спирамицином в виде монотерапии или в 
комбинации противопоказано.
Использование лекарственной формы в виде та-
блеток для лечения детей младше 6 лет противо-
показано.
Так как активное вещество не выводится через 
почки, нет необходимости корректировать дозу 
для пациентов с почечной недостаточностью. 
Об очень редких случаях гемолитической анемии 
сообщалось в отношении пациентов с недоста-
точностью глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы. Ис-
пользование спирамицина для лечения данных 
пациентов, следовательно, не рекомендуется.
Беременность и период лактации
Использование спирамицина может рассматри-
ваться во время беременности при необходи-
мости. На сегодняшний день широкое использо-
вание спирамицина во время беременности не 
доказало тератогенного или фетотоксического 
воздействия, оказываемого лекарственным 
средством.
Значительные количества лекарственного пре-
парата выделяются в грудное молоко женщины. 
Сообщалось о желудочно-кишечных расстрой-
ствах у новорожденных.

Грудное вскармливание в период применения 
препарата не рекомендуется.
Особенности влияния лекарственного сред-
ства на способность управлять транспорт-
ным средством или потенциально опасными 
механизмами
Не влияет.

Передозировка
Симптомы: не известно ни о каких токсичных 
дозах для спирамицина.
Симптомами, ожидаемыми при высоких дозах, 
могут быть желудочно-кишечные расстройства, 
такие как тошнота, рвота и диарея. Случаи удли-
ненного QT-интервала, регрессирующего после 
прекращения лечения, были отмечены у ново-
рожденных, леченных высокими дозами спира-
мицина, а также после внутривенного введения 
спирамицина у пациентов с риском удлинения 
интервала QT.
Лечение: специфического антидота нет. В случае 
передозировки спирамицином рекомендуется 
ЭКГ для измерения интервала QT, особенно при 
наличии других факторов риска (гипокалиемия, 
врожденный удлиненный интервал QTc, со-
путствующее введение других лекарственных 
препаратов, которые удлиняют интервал QT и/
или индуцируют пируэтную желудочковую та-
хикардию). Рекомендуется симптоматическое 
лечение.

Форма выпуска и упаковка
По 8 таблеток 1,5 млн. МЕ или по 5 таблеток 3,0 
млн. МЕ в контурные ячейковые упаковки из 
пленки поливинилхлоридной и фольги алю-
миниевой. По 2 контурные ячейковые упаков-
ки вместе с инструкцией по медицинскому 
применению на государственном и русском 
языках вкладывают в пачку картонную.

Условия хранения 
Хранить при температуре не выше 25 °С. 
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
Для таблеток 1,5 млн МЕ – 3 года, для таблеток 3 
млн МЕ – 4 года.
Не применять по истечении срока годности.

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Производитель/Упаковщик
Фамар Лион, Франция
Адрес местонахождения: 29, avenue Charles de 
Gaulle, 69230 Saint Genis Laval, France

Владелец регистрационного 
удостоверения
Санофи-Авентис Франция, Франция

Адрес организации, принимающей 
на территории Республики Казахстан 
претензии от потребителей по качеству 
продукции (товара)
ТОО «Санофи-авентис Казахстан»
050013 , г. Алматы, ул. Фурманова 187 Б
телефон: +7 (727) 244-50-96
факс: +7 (727) 258-25-96
e-mail: quality.info@sanofi.com



31

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 7
 (6

8)
, 2

01
6

Статья впервые  опубликована в Сборнике «Материалы VII международной научно-практической конференции «Фундаментальная наука и техноло-
гии – перспективные разработки»».
Высказанные в данной статье выводы, мнения или рекомендации отображают точку зрения автора статьи, и могут не совпадать с мнением ТОО «Сано-
фи-авентис Казахстан» или данного издания. Данный репринт не должен рассматриваться как рекомендация к использованию каких-либо лекарствен-
ных препаратов или методов лечения. ТОО «Санофи-авентис Казахстан» не несет ответственность за любые выводы, информацию, неточности или 
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сологического исследования; метода 
ИФА; ПЦР и патоморфологического 
исследования тканей и органов пло-
дов при самопроизвольных выки-
дышах, мертворождениях, умерших 
новорожденных. Эффективными 
препаратами для лечения цитоме-
галовирусной инфекции являются 
следующие препараты: Протефлазид, 
Циклоферон, Неовир, Виферон [4, 
14].

Цель настоящего исследования – 
проверить эффективность препара-
тов Виферон, Ровамицин (спирами-
цин) и Вильпрафен (джозамицин) 
при лечении невынашивания бере-
менности инфекционного генеза.

Материалы и методы 
исследования
Проведен ретроспективный 

анализ 50 индивидуальных карт 
беременных женщин, в анамнезе у 
которых был установлен диагноз 
«Невынашивание, цитомегаловирус-
ная инфекция», «Невынашивание, 
микоплазменная и уреаплазменная 
инфекция» и получавшие этиотроп-
ную терапию во время данной бере-
менности. Анализ карт проводился 
на базе кафедры акушерства и гине-
кологии Карагандинского государ-
ственного медицинского универси-
тета «Поликлиника №1» г. Караганды 
за 2014–2015 год.

Результаты и обсуждение
Средний возраст исследуемых 

женщин  – 26,4 года. Цитомегалови-
русную инфекции в анамнезе имели 
16 женщин (32%), микоплазмоз и 
уреаплазмоз  – 34 женщины (68%). 
Женщин, в анамнезе у которых был 
самопроизвольный аборт сроком до 
12 недель было 27  (54%), самопро-
извольный выкидыш сроком до 22 
недель у 23  (46%). Среди гинеколо-

гических заболеваний у пациенток 
отмечен высокий показатель частоты 
воспалительных заболеваний мат-
ки (26%) и придатков (36%), эрозии 
шейки матки (14%). Среди экстраге-
нитальной патологии наиболее часто 
встречались хронические заболе-
вания мочевыделительной системы 
(60%). У  женщин, чьи истории мы 
анализировали, срок гестации был от 
22 до 32 недель. Данная беременность 
протекала на фоне реинфекции, под-
твержденной данными клинико-ла-
бораторных методов исследования: 
бактериологического, ИФА и ПЦР 
диагностики. Клиническая картина 
отсутствовала у всех женщин. Об-
следование проводилось, учитывая 
анамнез предыдущих перинатальных 
потерь. Беременные были разделены 
на 3 группы.

Первая группа  – 16 женщин с 
ЦМВ, получавших препарат Вифе-
рон 500000 МЕ по 1 суппозиторию 2 
раза в день через 12 часов ежедневно 
в течение 10 дней, затем в течение 9 
дней 3 раза с интервалом в 3 дня по 
1 суппозиторию 2 раза в сутки через 
12 часов. У остальных была выявлена 
микоплазменная и уреоплазменная 
инфекция при содержании в мате-
риале >10×4 ГЭК/мл. Эти пациентки 
были случайным образом разделены 
на 2 группы (вторую и третью).

Вторая группа  – 17 женщин, 
получавших препарат Ровамицин 
(спирамицин) 3 млн. МЕ по 1 таблет-
ке 2 раза в сутки в течение 7 дней.

Третья группа  – 17 женщин, 
получавших препарат Вильпрафен 
(джозамицин) по 1 таблетке 2 раза в 
день в течение 10 дней. Лечение на-
значалось сразу с момента подтверж-
дения инфицирования клинико-ла-
бораторными показателями.

Оценка эффективности пред-
ложенной терапии проводилась пу-

тем сравнительного анализа (до и 
после лечения) данных клинико-ла-
бораторных исследований, течения 
и исхода настоящей беременности. 
Оценка клинико-лабораторных дан-
ных проводилась через 2 недели по-
сле окончания терапии. Наиболее ча-
стым осложнением на ранних сроках 
беременности во всех трех группах 
явилась угроза прерывания бере-
менности (68,75%; 53%; 41% соответ-
ственно).

Во втором триместре угроза пре-
рывания беременности отмечалась 
у 4 (25%) пациенток первой группы, 
у 3  (17,6%) пациенток второй груп-
пы и у 4 (23,5%) пациенток третьей 
группы. В  третьем триместре бере-
менности угроза преждевременных 
родов наблюдалась у 2 (12,5) пациен-
ток первой группы, у 1 (5,8%) паци-
ентки третьей группы.

Изучение исходов беременно-
сти показало, что в первой группе у 
2  (12,5%) женщин беременность за-
вершилась преждевременными ро-
дами, во второй и третьей группах во 
всех наблюдениях произошли своев-
ременные роды.

Контрольное лабораторное об-
следование, проведенное после окон-
чания лечения, позволило устано-
вить клиническое и лабораторное 
выздоровление у 15 (93,75%) пациен-
ток первой группы, у 16 (94,1%) паци-
енток второй группы и у 15  (88,2%) 
пациенток третьей группы, что сви-
детельствует об эффективности про-
водимой терапии.

Таким образом, проведенный 
нами анализ показывает, что инфек-
ция несомненно является пусковым 
механизмом прерывания беремен-
ности на любом сроке, но ее своев-
ременное лечение может отсрочить 
преждевременны роды и обеспечить 
рождение более зрелого ребенка.  n
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Two sides of the same coin – 
an interview study of Swedish 
obstetricians’ experiences using 
ultrasound in pregnancy management
Annika Ǻhman1, Margareta Persson2, Kristina Edvardsson1,3, Ann Lalos1, Sophie Graner4,5, Rhonda Small3 and Ingrid Mogren1
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The extended use of ultrasound that is seen in maternity care in most Western countries has not 
only affected obstetric care but also impacted on the conception of the fetus in relation to the preg-
nant woman. This situation has also raised concerns regarding the pregnant woman’s reproductive 
freedom. The purpose of this study was to explore Swedish obstetricians’ experiences and views on 
the role of obstetric ultrasound particularly in relation to clinical management of complicated preg-
nancy, and in relation to situations where the interests of maternal and fetal health conflict.
Methods: A qualitative study design was applied, and data were collected in 2013 through inter-
views with 11 obstetricians recruited from five different obstetric clinics in Sweden. Data were 
analysed using qualitative content analysis.
Results: The theme that emerged in the analysis «Two sides of the same coin» depicts the view of 
obstetric ultrasound as a very important tool in obstetric care while it also was experienced as hav-
ing given rise to new and challenging issues in the management of pregnancy. This theme was built 
on three categories: I. Ultrasound is essential and also demanding; II. A woman’s health interest is 
prioritised in theory, but not always in practice; and III. Ultrasound is rewarding but may also cause 
unwarranted anxiety.
Conclusions: The widespread use of ultrasound in obstetric care has entailed new challenges for 
clinicians due to enhanced possibilities to diagnose and treat fetal conditions, which in turn might 
conflict with the health interests of the pregnant woman. There is a need for further ethical dis-
cussions regarding the obstetrician’s position in management of situations where maternal and 
fetal health interests conflict. The continuing advances in the potential of ultrasound to impact on 
pregnancy management will also increase the need for adequate and appropriate information and 
counselling. Together with other health care professionals, obstetricians therefore need to develop 
improved ways of enabling pregnant women and their partners to make informed decisions regard-
ing pregnancy management.

Ǻhman et al. Open Access This arti-
cle is distributed under the terms of the 
Creative Commons Attribution 4.0 In-
ternational License (http://creativecom-
mons.org/licenses/by/4.0/), which per-
mits unrestricted use, distribution, and 
reproduction in any medium, provided 
you give appropriate credit to the original 
author(s) and the source, provide a link 
to the Creative Commons license, and 
indicate if changes were made. The Cre-
ative Commons Public Domain Dedica-
tion waiver (http://creativecommons.org/

publicdomain/zero/1.0/) applies to the 
data made available in this article, unless 
otherwise stated.

Background
Obstetric ultrasound is available in 

most parts of the world, but it is more 
extensively used in high-income coun-
tries than in low-income countries [1, 
2]. An obstetric ultrasound examination 
can be done only once or at each preg-
nancy check-up, for medical reasons 
or for the expectant parents’ desire to 

«see» their unborn child [3]. Ultrasound 
plays a significant role in assessment of 
gestational age, early detection of mul-
tiple pregnancy, localization of the pla-
centa, detection of fetal malformation, 
estimate of fetal size and amniotic fluid 
amount [4]. It has also been shown that 
careful monitoring of fetal health by use 
of Doppler ultrasound can reduce ob-
stetric intervention and decrease risk 
for intrauterine fetal death in high risk 
pregnancy [5]. Still, there is no evidence 
that routine scans reduce adverse out-

DOI 10.1186/S12884-015-0743-5

Keywords: Autonomy, Human rights, Obstetric ultrasound, Obstetrician, Pregnancy, Pregnant women, Prenatal diagnostics, 
Qualitative study, Sweden.
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comes for newborns in general [6].
The ultrasound scan is very attrac-

tive to pregnant women [3]. They expect 
the scan to confirm the wellbeing of the 
fetus, and to provide a visual encounter 
with their «baby» [7, 8]. For expectant 
fathers the ultrasound can be a confir-
mation of new life [9]. Viewing the fetus 
through ultrasound is also said by ex-
pectant fathers to make the fetus more 
real to them [9, 10] and it assists them 
to adjust to the situation as a prospec-
tive parent [11]. While uncertain and 
unknown aspects of fetal health are 
recognised to create anxiety in women, 
this anxiety can lessen when women 
view the ultrasound image and receive 
information that «everything is normal» 
[12]. Additionally, it is shown that even 
nonmedical ultrasound examinations 
may be considered by expectant parents 
as an assurance that the fetus is healthy 
[13]. The extended use of ultrasound in 
pregnancy surveillance has also had an 
impact on the conception of the fetus 
as a patient with its own health interests 
and needs [14]. This has raised concerns 
regarding women’s autonomy and re-
productive freedom during pregnancy 
[14, 15] as methods for treatment of fetal 
conditions continue to develop [16].

In Sweden, fetal screening and 
diagnostic procedures are regulated 
in the Swedish Genetic Integrity Act 
(2006:351) where it is stipulated that pre-
natal screening and diagnostic examina-
tions are voluntary [17]. Further, the law 
specifies that all pregnant women shall 
be offered general information about all 
routine fetal diagnostic examinations 
provided in antenatal care [17]. The na-
tional guidelines for antenatal care also 
state that the information provided shall 
enable women to make informed de-
cisions concerning fetal screening and 
diagnostic procedures [18]. Still, it is 
acknowledge that the preparing infor-
mation about obstetric ultrasound pro-
vided by antenatal health care midwives 
in Sweden can be deficient which might 
hinder women’s autonomy in decision 
making [19].

Outline  
of the CROCUS study
This study is part of the CROss 

Country Ultrasound Study (CROCUS) 
which is an international project aiming 

at investigating midwives’ and obstetri-
cians’ experiences and views of the use of 
ultrasound, and maternal and fetal roles 
and rights. The CROCUS study is being 
undertaken in a number of high-income 
and low-income countries in Europe, 
Africa, Asia and Oceania. In this paper, 
Swedish obstetricians’ experiences and 
views are investigated.

The specific purpose of this study 
was to explore Swedish obstetricians’ 
experiences and views on the role of 
obstetric ultrasound particularly in rela-
tion to clinical management of compli-
cated pregnancy, and in relation to situa-
tions where the interests of maternal and 
fetal health conflict.

Methods
Study design
A  qualitative study design was ap-

plied, and data were collected through 
individual interviews. An inductive ap-
proach was used in the analysis of data 
[20].

Setting
Swedish public health care insurance 

covers the costs of antenatal care, which 
includes an offer of a second trimester 
fetal anomaly ultrasound scan free of 
charge, and 98% of pregnant women 
in Sweden accept this offer. Women are 
usually accompanied by their partner 
during the examination [7] that is per-
formed at 18 to 20 weeks of gestation. 
This ultrasound examination is most 
often performed by specially trained 
midwives who usually also conduct ad-
ditional ultrasound examinations for 
assessment in later pregnancy such as 
estimation of fetal growth and amount 
of amniotic fluid. Women with known 
medical conditions that require extend-
ed fetal examinations and consultation 
are referred to an obstetrician for the 
routine ultrasound scan. Midwives con-
ducting ultrasound examinations may 
also refer women to an obstetrician for 
a second opinion when they detect or 
suspect anything abnormal about the 
fetal condition or the intra-uterine envi-
ronment. The Swedish Radiation Safety 
Authority prescribes that pregnancy ul-
trasound may be performed for medical 
reasons only [21]. However, outside the 
public health care system, ultrasound 
examination of the fetus is available in 
private clinics where women can under-

go additional examinations at their own 
request and expense.

Participants
Participants were recruited from five 

purposively selected obstetric clinics 
located in different parts of Sweden. Di-
versity was sought regarding the size of 
clinics and level of health care. Variety in 
gender, age, professional qualifications 
and work experience of participants was 
also sought.

Inclusion criteria for participation 
were being an obstetrician, performing 
obstetric ultrasound examinations on a 
regular basis, either as a major work task 
or as part of general obstetric care, or 
using the results of obstetric ultra-sound 
in clinical management of pregnant 
women. Names and contact details of 
eligible obstetricians were obtained via 
the heads of the obstetric departments 
or through other health care profession-
als with extensive knowledge of the local 
clinic.

Eleven obstetricians meeting the 
inclusion criteria were included in this 
study. Initially, thirteen obstetricians 
were contacted via an e-mail that pre-
sented written information about the 
study and an invitation to participate. 
All 13 obstetricians who were initially 
approached agreed to participate, but 
two of the eligible participants withdrew 
later when no suitable time for the inter-
view could be found. Written informed 
consent was obtained from each partic-
ipant prior to the start of the interview.

The participants were between 33 
and 63 years of age (mean age 48 years). 
Three were males and eight were fe-
males, and they reported between 2 and 
30 years (mean 16 years) of experience 
in the field of obstetrics. Their level of 
training ranged from basic courses in 
fetal ultrasound examinations including 
doppler examinations to more advanced 
training in examination of the fetal heart, 
and fetal therapy. The clinics where the 
participants worked at the time of the 
interview, varied from general obstetric 
clinics to more specialised referral ob-
stetric clinics, and the number of births 
at the clinics ranged from approximately 
850 to 4800 births annually.

Data collection procedures
The interview guide was developed 

by the research team after a thorough 
review of the scientific literature [14, 
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22–28], and the interview guide was 
also based on the authors’ clinical ex-
periences. Beyond the general scope, 
the literature review focused specifi-
cally on research on maternal and fetal 
role and rights in relation to the use of 
ultrasound in pregnancy management, 
and the development of fetal medicine. 
The interview guide was pilot tested in a 
previous study [29], and was used in the 
current study to ensure that the same set 
of topics were covered in all interviews, 
although not in any specific order. The 
informants were encouraged by the in-
terviewer to speak freely regarding their 
experiences and views related to obstet-
ric ultrasound. Probing questions were 
used throughout the interviews to gain a 
thorough description of participants’ ex-
periences and views. However, any topic 
in the interview guide that was not spon-
taneously raised by the participants, was 
brought up by the interviewer. The key 
domains in the interview guide are pre-
sented in Table 1.

The interviews took place from 
October to December 2013 and were 
conducted in a place chosen by the in-
terviewees, in most cases their own of-
fice. All participants completed a short 
questionnaire on background charac-
teristics including questions regarding 
sex, age, professional qualifications and 
professional experience of obstetrics 
and obstetric ultrasound examinations. 
MP performed nine of the face-to-face 
interviews and IM performed two of the 
interviews.

The interviews were all digitally 
recorded and lasted between 33 and 
48  min (mean time 41  min). After 11 
interviews were performed the two in-
terviewers examined the richness and 
diversity of the data obtained. They con-
cluded that further interviews were un-
likely to provide any new information.

Data analysis
Data were analysed using qualitative 

content analysis [30]. First, two mem-
bers of the research team read all inter-
views to get a sense of the whole (AǺ 
and IM). The researchers then discussed 
their general impressions and emerging 
content areas. Data addressing the aims 
of this study were then coded by AǺ and 
selected parts were also coded by IM. AǺ 
and IM compared the codes for similar-
ities and differences, grouped them into 
content areas and subsequently into pre-
liminary categories and sub-categories. 
These codes, sub-categories and catego-
ries were then reviewed by AǺ, IM and 
MP and uncertainties in interpretation 
were discussed between the tree authors 
until consensus was reached. An overall 
theme, three related categories and sev-
en sub-categories emerged in the anal-
ysis. The descriptions of the categories 
and sub-categories were then reviewed 
by the other co-authors KE, AL, SG and 
RS and some additional changes were 
made for clarity.

Ethical approval for this study was 
obtained from The Regional Ethics 
Committee in Umeå, Sweden, (Refer-
ence 2013/189–31).

Results
Two sides of the same coin
A main theme «Two sides of the same 

coin» emerged from the overall analysis. 
On one hand, the participating obstetri-
cians expressed great satisfaction with 
the benefits of obstetric ultrasound as 
a surveillance tool; on the other hand, 
they also raised concerns about some 
negative consequences of the use of ul-
trasound for the pregnant woman, the 
fetus and themselves as obstetricians. 
The theme was built on three categories: 
I. Ultrasound is essential, and also de-
manding; II. A woman’s health interest 

is prioritised in theory, but not always in 
practice; and III. Ultrasound is reward-
ing but may cause unwarranted anxiety. 
These categories are described in Ta-
ble 2, together with their related sub-cat-
egories. Quotes from the interviews are 
presented to illustrate the results.

Ultrasound is essential, and also de-
manding.

This first category describes the 
obstetricians’ views on the value of ob-
stetric ultrasound, its significance in 
obstetric care, and also their experi-
ences regarding the increased demands 
that the extended use of ultrasound had 
brought. This included increased de-
mands on the obstetricians’ operational 
skills and the need for advanced ultra-
sound training, as well as demands on 
their counselling skills.

A  most valuable tool that is much 
relied on

The obstetricians considered ultra-
sound to be a very important tool for 
themselves in their work, but also for the 
expectant woman’s and her partner’s ex-
periences in pregnancy. Ultrasound was 
regarded as especially important in the 
management of complicated pregnancy 
enabling assessment for example, of the 
optimal time of delivery.

«Mothers with severe preeclampsia in 
early pregnancy et cetera, and ultrasound 
is of course absolutely crucial then... how 
we manage the pregnancy, plan for the 
delivery». (Participant no 9)

Although ultrasound was consid-
ered essential to obstetric care, there 
were concerns raised among the obste-
tricians that they themselves, as well as 
the expectant parents, might be over-
confident with regard to the outcome of 
the ultrasound examination. The high 
reliance on the results from ultrasound 
imaging was said to make expectant par-
ents perceive ultrasound results with no 

Table 1. Key domains in the interview guide

Key domains

The obstetricians’ views/experiences of:
� The importance/value of obstetric ultrasound for clinical management of complicated pregnancy.
� Clinical situations where the interests of maternal and fetal health have been in conflict.
� Whether the woman may be considered to act as an instrument for fetal treatment.
� The importance of obstetrical ultrasound in comparison to other surveillance methods during complicated pregnancy.
� If/when the fetus can be regarded as a person.
� Situations where the fetus has been regarded a patient with his/her own interests.
� Their professional role in relation to other occupational groups working with obstetric ultrasound examinations or the 

outcomes of these examinations.
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evidence of deviations as an assurance 
that the fetus was healthy, although that 
might not be the case. Moreover, a strong 
focus on the results from ultrasound ex-
aminations was feared to decrease atten-
tion on other clinically important ma-
ternal parameters, such as surveillance 
of blood pressure and proteinuria.

«The assessment of preeclampsia 
of  course involves my performing an ul-
trasound, and I do that. Then if the ultra-
sound looks fine, well that is good. Then I 
talk to the patient as if everything is fine 
and dandy, and then we look at her urine 
test and oops, so we do a check of her 
blood pressure and so… I have to admit 
that I can fall into that trap». (Participant 
no 4)

Raised expectations and demands 
on obstetricians’ operational and coun-
selling skills

The increased capacity of ultrasound 
technology and its extended use were 
recognised to have created increased de-
mands on the operational ability of the 
professionals conducting the examina-
tion, and a need for more comprehensive 
training. There were concerns related to 
risk of missing deviations of significance 
and participants stressed that incorrect 
assessment could result in adverse fetal 
outcome. Further, the participants felt 
that there were high demands placed on 
their own counselling skills when inform-
ing expectant parents about abnormalities 
identified on ultrasound examination. 
Obstetricians at small clinics expressed 
special concern because they lacked sen-
ior colleagues to consult when ultrasound 
findings were of unclear significance and 
they felt unable to inform the women and 
their partners appropriately.

«It [fetal assessment] is more compli-
cated, everything is more complex. (…) It 
places great demands on one’s knowledge, 
one’s ability to take care of the patient or 
to take care of and inform, and manage 
cases in the best possible way». (Partici-
pant no 8)

There were also concerns among the 
obstetricians about making incorrect 
medical assessments of the ultrasound 
or missing conditions essential for fetal 
health, especially when the woman was 
overweight. Moreover, it was felt that 
ultrasound images of poor quality led 
to disappointment for expectant parents 
when they were not provided the clear 
picture they had expected. Still, the ob-
stetricians reported that expectant par-
ents most commonly were very pleased 
with any opportunity to see their «baby» 
on the screen. Some of the obstetricians 
also admitted that at times when there 
was no medical indication for a fetal ul-
trasound examination, they did perform 
an ultrasound examination in order to 
calm an anxious couple.

«Sometimes you use it as ultrasound 
«treatment» [for maternal anxiety]; you 
don’t know what to do, so you put on the 
probe». (Participant no 1)

Women’s autonomy needs to be 
guarded

The obstetricians found it impor-
tant to respect women’s right to make 
their own decisions; though they felt 
that their capacity to support wom-
en in making informed choices was 
sometimes limited by a woman’s lack of 
knowledge about the purpose and the 
potential of the examination. Protect-
ing women’s autonomy was considered 
to be especially difficult when there were 

language barriers and no interpreter 
was available, as the obstetrician could 
not provide the information needed. 
It was also stressed that lack of knowl-
edge could limit the possibility for wom-
en to make informed choices, not only 
about having a screening test or not, but 
also regarding possible additional fetal 
examinations or treatments. This was 
perceived as an ethical dilemma in the 
practice of ultrasound.

«When there is a just perceptible in-
creased risk for some deviation and then 
you send the patient to a second exami-
nation without her asking for it. It’s quite 
a common problem, an ethical dilemma. 
For whom are we doing this and (…) are 
you prepared to face the consequences?» 
(Participant no 9)

Some claimed that all information 
obtained from the ultrasound examina-
tion should be revealed to the expectant 
parents.

«I believe that if you find something 
then you have to inform the patient about 
it. Isn’t that actually fundamental (...) 
it’s the patient’s body, the patient’s fetus». 
(Participant no 7)

Moreover, occasional situations 
where expectant women requested ear-
ly termination of pregnancy because of 
a minor fetal aberration, for example a 
cleft lip and palate, were considered eth-
ically challenging to deal with, although 
it was agreed that a woman has the right 
to choose such an action.

A woman’s health interest is priori-
tised in theory, but not always in practice

This second category depicts the ob-
stetricians’ perceptions about how fetal 
assessment through ultrasound could 
affect clinical management during preg-

Table 2. Theme, categories and their subcategories

Theme Category Subcategory

Two sides of the same coin

Ultrasound is essential and also 
demanding

A most valuable tool that is much relied on
Raised expectations and demands on the 

obstetricians’ operational and counselling skills
Women’s autonomy need to be guarded

A woman’s health interest is 
prioritised in theory, but not 

always in practice

The woman’s health should be our first priority
The fetus becomes a person/patient via the 

ultrasound screen
Pregnant women may suffer for the sake of the fetus

Ultrasound is rewarding but may 
cause unwarranted anxiety

Rewarding both to obstetricians as well as the 
expectant parents

Ultrasound may also cause unwarranted anxiety
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nancy, as well as their experiences of 
women’s health status versus fetal health 
status in decision-making and clinical 
management based on the results of 
obstetric ultrasound. The category de-
scribes the contrast between the obste-
tricians’ theoretical perspective, i.e. that 
women’s health should be the first pri-
ority in situations where both fetal and 
maternal health are at stake, and situa-
tions when obstetricians in their clinical 
management let women risk their own 
health for the sake of their fetus.

The woman’s health should be our 
first priority

The participants all agreed that in sit-
uations where a woman’s physical condi-
tion required medical treatment or pre-
mature delivery, her wellbeing should be 
prioritised regardless of whether it could 
entail adverse fetal health outcome. 
It was argued though that caring for the 
fetus was an important part of the ob-
stetricians’ care of the pregnant woman 
and thereby their responsibility also to 
safeguard the health of the fetus. Deal-
ing with these situations was described 
as a balancing act that at times made 
obstetricians agree to postpone delivery 
for the sake of fetal health, although this 
measure might not be the best option 
for the pregnant woman herself. Howev-
er, the obstetricians reported that most 
women urged them to do «everything 
possible» to promote the health of the 
expected child, even if it implied suf-
fering or increased health risks for the 
woman herself.

It was acknowledged though that the 
obstetric ultrasound examination put 
considerable focus on fetal health. This 
focus on the fetal condition was also said 
to have led to an increased involvement 
of neonatologists and other paediat-
ric specialists, not only in planning for 
postnatal care but also in discussions 
regarding the optimal time for delivery 
and mode of delivery.

«When there is something, for exam-
ple a heart defect that you can help the 
baby with, when it is born and so. Then 
the focus will shift to optimise [the out-
come] for the baby, both during pregnan-
cy and delivery». (Participant no 8)

The fetus becomes a person/patient 
via the ultrasound screen

Even though the status of the fetus 
as a person was claimed to  be related 

mainly to time of fetal viability, it was 
acknowledged that the ultrasound im-
age created an early sense of the fetus as 
a person. Some declared that in certain 
situations they adapted their own view 
to the expectant parents’ view of the 
fetus as being a «baby», also before the 
time of viability.

«When you see a head, arms, legs, 
[fetal] movements then it [the fetus] be-
comes much more of a person, and with 
today’s machines you can see it very early, 
at week eight sometimes». (Participant no 
1)

The obstetricians did believe it was 
their responsibility to safeguard the 
health of the fetus and that the ultra-
sound examination was an important 
tool for achieving this. They also thought 
that women most often complied with 
health professionals’ recommendations 
regarding monitoring and medical 
treatment for the sake of the fetal health. 
In rare cases, pregnant women’s wishes 
were said to be at odds with the health 
professionals’ beliefs about what was 
best for the fetus and that these situa-
tions were experienced as very frustrat-
ing by the obstetricians.

«There was a baby that was growth 
restricted who had umbilical cord blood 
flow classification one to three et cetera, 
but she [the expectant woman] would 
have none of it..., or felt that she knew 
better what was best for the child, as well. 
So it was not that she didn’t care about the 
baby but that she felt she knew better. And 
that is a very difficult situation». (Partic-
ipant no 2)

Pregnant women may suffer for the 
sake of the fetus

Women were said to be strongly 
motivated and gave their consent to al-
most any type of treatment of fetal con-
ditions that the obstetricians suggested, 
although the medical measure might 
be extremely stressful or even painful 
for the women. The opposite situation, 
where women declined treatment for 
the sake of the fetus, was experienced 
only rarely, and some obstetricians had 
had no such experience.

«I have never met an expectant moth-
er who has hesitated to expose herself to 
something that might be harmful to her 
health as long as it benefits the fetus». 
(Participant no 5)

More commonly the participants 

reported situations when they as profes-
sionals had to decide, sometimes against 
the woman’s will, to discontinue treat-
ment when side effects threatened the 
pregnant woman’s own health.

«Many women are prepared almost to 
push themselves over the precipice for the 
sake of their child. So it’s necessary that 
I put an end to it, somehow, so it won’t go 
too far». (Participant no 8)

It was suggested however that some 
pregnant women might feel that it was 
their duty, as an expectant mother, to 
go through medical tests and treatment 
for the sake of their «baby» although 
they did not really want to do so. This 
situation was not perceived as common. 
Some also thought that obstetricians 
themselves might minimize any related 
risk to the woman’s health when inform-
ing the expectant parents about clinical 
management of adverse fetal conditions. 
To treat the fetus, or to postpone deliv-
ery, when it entailed risks for the preg-
nant woman’s health, was considered 
unethical. Still, obstetricians recognised 
that pregnant women sometimes were 
exposed to risks in association with in-
terventions aiming to improve the fetal 
condition. Some also questioned if risk-
ing the woman’s wellbeing was beneficial 
for the baby in the long run.

«You could say that sometimes you 
might want to focus on the child even 
when there are some morbidity risks for 
the woman, … and where it might be of, 
dubious benefit for the child. When we 
might not help the child that much. But 
it’s very rare that you meet a women who 
isn’t willing to take that risk». (Partici-
pant no 11)

Ultrasound is rewarding 
but may cause 
unwarranted anxiety
This third category describes the 

contrasts between the great satisfac-
tion that obstetricians commonly ex-
perienced in relation to their use of 
ultrasound during pregnancy and the 
frustration they felt in problematic situ-
ations where the results from the ultra-
sound examination caused unwarranted 
anxiety for expectant parents.

Rewarding both to obstetricians as 
well as the expectant parents

The obstetricians described preg-
nancy ultrasound as a gratifying and of-
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ten also an enjoyable part of their work 
and they appreciated the tool for the new 
possibilities it heralded as the capacity of 
the ultrasound machines constantly de-
veloped.

«It is a fantastic opportunity to be able 
to peek in there [in the uterus] in a way 
(...) you see, I  like to go diving (...) and 
I  can feel it’s a bit like going down there 
into the water, into the uterus and there is 
that little creature in there with its air tank 
tied to its mother». (Participant no 6)

Additionally, conducting pregnancy 
ultrasound examinations was said to cre-
ate a positive contact between the obste-
trician and the expectant woman. It was 
suggested that these positive experiences 
might make obstetricians do more ul-
trasound examinations than is justified 
clinically. Providing the expectant couple 
with an ultrasound image was said to be 
a source of much appreciation from the 
woman and her partner. On the other 
hand, when the expectation of a clear 
image was unfulfilled, the obstetricians 
could experience great disappointment 
from the woman and her partner. Opin-
ions among participants differed howev-
er, on whether it was acceptable or not to 
perform an ultrasound examination only 
to satisfy expectant parents. Some consid-
ered it important to be restrictive on this 
point, while others said that they did not 
hesitate to perform an ultrasound just to 
confirm that the fetus «was well», for their 
own sake, but also to reduce expectant 
parents’ anxiety about fetal wellbeing.

«You don’t know what to do and so 
you put on the probe and sometimes a 
few too many ultrasounds are done with-
out any indication». (Participant no 11)

It was also admitted though that an 
ultrasound examination without med-
ical indication might just create a false 
sense of security.

Ultrasound may also cause unwar-
ranted anxiety

Some obstetricians pointed out that 
people could respond very differently 
when receiving information either about 
minor or major fetal aberrations. It was 
recognised too that ultrasound findings 
of uncertain significance for the health 
of the fetus could create much unwar-
ranted anxiety in expectant parents and 
this made counselling regarding such 
findings complicated. In these circum-
stances some queried how helpful it is to 

inform expectant parents of every detail 
of the findings.

«We detect vague findings sometimes 
and it’s difficult to tell what significance 
they might have for the unborn child, and 
then you have given rise to a few concerns 
in the parents. You might have destroyed 
a whole pregnancy by this». (Participant 
no 8)

Counselling regarding unclear ul-
trasound findings was perceived to be 
particularly difficult when the expectant 
parents had not been given sufficient in-
formation beforehand regarding the po-
tential of the ultrasound examination, or 
when it was performed without medical 
indication. A  particularly challenging 
situation was said to occur when find-
ings that the obstetrician did not con-
sider as severe resulted in termination 
of the pregnancy at the woman’s request.

«The only thing that sets me off are 
patients where we find something that I 
feel is quite trivial and who want to ter-
minate the pregnancy. (…) I can respect 
their decision but then you can feel that, 
what if I had not had to see this? So much 
the better it would have been. It was truly 
unnecessary. Clubfoot is a typical exam-
ple». (Participant no 10)

Moreover, the obstetricians realised 
that expectant parents were very at-
tentive to health professional reactions 
during the ultrasound examination, and 
felt that the slightest ambiguity revealed 
by the ultrasound operator could create 
anxiety in the expectant parents. The ob-
stetricians were also aware that the emis-
sion of energy from the ultrasound ma-
chine can be potentially harmful for the 
fetus and examinations should therefore 
not be performed without medical indi-
cation. Still, because of the uncertainty of 
the evidence of harm, this was not taken 
much into account in their daily practice. 
Neither did it influence their ultrasound 
management in any major way.

«Then it is a bit like this with the ef-
fects [thermal effect in fetuses] of ultra-
sound, and so, also with the Doppler ul-
trasound and such; you don’t think about 
it much in everyday situations». (Partic-
ipant no 2)

Discussion
This study aimed to explore Swedish 

obstetricians’ experiences and views on 
the role of obstetric ultrasound with a 

focus on clinical management of com-
plicated pregnancy and situations where 
the interests of maternal and fetal health 
conflict. We have also reported on a 
broader spectrum of issues related to 
ultrasound examination, given that par-
ticipants themselves raised these issues 
during the interviews.

The main category «Two sides of the 
same coin» illustrates the overall finding 
from this interview study, that the obste-
tricians viewed the ultrasound as an es-
sential and much valued tool in obstetric 
care simultaneously as it had given rise 
to several challenging issues for obstet-
ric practice. The challenges described 
were mainly related to the increased fo-
cus on fetal health as the fetus became a 
patient via the ultrasound image, which 
sometimes entailed dilemmas in deci-
sion-making and less focus on the health 
of women. This focus also raised expec-
tations and demands on the obstetri-
cians’ operational and counselling skills.

Our earlier study of Australian ob-
stetricians’ experiences and views de-
scribed the obstetric ultrasound as an 
invaluable tool for surveillance and 
management during pregnancy [29], a 
perspective consistent with these results 
from Sweden. The development of ul-
trasound equipment and its widespread 
use has however, also brought new chal-
lenges for professionals performing the 
examination. The most challenging issue 
described by participants in this current 
study concerned the balancing of ultra-
sound as a medical measure for the ben-
efit of fetal health and the possible risks 
to pregnant women when acting on the 
findings.

Dealing with conflicting 
health interests between 
the pregnant woman and the 
fetus
It is acknowledged that major ethical 

issues can occur when the health inter-
est of the pregnant woman is in conflict 
with the health interest of the fetus [15]. 
Our findings showed a unanimous view 
among obstetricians that the woman’s 
health interests should be prioritised in 
case of conflicting maternal and fetal 
health interests. There were situations re-
ported in our interviews where pregnant 
women had requested the obstetrician 
to «do anything possible» to enhance 
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fetal outcome, although this might neg-
atively affect the woman’s own wellbe-
ing. Obstetricians found such situations 
most difficult to deal with. While respect 
for patient autonomy is one of the core 
tenets in health care, it is argued that this 
does not mean that health professionals 
have to accept demands from patients 
for inappropriate care [31]. Accord-
ingly, the responsibility of the obstetri-
cians is not to always to comply with the 
pregnant woman’s request. It has been 
claimed though that women’s right to re-
frain from treatment should be respect-
ed even when it might not be best for the 
fetus [26], which corresponds with the 
opinions expressed by the obstetricians 
in our study. Although rare, there were 
situations described where pregnant 
women declined treatment for the sake 
of the fetus and this could also be very 
challenging for obstetricians to handle.

Along with the development of fe-
tal treatment and postnatal care there 
has been an increased involvement of 
paediatricians in consulting pregnant 
women concerning prenatal decisions 
[32]. A  multidisciplinary approach to 
both prenatal diagnostics, pregnancy 
management and counselling pregnant 
women regarding management, has also 
been suggested to enhance pregnancy 
outcome [33]. Although pregnant wom-
en ask the obstetrician to «do anything 
possible» to enhance fetal outcome and 
are strongly motivated to participate 
in treatment to enhance the fetus con-
dition as our results suggest, this does 
not relieve the obstetricians from their 
responsibility to safeguard the woman’s 
health and autonomy. However, there 
may be divergent ethical attitudes be-
tween obstetricians and paediatricians 
towards termination of pregnancy, and 
a discrepancy in attitudes between these 
two professional groups regarding preg-
nant women’s obligations towards the 
fetus [34]. Such differences in attitudes 
might influence the clinical counselling 
of women regarding management of 
pregnancy when fetal complications are 
detected [35]. This in turn has also been 
suggested to affect pregnant women’s au-
tonomy [34].

A need to develop counselling
In contrast to the obstetricians’ great 

appreciation of ultrasound, our results 
also show a strong concern among the 

obstetricians that expectant parents 
lacked preparedness for the potential 
results from the ultrasound examina-
tion and that this sometimes caused 
unwarranted anxiety. Information about 
obstetric ultrasound is provided by the 
health care system, where midwives in 
antenatal care are the main providers of 
information and support during preg-
nancy [18]. If extended counselling or 
examinations are needed, expecting 
couples are referred to an obstetrician 
[18]. Still it seems that this information 
does not prepare expectant parents for 
the possibility of identifying minor aber-
rations or producing uncertain findings 
[36, 37]. A lack of understanding among 
expectant women regarding the poten-
tial of ultrasound examination has also 
been reported previously [38, 39]. More-
over, the counselling regarding prenatal 
ultrasound screening offered by antena-
tal health care professionals in Sweden 
has been suggested to  be deficient [19, 
40] which may impact negatively on 
women’s autonomy in decision making 
regarding prenatal screening and diag-
nostics.

The general offer of ultrasound 
screening in the second trimester has 
led to a situation where almost every 
pregnant woman (98%) in Sweden ac-
cept this offer. Consequently this ex-
amination is no longer experienced as 
optional [36, 37], and many pregnant 
women already understand before their 
first visit to the midwife, that an ultra-
sound examination is done routinely 
in the second trimester [20]. Given the 
strong social expectations about having 
an obstetric ultrasound [8, 41], infor-
mation on the medical potential of the 
examination might be considered less 
important. Still, the diversity of fetal 
conditions which currently can be eval-
uated through ultrasound increases the 
demands on both the ultrasound op-
erators and other antenatal health care 
professionals as the information and 
the content in counselling become more 
complex [42].

As the ultrasound machine’s capac-
ity develops and new options for prena-
tal tests become available the require-
ments on information and counselling 
in antenatal care will probably increase 
in countries where these options are 
available, therefore use of alternative 

methods of counselling might be need-
ed. Patient decision aids have shown 
potential to enhance informed decision 
making both when used as a supporting 
tool during counselling and for patient 
use prior to a medical appointment [43]. 
It is recognized that there are challenges 
related to implementation, that targeted 
efforts may be needed to establish new 
routines for decision support in health 
care [44]. Furthermore, decisions to at-
tend or not to attend prenatal screening 
are constructed in a social context were 
norms and expectations from society 
can determine women’s choices [45]. 
When informing expectant parents re-
garding pregnancy ultrasound and oth-
er prenatal tests such factors need to be 
taken into account.

Strengths and limitations
To strengthen credibility in this 

study we recruited participants from five 
different obstetric clinics. Additionally, 
the participants differed in character-
istics such as age, gender and working 
experiences in obstetric practice. To 
promote transferability, we paid careful 
attention to describe both the typical 
and atypical views expressed by the ob-
stetricians. Furthermore, having a clear 
decision trail through the analysis pro-
cess enhanced dependability [30]. Nev-
ertheless, our results are related to the 
Swedish setting and culture, and the or-
ganisation of Swedish obstetric care. It is 
likely though that many of the aspects 
described in our results are transferable 
to other high income Western societies.

Conclusions
The widespread use of ultrasound 

in obstetric care has entailed new chal-
lenges for clinicians due to enhanced 
possibilities to diagnose and treat fetal 
conditions, which in turn might conflict 
with the health interests of the preg-
nant woman. There is a need for fur-
ther ethical discussions regarding the 
obstetrician’s position in management 
of situations where maternal and fetal 
health interests conflict. The continuing 
advances in the potential of ultrasound 
to impact on pregnancy management 
will also increase the need for adequate 
and appropriate information and coun-
selling. Together with other health care 
professionals, obstetricians therefore 
need to develop improved ways of en-
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abling pregnant women and their part-
ners to make informed decisions regard-
ing pregnancy management.
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Результаты. Выявлено, что у жен-
щин, применявших в преконцепци-
онный период и во время беременно-
сти фолаты в виде 200  мкг фолиевой 
кислоты и 200  мкг метафолина, а со 
второго триместра дополнительно 
полиненасыщенные жирные кислоты 
в виде докозагексаеновой кислоты в 
дозе 200 мг, осложнения беременности 
и родов встречались достоверно реже, 
чем у женщин, принимавших фолаты 
в виде 400 мкг фолиевой кислоты.

Заключение. Прием активной 
формы фолиевой кислоты (метафо-
лина) в сочетании с витаминами  Е, 
С, В1, В2, В6, В12, никотинамидом, био-
тином, пантотенатом и йодом, а так-
же с полиненасыщенными жирными 
кислотами (докозагексаеновой) по-
зволяет более эффективно проводить 
профилактику врожденных пороков 
развития плода, существенно улуч-
шает течение беременности, оптими-
зирует исходы родов.
Ключевые слова: беременность, 
врожденные пороки развития, мета-
фолин, фолиевая кислота.

Влияние препаратов фолиевой кислоты 
на течение и исход беременностей  
у женщин с врожденными пороками 
развития плода в анамнезе

Е.А. Сандакова – д.м.н., профессор, заведующая кафедрой акушерства  
и гинекологии, Е.О. Гостева – аспирант кафедры акушерства и гинекологии
Пермская государственная медицинская академия  
им. академика Е.А. Вагнера, г. Пермь

Цель – изучить влияние препаратов фолиевой кислоты на течение и исход беременностей  
у женщин с врожденными пороками развития плода в анамнезе.
Обследованы 80 женщин, имеющих в анамнезе врожденные пороки развития или хромосомные 
аномалии плода. Пациентки были разделены на две группы. В первую группу  
(40 человек) вошли женщины, принимавшие на прегравидарном этапе и в течение данной бере-
менности фолаты в виде 200 мкг фолиевой кислоты и 200 мкг метафолина в составе витамин-
но-минерального комплекса, содержащего также витамины Е, С, В1, В2, В6, В12, никотинамид, 
биотин, пантотенат и йод, а со второго триместра гестации дополнительно полиненасыщенные 
жирные кислоты (ПНЖК) в виде докозагексаеновой кислоты (ДГК) в дозе 200 мг. Вторую группу 
составили 40 женщин, принимавших на прегравидарном этапе и в течение данной беременности 
фолаты в виде 400 мкг фолиевой кислоты в составе препарата, содержащего помимо нее толь-
ко йод, или в составе витаминно-минеральных комплексов для беременных.

E.A. Sandakova, E.O. Gosteva
Academician E.A. Vagner Perm State Medical Academy
An effect of folic acid preparations on the course and outcome of 
pregnancies in women with a history of fetal congenital malformations
The objective. To study an effect of folic acid preparations of the course and outcome of 
pregnancies in women with a history of fetal congenital malformations.
Patients and methods. The examination included 80 women with a history of congenital 
malformations or chromosomal anomalies of the fetus. The patients were divided into two 
groups. The first group (n=40) comprised women who at the pregravid stage and during cur-
rent pregnancy took folates in the form of 200 mkg of folic acid and 200 mkg of metafolin as 
part of a vitamin-mineral complex containing also vitamins Е, С, В1, В2, В6, В12, nicotinamide, 
biotin, pantothenate and iodine, and from the second trimester of gestation additionally took 
polyunsaturated fatty acids (PUFA) in the form of docosahexaenoic acid (DNA) in the dose 
200 mg. The second group comprised 40 women, who at the pregravid stage and during cur-
rent pregnancy took folates in the form of 400 mkg of folic acid as part of a preparation con-
taining also only iodine or as part of vitamin-mineral complexes for pregnant women.
Results. As has been found, in women taking folates in the form of 200 mkg of folic acid and 
200 mkg of metafolin during the preconception period and during pregnancy, аnd from the 
second trimester additionally polyunsaturated fatty acids in the form of docosahexaenoic 
acid in the dose 200 mg, complications of pregnancy and childbirth occurred significantly 
more rarely than in women who took folates in the form of 400 mkg of folic acid.
Conclusion. Intake of an active form of folic acid (metafolin) in combination with vita-
mins Е, С, В1, В2, В6, В12, nicotinamide, biotin, pantothenate and iodine, and also with 
polyunsaturated fatty acids (docosahexaenoic acid) allows a more effective prevention of 
congenital malformations of the fetus, considerably improves the course of pregnancy, 
optimizes the obstetric outcome.
Key words: pregnancy, congenital malformations, metafolin, folic acid.
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Врожденные пороки развития 
занимают одно из первых мест 
как в структуре детской заболе-
ваемости и инвалидности, так 
и в структуре перинатальной и 
ранней детской смертности [4]. 
Согласно официальной стати-
стике, в Российской Федерации 
доля врожденных пороков раз-
вития (ВПР) среди причин мла-
денческой смертности достигает 
35–40% [3]. Показатель младен-
ческой смертности в России от 
врожденных аномалий развития 
в 2011 г. составил, по данным Рос-
стата, 17,7 на 10  000 родившихся 
живыми. По данным различных 
авторов, 2% детей рождаются с 
пороками развития. Если учесть 
пороки, выявляемые в более позд-
ние периоды развития, например, 
заболевания сердца, почек, легких 
и позвоночника, то эта цифра до-
стигнет 5% [1]. С большей часто-
той пороки развития выявляют-
ся у спонтанно абортированных 
плодов. Считается, что 10% из 
них обусловлены действием вред-
ных факторов окружающей сре-
ды, 10%  – хромосомными изме-
нениями, а остальные 80% носят 
смешанный характер. Учеными 
многих стран изучаются факторы, 
влияющие на развитие врожден-
ных пороков развития. Известно, 
что факторами риска рождения 
детей с ВПР являются незаплани-
рованные беременности, поздний 
репродуктивный возраст родите-
лей, вирусные инфекции, прием 
лекарственных препаратов с те-
ратогенным действием, вредные 
привычки (курение, алкоголь, 
наркомания), профессиональ-
ные вредности, недостаточное 
питание; также есть данные, что 
потеря беременности на ранних 
сроках (до 10 нед.) у 80% женщин 
обусловлена генетическими фак-
торами [5].

На сегодняшний день первич-
ная профилактика рождения де-
тей с врожденными аномалиями 
включает в себя мероприятия по 
предупреждению возникновения 
ВПР путем устранения факторов 
риска в периконцепционный пе-
риод. Основными мероприятия-

ми, проводимыми на этом этапе, 
являются оценка репродуктив-
ного здоровья супругов, санация 
хронических очагов инфекции, 
при необходимости, медико-ге-
нетическое консультирование и 
подготовка к наступлению бере-
менности, которая включает в 
себя прием витаминов с микроэ-
лементами, препаратов фолиевой 
кислоты за 1–3 мес. до предпола-
гаемого зачатия.

Нами проведен анализ тече-
ния и исходов беременностей у 80 
повторно беременных женщин. 
У  всех них в анамнезе отмечен 
факт наличия врожденных поро-
ков или хромосомных аномалий 
плода. Всех пациенток характери-
зовало наличие экстрагениталь-
ной патологии и отягощенного 
акушерско-гинекологического 
анамнеза. Возраст женщин коле-
бался от 18 до 47 лет; средний воз-
раст составил 32,03±6,88 года. Па-
циентки были разделены на две 
группы. В  первую группу вошли 
40 женщин, имевших в анамнезе 
врожденные пороки развития 
и/или хромосомные аномалии 
плода и принимавших на пре-
гравидарном этапе и в течение 
данной беременности фолаты в 
виде 200  мкг фолиевой кислоты 
и 200  мкг метафолина в составе 
витаминно-минерального ком-
плекса, содержащего также вита-
мины Е, С, В1, В2, В6, В12, никоти-
намид, биотин, пантотенат и йод, 
а со второго триместра гестации 
дополнительно полиненасыщен-
ные жирные кислоты (ПНЖК) в 
виде докозагексаеновой кислоты 
(ДГК) в дозе 200 мг. Вторую груп-
пу составили 40 женщин, также 
имевших в анамнезе врожденные 
пороки развития и/или хромо-
сомные аномалии плода и прини-
мавших на прегравидарном этапе 
и в течение данной беременности 
фолаты в виде 400  мкг фолиевой 
кислоты в составе препарата, со-
держащего помимо нее только 
йод, или в составе витаминно-
минеральных комплексов для бе-
ременных. В  остальном группы 
были сопоставимы по возрасту, 
репродуктивному анамнезу и на-

личию соматических и гинеколо-
гических заболеваний.

Все беременные были обследо-
ваны в полном объеме. Обследова-
ние включало общее клиническое 
и гинекологическое исследование, 
наружный акушерский осмотр, 
измерение массы тела, артериаль-
ного давления, высоты стояния 
дна матки, осмотр глазного дна, 
лабораторные исследования (об-
щий анализ крови, общий ана-
лиз мочи, биохимический анализ 
крови: глюкоза, белок, билиру-
бин, аланинаминотрансфераза, 
аспартатаминотрансфераза, кре-
атинин, сывороточное железо, 
общая железосвязывающая спо-
собность сыворотки; мазки из 
цервикального канала на микро-
флору; исследование крови на 
биохимические маркеры врож-
денной патологии плода: альфа-
фетопротеин, хорионический 
гонадотропин человека; обсле-
дование на инфекции TORCH-
комплекса, в  т.ч. по показаниям 
ПЦР-диагностику хламидиоза), 
эхографические исследования и 
допплерометрию.

При анализе течения беремен-
ности отмечено, что осложнения 
имели место в обеих группах, 
однако в первой группе женщин 
угроза прерывания беременно-
сти встречалась достоверно реже, 
чем у женщин второй группы: 5,0 
и 22,5% соответственно (р<0,05). 
Разницы в показателях частоты 
инфекционно-воспалительных 
процессов различной локализа-
ции не было: в первой группе  – 
45,0%, во второй – 42,5%. У жен-
щин, принимавших метафолин в 
сочетании с фолиевой кислотой 
(по 200  мкг), анемический син-
дром регистрировался в 6 раз 
реже, чем в группе женщин, при-
нимавших только фолиевую кис-
лоту в дозе 400  мкг (5,0 и 30,0% 
соответственно), р<0,05. Большая 
разница в частоте анемии в иссле-
дуемых группах, вероятно, сви-
детельствует о важности в генезе 
анемии беременных не столько 
дефицита железа, сколько дефи-
цита фолатов. Этот факт требует 
дальнейшего изучения. Для оцен-
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ки плацентарных нарушений мы 
использовали данные, получен-
ные при допплерометрическом 
исследовании в третьем триме-
стре беременности (32–34  нед.). 
В  первой группе женщин нару-
шения плацентарного кровото-
ка встречались у двух женщин 
(5,0%), что достоверно реже, чем 
во второй группе  – у 9 (22,5%), 
р<0,05. Степени нарушений пла-
центарного кровотока представ-
лены в табл. 1.

Что касается такого осложне-
ния беременности, как поздние 
гестозы, то они также преобла-
дали во второй группе пациен-
ток, однако разница не являлась 
статистически значимой (10,0 и 
15,0%). При этом в группе жен-
щин, принимавших метафолин, 
поздние гестозы встречались в 
форме водянки (у двух женщин) 
и артериальной гипертензии, вы-
званной беременностью (у двух 
женщин); в группе женщин, при-
нимавших фолаты в виде фолие-
вой кислоты,  – в форме водянки 
(у трех женщин), артериальной 
гипертензии, вызванной бере-
менностью (у двух женщин) и не-
фропатии I степени (у одной жен-
щины). При анализе частоты 

ранних токсикозов достоверных 
различий в обеих группах не по-
лучено – по 7,5% в каждой группе. 
Осложнения беременности в ис-
следуемых группах представлены 
на рис. 1.

Как видно по результатам, 
представленным в табл. 2, у жен-
щин, принимавших 200 мкг фоли-
евой кислоты и 200  мкг метафо-
лина в сочетании с ДГК, роды в 
сроке до 37 нед. произошли у 2,5% 
женщин в первой группе и у 12,5% 
во второй группе (p<0,05). Разни-
ца в средней массе у новорожден-
ных в двух группах статистически 
недостоверна, однако длина тела 
у детей первой группы значимо 
превышает данный показатель во 
второй группе. В  первой группе, 
как видно из табл.  2, оценка по 
шкале Апгар на 1-й минуте после 
рождения была достоверно выше, 
чем во второй группе (p<0,05), а 
на 5-й минуте после рождения 
разница не была статистически 
значима. Частота врожденных 
пороков развития в первой груп-
пе составила 2,5% (1 случай), что 
достоверно реже, чем во второй – 
12,5% (5 случаев). Исходы бере-
менности у женщин обеих групп 
представлены в табл.  2. В  группе 

женщин, принимавших фолаты в 
виде метафолина и фолиевой кис-
лоты, родился ребенок с полидак-
тилией. В  группе, где пациентки 
принимали фолаты в виде фоли-
евой кислоты, у одного ребенка 
был постнатально диагностиро-
ван синдром Дауна, несмотря на 
проведение пренатальной диа-
гностики, у одного  – незараще-
ние твердого неба; в то же время 
встречались врожденные пороки 
сердца: дефект межжелудочковой 
перегородки, дефект межпред-
сердной перегородки и открытый 
артериальный проток (по одному 
случаю). По данным литературы, 
дефицит фолатов может привести 
к порокам развития центральной 
нервной системы, мочеполового 
тракта, порокам сердца и челюст-
но-лицевой области у плода [2]. 
Врожденные пороки сердца анте-
натально были диагностированы 
во всех трех случаях, при этом 
было рекомендовано вынашива-
ние беременности.

Как видно из данных, пред-
ставленных на рис. 2, достоверная 
разница в частоте осложнений 
между группами отмечена по ча-
стоте первичной слабости родо-
вой деятельности (17,5% в первой 

Таблица 1. Степени нарушений плацентарного кровотока у женщин с врожденными  
пороками развития плода в анамнезе, абс.

Степень нарушения кровотока Первая группа,
n=40

Вторая группа,
n=40

Маточно-плацентарный кровоток (1а) 1 4

Плодово-плацентарный кровоток (1б) 1 3

Маточно-плацентарный и плодово-плацентарный кровоток (2) 0 2

Таблица 2. Исходы беременностей и родов в зависимости от применения различных  
препаратов фолиевой кислоты

Показатель Первая группа,
n=40

Вторая группа,
n=40 р

Срок беременности на момент родов менее 37 нед., % (абс.) 2,5% (1) 12,5% (5) <0,05

Врожденные пороки развития, % (абс.) 2,5% (1) 12,5% (5) <0,05

Средняя масса новорожденных, г 3330,58±566,08 3223,75±585,29 >0,05

Средняя длина тела, см 53,12±1,44 49,97±3,92 <0,05

Средняя оценка по шкале Апгар на 1-й мин., баллы 8,5±1,13 7,83±0,8 <0,05

Средняя оценка по шкале Апгар на 5-й мин., баллы 9,0±1,82 8,75±1,06 >0,05
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группе, 2,5%  – во второй) и вы-
полненных по показаниям со сто-
роны матери или плода эпизиото-
мий (35,0 и 12,5% соответственно). 
Другие осложнения встречались 
одинаково часто в обеих группах 
(рис. 2). В литературе нет упомина-
ний по поводу влияния ПНЖК на 
сократительную активность матки 
во время родового акта. Однако в 
настоящее время доказан тот факт, 
что ПНЖК улучшают состояние 
сосудистой стенки, составляют ос-
нову клеточных мембран, обеспе-
чивая их гибкость, и существенно 
влияют на все процессы, протекаю-
щие в клетках; улучшают усвоение 
кальция и магния клетками, обе-
спечивая транспорт этих минера-
лов через клеточные стенки. Следо-

вательно, ненасыщенные жирные 
кислоты способствуют улучшению 
микроциркуляции в плаценте, 
снижению свертывающего потен-
циала крови. Поскольку данные 
процессы играют важную роль 
в механизме сократительной ак-
тивности матки во время родов, 
можно предположить способность 
ПНЖК профилактировать анома-
лии родовой деятельности, что и 
отражают результаты проведенно-
го исследования.

Заключение
На сегодняшний день неоспо-

римым является тот факт, что всем 
женщинам на этапе планирования 
беременности и в течение ее необ-
ходим прием препаратов фолиевой 

кислоты, тем более, пациенткам, 
имеющим врожденные пороки 
развития плода в анамнезе. Одна-
ко имеет значение не только факт 
приема фолатов, но и форма этого 
витамина. Прием активной формы 
фолиевой кислоты (метафолина) в 
сочетании с витаминами Е, С, В1, В2, 
В6, В12, никотинамидом, биотином, 
пантотенатом и йодом, а также с 
полиненасыщенными жирными 
кислотами (докозагексаеновой) по-
зволяет не только более эффектив-
но проводить профилактику врож-
денных пороков развития плода, 
но и существенно улучшает тече-
ние беременности, снижая частоту 
анемии, плацентарной недостаточ-
ности, угрозы прерывания, а также 
оптимизирует исходы родов.
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Рисунок 1. Частота осложнений беременности у женщин, 
принимавших различные формы фолиевой кислоты. 
*p<0,05

Рисунок 2. Осложнения родов у женщин, принимавших 
различные формы фолиевой кислоты. *p<0,05
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ОБЗОРЫ

Два пути развития серозного  
рака яичников

К.И. Жорданиа, Ю.Г. Паяниди, Е.В. Калиничева
ФГБУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН, г. Москва

В статье рассматривается гипотеза о роли эпителия маточной трубы в патогенезе серозного 
рака яичников, основанная на морфологических и молекулярно-генетических исследованиях. 
Традиционно принято считать, что рак яичников развивается из поверхностного эпителия яич-
ника (мезотелия) или так называемых «кист включения». Сравнительно недавно были получены 
весьма убедительные данные о больных серозным раком яичников с герминальными мутаци-
ями BRCA1/2, у которых в фимбриальных отделах маточных труб были обнаружены серозные 
внутриэпителиальные карциномы. Основываясь на полученных данных, можно считать впо-
лне логичным предположение, что эпителий маточной трубы – источник предопухолевых и 
опухолевых процессов как у женщин, не отягощенных онкологической наследственностью, так и 
у больных с мутациями BRCA1/2.

Рак яичников  – одна из самых 
трудных проблем для онкологов 
всего медицинского мира. За по-
следние 30 лет выживаемость 
больных этой патологией увели-
чилась лишь на 13%. По данным 
Международного агентства по 
изучению рака (IARC), рак яич-
ников занимает седьмое место в 
структуре общей онкологической 
заболеваемости, пятое место сре-
ди причин смерти от всех злока-
чественных опухолей у женщин 
и лидирующее место среди онко-
гинекологических заболеваний. 
Во всем мире ежегодно у 225  500 

женщин диагностируется рак яич-
ников и более 140 000 из них уми-
рают [1, 17]. Онкологам известно, 
что к столь удручающим показа-
телям приводят отсутствие высо-
кочувствительных методик, по-
зволяющих поставить диагноз на 
самых ранних стадиях процесса, 
и как следствие этого – подавляю-
щее количество впервые выявлен-
ных запущенных форм, при кото-
рых прогноз заболевания крайне 
неудовлетворителен [15]. Совер-
шенно очевидно, что серьезное 
препятствие для ранней диагно-
стики злокачественных опухолей 

яичника – низкий уровень нашего 
понимания всех этапов морфо-
генеза опухолей. Если при раке 
шейки матки, опухолях наружных 
половых органов, желудка и ки-
шечника в силу их анатомической 
доступности можно проследить 
практически все этапы развития 
опухоли, то предопухолевые про-
цессы в придатках матки практи-
чески неизвестны.

Яичник по разнообразию воз-
никающих в нем опухолей зани-
мает одно из лидирующих мест в 
онкологии. В  отличие от других 
органов человека в яичнике источ-

УДК 618.11-006.6-02:618.212-091.8

Ключевые слова: опухоли яичников, серозный рак, фаллопиева труба, морфогененез, спорадический и наследственный рак 
яичников.
K.I. Zhordania, Yu.G. Payanidi, E.V. Kalinicheva
Federal State Budgetary Institution «N.N. Blokhin Russian Cancer Research Center» of the Russian Academy of Medical 
Sciences, Russia, Moscow
Two ways of the development of serous epithelial «ovarian» cancer
The review article examines the hypothesis on the role of fallopian tube epithelium in the etiopathogenesis of serous ovarian 
cancer which is based on morphological and molecular genetic studies. It has been traditionally assumed that ovarian cancer 
develops from ovarian surface epithelium (mesothelium) or so-called «inclusion cysts». Compelling evidence that have been 
obtained relatively recently confirms the presence of serous intraepithelial carcinomas in fimbriae offallopian tubes in patients 
with serous ovarian cancer who had germinal BRCA1/2 mutations. Based on these findings it appears reasonable to suggest that 
the fallopian tube epithelium is the true source of preneoplastic and neoplastic processes both in women who are not burdened 
with hereditary cancer and in patients with BRCA1/2 mutations.
Key words: ovarian tumors, serous carcinoma, fallopian tube, morphogenesis, sporadic and hereditary cancer.
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ником развития опухоли могут 
служить как минимум несколь-
ко компонентов. И  это только с 
учетом основных функций орга-
на  – созревание половых клеток 
и выработка половых гормонов 
(герминогенные и стромально-
клеточные опухоли). Источника-
ми опухолей самых разных гисто-
логических направлений могут 
также служить ряд рудиментар-
ных образований, сохраняющих-
ся с периода эмбриогенеза. Если 
принять во внимание наблюде-
ния, когда в обоих яичниках на-
ходят сочетание одновременно 
нескольких различных морфоло-
гических форм опухолей, то пред-
ставить этиопатогенез и предуга-
дать правильную тактику ведения 
больных бывает крайне трудно. 
Все вышесказанное служит дока-
зательством крайней сложности в 
понимании процессов в этом уни-
кальном органе.

Рак яичника, как традиционно 
мы привыкли думать, развивается 
из поверхностного эпителия яич-
ника (мезотелия) или  т.н. «кист 
включения». Основная масса ги-
перплазий эпителия, покрываю-
щего яичник, возникает на фоне 
воспалительных и аутоиммунных 
процессов, чаще вызванных ову-
ляцией. С другой стороны, нельзя 
забывать, что матка – единствен-
ный орган человеческого орга-
низма, напрямую связанный с 
брюшной полостью, и инфекция 
при определенных условиях впол-
не может преодолевать все защит-
ные барьеры.

Один из главных этапов фор-
мирования злокачественной опу-
холи – метапластический процесс, 
приводящий к развитию различ-
ных типов опухолей (серозных, 
эндометриоидных, светлоклеточ-
ных, переходноклеточных, Брен-
нера), которые морфологически 
сходны с эпителием маточных 
труб, матки, желудочно-кишечно-
го тракта, цервикального канала, 
мочевого пузыря. У уверовавших 
в это онкологов в течение десяти-
летий была стойкая уверенность 
в незыблемости этих постулатов. 
Вероятно, поэтому успехи лече-

ния и выживаемость пациенток, 
страдающих раком яичника, не-
смотря на все усилия в течение 
прошедших 20–30 лет, не впечат-
ляют.

Связь гисто-морфогенеза с 
патогенезом развития опухолей 
яичников достаточно противо-
речива, что объясняется сложно-
стью процессов как на поверхно-
сти яичника, так и в его строме. 
Существенная роль в возник-
новении опухолевого процесса 
принадлежит патологическому 
эмбриогенезу и гетеротопиям, 
о чем писал еще J.F.  Cohnheim в 
конце XIX века. Эта теория, к со-
жалению, в последнее время мало 
упоминается в литературе, хотя и 
не лишена здравого смысла. Еще 
М.Ф. Глазунов писал, что структу-
ра постнатальных эпителиальных 
разрастаний в области придатков 
матки отличается крайним разно-
образием и до сих пор не до конца 
ясно, происходят они из единого 
источника (мезотелия) или та-
ких источников много. В  связи с 
этим «...необходимо считаться с 
возможностью того, что разница 
в тонкой структуре и в формах 
функции эпителиев трубчато-ки-
стозных образований в какой-то 
части отражает не разный гисто-
генез отдельных их форм, а раз-
ное функциональное состояние 
одной и той же ткани или тканей, 
находящихся в ближайшем эм-
бриогенетическом родстве».

По мнению большинства авто-
ров, образующиеся за счет инваги-
нации мезотелиальные кисты – ис-
точник части опухолей яичников, 
но, разумеется, не всех. Поэтому 
стал вполне понятен значительно 
возросший интерес онкологов к 
патологии граничащих с яични-
ком соседних органов. Поводом 
для этого послужили сравнитель-
но недавно полученные данные о 
больных серозным раком яични-
ков с герминальными мутациями 
BRCA1/2, у которых в фимбриаль-
ных отделах маточных труб были 
обнаружены серозные внутриэпи-
телиальные карциномы [9].

Как известно, у большинства 
больных (около 80%) гистоло-

гическая форма опухоли пред-
ставлена серозной аденокарци-
номой  – типичной формой для 
рака яичников. На основании 
морфологических, иммуногисто-
химических и молекулярных дан-
ных выделены два варианта кан-
церогенеза рака яичников – тип I 
и тип  II. Опухоли типа  I (около 
25%) представлены высокодиф-
ференцированными серозными, 
эндометриоидными, светлокле-
точными, муцинозными кар-
циномами и злокачественными 
опухолями Бреннера. Эта группа 
опухолей обычно менее агрессив-
на, чаще они диагностируются на 
ранних стадиях развития. У  них 
редко встречаются TP53 мутации, 
но часто  – мутации KRAS, BRAF, 
ERBB2, PTEN, CTNNB1, PIK3CA, 
ARID1A и PPP2R1A.

Считается, что опухоли типа I 
развиваются пошагово, поэтап-
но  – от серозных цистоаденом к 
пограничным опухолям, и только 
в дальнейшем приобретают зло-
качественный характер [19, 24]. 
Опухоли типа II, наоборот, вклю-
чают высокозлокачественные 
агрессивные низкодифференци-
рованные серозные, эндометрио-
идные карциномы, злокачествен-
ные смешанные мезодермальные 
опухоли (карциносаркомы) и не-
дифференцированные карцино-
мы с высокой частотой мутации 
ТР53 (80%), BRCA1/2, характер-
ным диким типом KRAS и выра-
женной генетической нестабиль-
ностью [18]. Считается, что этот 
вариант опухолей развивается 
«de novo» из поверхностного эпи-
телия яичника, инклюзионных 
кист. Он очень агрессивен, и по-
этому основной контингент па-
циенток  – это обычно больные с 
запущенными стадиями процесса 
и ранними рецидивами заболева-
ния. Эти два типа опухолей значи-
тельно отличаются друг от друга 
по своей биологии, молекуляр-
но-генетическим особенностям, 
клиническому течению, прогнозу 
и ответу на проводимое лечение, 
что очень важно как с биологи-
ческой, так и клинической точек 
зрения.
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Принятая во всем мире гипо-
теза возникновения рака яични-
ков из эпителиального покрова 
яичников сформирована на ос-
новании исследований только 
морфологического характера и 
вызывает ряд контраргументов. 
Во-первых, предшествующие 
раку изменения мезотелия, по-
крывающего яичник, никогда 
ранее не обнаруживались. Во-
вторых, по последним данным, 
мезотелий органов малого таза 
практически не имеет ничего 
общего с малигнизированным 
эпителием при раке яичников, 
что подтверждается наличием 
таких молекулярно-генетических 
маркеров, как HOXA и PAX8, в 
опухолевой ткани, при их полном 
отсутствии в эпителии здорово-
го яичника. В-третьих, герми-
нальный мезотелий поверхности 
яичника значительно отличается 
по многим, особенно по молеку-
лярно-генетическим, параметрам 
от нормального Мюллерова эпи-
телия [2, 3, 4]. И  наконец, встре-
чаемые в «кистах включения» 
секреторные клетки маточной 
трубы, естественно, никак не мо-
гут происходить из мезотелия 
яичника, даже несмотря на пла-
стичность и полипотентность по-
следнего, способного достаточно 
легко дифференцироваться в раз-
личные клеточные структуры [10, 
19]. Кроме того, морфологически 
подтвержденный т.н. «рак яични-
ков» может проявиться в брюш-
ной полости у пациенток, кото-
рым по тем или иным причинам, 
не связанным с онкологической 
патологией, яичники были удале-
ны ранее. И это далеко не единич-
ные наблюдения [24].

Как известно, покрывающий 
яичник эпителий  – продолжение 
мезотелия органов брюшной по-
лости и эмбриологически, как 
говорилось выше, значительно 
отличается от Мюллерова эпи-
телия. С  этих позиций подку-
пает теория, высказанная еще в 
1972  г. Lauchlan  S.C., в которой 
автор предполагает, что кроме 
основной локализации (шейка 
матки, матка, фаллопиевы трубы) 

эпителий, подобный Мюллерову 
(«secondary Mullerian system»), об-
наруживается эктопически также 
и в эпителии, структуре яичника, 
инклюзионных, параовариаль-
ных кистах, эндосальпингозах, 
эндометриозах, эндоцервикозах, 
которые вполне могут стать веро-
ятным источником опухоли [20].

Ключевым моментом теории 
Lauchlan  S.C. является предпо-
ложение, что все опухоли с фе-
нотипом Мюллерова эпителия 
(серозные, эндометриоидные и 
мезонефроидные) происходят 
непосредственно из клеток «вто-
ричной мюллеровской системы» 
или через этапы метаплазии. 
Наличие «вторичной Мюллеро-
вой системы» объясняет, почему 
эпителиальные опухоли яичника 
морфологически идентичны опу-
холям, свойственным первичной 
Мюллеровой системе, и почему 
опухоли, которые традиционно 
классифицируются как овари-
альные, значительно чаще имеют 
экстраовариальное происхож-
дение. Эта, в общем достаточно 
простая, гипотеза  – весомый ар-
гумент против известной теории, 
согласно которой рак происходит 
только из покрывающего яичник 
эпителия. Правда, автор не объ-
ясняет, какие именно факторы 
способствуют трансформации 
одной ткани в другую и какова 
истинная роль метаплазии в этом 
процессе.

С  этой точки зрения необ-
ходимо обратить внимание и 
на весьма неожиданные факты, 
полученные исследователями в 
последние годы. Оказалось, что 
первичная локализация опухоли, 
которая клинически воспринима-
ется как типичный рак яичников, 
на самом деле при скрупулезном 
морфологическом и молекуляр-
но-генетическом исследовании 
является производным слизистой 
фимбриального отдела маточ-
ных труб [13, 23]. Как говорилось 
выше, впервые обратили внима-
ние на возможную роль маточ-
ной трубы в этиопатогенезе рака 
яичников у женщин с мутациями 
генов BRCA1/2. После профилак-

тической тубовариоэктомии в 
исследованных тканях яичников 
у больных с мутациями BRCA1/2 
частота поражения карциномой 
встречалось от 2 до 17%, причем 
дисплазия эпителия была обнару-
жена в 100% наблюдений именно 
в фимбриальном отделе маточ-
ных труб [29]. При более деталь-
ном исследовании оказалось, что 
первые признаки дисплазий сли-
зистых маточных труб («dysplastic 
changes of tubal epitelium») появ-
лялись значительно раньше, чем 
на поверхности яичников и в ин-
клюзионных кистах.

При исследовании Piek  J.M. 
et al. были получены результаты, 
свидетельствующие о том, что у 
50% женщин с этими мутация-
ми, подвергнутых профилакти-
ческой сальпинго-оофорэктомии, 
отмечалась ярко выраженная 
морфологическая близость опи-
сываемых дисплазий слизистых 
маточных труб и серозных низко-
дифференцированных опухолей 
яичников [26]. Спустя несколько 
лет после этого для многих стали 
еще одной неожиданностью ре-
зультаты исследования Salvador S. 
с соавт., которые показали, что у 
35–70% больных уже несемейным 
«раком яичников» и перитонеаль-
ной низкодифференцированной 
серозной карциномой были об-
наружены интраэпителиальные 
карциномы в маточных трубах 
[28]. Дальнейшие исследования 
с использованием FISH реакции 
подтвердили, что интраэпители-
альные карциномы фимбриаль-
ных отделов маточных труб могут 
быть единственным источником 
низкодифференцированных опу-
холей как у пациенток-носитель-
ниц мутаций генов BRCA1/2, так 
и лиц без генетической предрас-
положенности.

Утвердительно ответить на 
вопрос, являются  ли неоплазии 
фаллопиевых труб первичным 
источником всего низкодиффе-
ренцированного серозного рака 
яичников, пока трудно, но значи-
тельная часть этих опухолей яв-
ляются метастазами рака маточ-
ных труб в яичниках. Известны 
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немногочисленные наблюдения 
низкодифференцированных се-
розных аденокарцином, которые 
возникли на яичнике из погра-
ничных опухолей «de  novo», что, 
вероятно, требует своего даль-
нейшего объяснения. Может 
быть, поэтому и оправдано их на-
звание – «опухоли с неясным зло-
качественным потенциалом» [2].

Нормальный эпителий ма-
точной трубы состоит из двух 
типов клеток: реснитчатых и се-
креторных. Возникает вопрос: ка-
кие клетки слизистой маточных 
труб могут подвергаться малиг-
низации? По всей вероятности, 
источником первичных интра-
эпителиальных карцином труб, 
низкодиф фер енцир ов анного 
рака «яичников» и перитонеаль-
ного рака являются секретонные 
клетки, о чем свидетельствует 
клональность клеток. В этой свя-
зи интересна экспериментальная 
работа, где были использованы 
маркеры, с помощью которых 
определялся фенотип секреторн-
ных (HMFG2+, LhS28-) и реснит-
чатых (HMFG2-, LhS28+) клеток 
«in vitro». В культуре тканей кле-
ток эпителия маточной трубы от-
мечалась экспрессия рецепторов 
к эстрогену, прогестерону, цито-
кератинам и представлены были 
HMFG2+, LhS28 фенотипом, ха-
рактерным для секреторных кле-
ток эпителия.

Добавление в культуру 
17β-эстрогена вызывало рез-
кое смещение баланса в сторону 
реснитчатых клеток. Эти иссле-
дования чрезвычайно интерес-
ны, и вот почему. Факт влияния 
гормонов на эпителий маточных 
труб «in  vitro» можно предполо-
жительно связать с уменьшением 
числа больных раком яичников, 
длительно принимающих комби-
нированные противозачаточные 
препараты. Это в эксперименте. 
Что же касается морфологических 
исследований опухолей типа I, то 
установлено, что, начиная с до-
брокачественных серозных кист, 
пропорция реснитчатых/секре-
торных клеток прогрессивно уве-
личивается в пользу последних, 

достигая существенной разницы 
при пограничных и высокодиф-
ференцированных злокачествен-
ных опухолях.

Для низкодифференцирован-
ного рака (тип  II) типичны ча-
сто выявляемые мутации р53 во 
всех тканях. Мутация гена  ТР53 
наблюдается в 100% наблюдений 
этой формы рака как на началь-
ных этапах развития опухоли, так 
и при распространенном процес-
се. Вероятно, последовательность 
развития этого подтипа опухоли 
выглядит следующим образом: 
на первом этапе проявляются 
генотоксическое воздействие и 
мутации р53, вызывающие дис-
плазию эпителия маточной трубы 
с трансформацией в интаэпите-
лиальную карциному, с дальней-
шим развитием низкодифферен-
цированного серозного рака [27]. 
Таким образом, выявленные дис-
плазии маточной трубы на самом 
деле – первичный процесс, а опу-
холь яичников  – ее метастазы, а 
не истинный первичный рак яич-
ников.

Поскольку фаллопиева тру-
ба предстала чуть ли не главным 
источником наследственного и 
спорадического «рака яични-
ков», исследователи вынуждены 
были пересмотреть укоренив-
шееся мнение о происхождении 
серозного рака, локализованного 
в малом тазе. Следует признать, 
что, во-первых, маточная труба 
не просто яйцевод, а гораздо бо-
лее важный орган в силу ее фи-
зиологической роли в жизнедея-
тельности женского организма. 
Даже такое таинство природы, 
как оплодотворение, происходит 
именно в этом органе, что гово-
рит об уникальности внутрен-
ней среды этой анатомической 
структуры со своими особенно-
стями иммунной и гормональной 
систем. Во-вторых, в патогене-
зе опухолей немаловажная роль 
принадлежит анатомической 
близости маточной трубы (Мюл-
лерова эпителия) с мезотелием 
яичника и брюшины. В-третьих, 
наиболее чувствительный отдел 
трубы  – фимбриальный  – посто-

янно подвергается различного 
рода агрессивным воздействиям: 
от инфекционных до аутоиммун-
ных, участие которых в возник-
новении спорадического рака не-
оспоримо.

С позиций изучения механиз-
мов канцерогенеза рака яични-
ков особенно интересно разви-
тие пограничных форм опухоли 
как одного из этапов процесса 
малигнизации. Предполагается, 
что трансформация некоторых 
доброкачественных кист в по-
граничную форму опухоли на-
блюдается у 70–80% пациенток 
[7, 17]. Очаги истинной ранней 
инвазии при серозных погранич-
ных опухолях весьма сходны с 
высокодифференцированными 
аденокарциномами, а при па-
пиллярных ее формах гистоло-
гическое строение практически 
идентично. Эти морфологиче-
ские наблюдения поддерживают 
модель, согласно которой высо-
кодифференцированная адено-
карцинома эволюционирует из 
кист-включения, проходя стадию 
пограничной опухоли. Li  J. с со-
авт. [21] провели большое мор-
фологическое и иммунофеноти-
пическое сравнение тканей кист 
включения, поверхностного эпи-
телия яичников, серозных опухо-
лей (цистоаденом, пограничных 
и высокодифференцированных 
карцином) и эпителия фимбри-
ального отдела маточных труб. 
По утверждению исследователей, 
подавляющее большинство нор-
мального поверхностного эпи-
телия яичника фенотипически 
идентично мезотелию брюшины 
(калретинин+/тубулин-/РАХ8-), а 
очаги клеток трубного фенотипа 
(калретинин-/тубулин+/РАХ8+) 
на поверхности яичника встреча-
ются очень редко – около 4%. Но 
уже сам этот факт показывает, что 
эпителий трубы при регургита-
ции способен имплантироваться 
на поверхности яичника и микро-
скопически имитировать герми-
нальный мезотелий яичника. Эти 
данные вполне согласуются с тео-
рией эндосальпингоза [6, 8].

Не менее интересные для 



48

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 7
 (6

8)
, 2

01
6

ОБЗОРЫ

клиницистов результаты были 
получены при молекулярно-ге-
нетическом исследовании низко-
дифференцированных серозных 
опухолей яичников. Эти новообра-
зования проявляют исключитель-
но высокую степень генетических 
нарушений. Мутации генов ТР53 
в отличие от высокодифференци-
рованных опухолей встречались 
в подавляющем числе опухолей, 
достигая 96%. При этом интенсив-
ное окрашивание р53 было оди-
наковым при «раке яичников» и 
интраэпителиальных карциномах 
слизистых маточных труб. Отме-
тим очень важный факт: признаки 
мутаций р53 встречаются с оди-
наковой частотой и у носителей 
мутаций BRCA, и у пациенток с 
ненаследственной опухолевой па-
тологией. Это предполагает, что 
мутации ТР53 необходимы в ге-
незе низкодифференцированной 
опухоли, но недостаточны для за-
пуска процесса малигнизации. Как 
известно, женщины с мутациями 
BRCA1/2 имеют повышенный риск 
заболевания раком яичников, ко-
торый колеблется от 30 до 70%. Во 
многих исследованиях была обна-
ружена потеря гетерозиготности 
BRCA на ранних стадиях сероз-
ного «рака яичников», интраэпи-
телиальной карциномы маточной 
трубы, и даже в некоторых случаях 
эпителиальных «кист включения» 
в яичниках у пациенток, опери-
рованных с профилактической 
целью. Последнее говорит, что 
потеря функции BRCA также еще 
один ранний признак в генезе низ-
кодифференцированной серозной 
аденокарциномы [25].

Суммируя все вышесказанное, 
можно прийти к выводу, что, ве-
роятно, существуют два вариан-
та развития  т.н. серозного рака 
«яичников». Первый, когда слу-
щивающийся из маточной трубы 
Мюллеров эпителий импланти-
руется на поверхности яичника в 
виде очагов эндосальпингоза, эн-
дометриоза и «кист включения», 
из которых вначале возникают 
доброкачественные, пограничные, 
высокодифференцированные, а в 
случае мутации ТР53 – низкодиф-

ференцированные опухоли яични-
ков (10%) и опухоли брюшинного 
покрова. Фактом, доказывающим 
такой механизм развития собы-
тий, становятся давно подтверж-
денные наблюдения распростра-
нения наружного эндометриоза за 
счет ретроградного попадания в 
брюшную полость. Кроме того, в 
составе эктопического эндометри-
оза, впрочем, как и в нормальном 
эндометрии, часто встречаются 
мультипотентные мезенхималь-
ные стромальные клетки  – пред-
шественники, что теоретически 
ассоциируется со стволовыми 
опухолевыми клетками.

Второй путь подразумевает им-
плантирование уже малигнизиро-
ванного эпителия фимбриального 
отдела маточной трубы, когда опу-
холевые клетки активно инвазиру-
ют в подлежащую строму яичника 
или брюшины. В подобных случаях 
отмечается значительная агрессив-
ность и распространенность про-
цесса, но, что примечательно, при 
минимальных, практически не-
зримых очагах первичной опухоли 
в трубе. В связи с вышесказанным 
интересной особенностью диссе-
минатов по брюшине является рас-
пространение клеток задолго до 
формирования злокачественного 
процесса. Первое поколение  – это 
клетки, представленные однослой-
ным эпителием цистоаденом, обна-
руживаются в виде имплантатов по 
брюшине в 8,4% наблюдений. При 
пограничных кистозно-солидных 
опухолях диссеминация регистри-
руется уже в 52%, а при папилляр-
ных формах опухоли достигает 
81%! На следующем этапе развития 
опухоли  – раке, распространен-
ность еще выше – более 96,9% [9].

Основываясь на полученных 
данных, можно считать вполне 
логичным предположение, что 
эпителий маточной трубы  – один 
из источников предопухолевых и 
опухолевых процессов как у жен-
щин, не отягощенных онкологи-
ческой наследственностью, так и 
у больных с мутациями BRCA1/2. 
Подтверждением этого могут слу-
жить эпидемиологические иссле-
дования, свидетельствующие, что 

одна перевязка маточных труб, а 
также профилактическая аднек-
сэктомия у пациенток с отяго-
щенной наследственностью кар-
динально снижает число больных 
раком яичников на 70% и 97% [15] 
соответственно.

Наши познания в патогене-
зе серозного рака, впрочем, как и 
остальных форм опухолей придат-
ков матки, нельзя назвать удовлет-
ворительными. Да и современные 
методы ранней диагностики, и 
особенно лечения, далеки от со-
вершенства. Поэтому с позиций 
клиницистов может возникнуть 
вполне резонное предложение: 
при аргументированном согласо-
вании рекомендовать пациенткам, 
выполнившим свою детородную 
функцию, профилактически уда-
лять маточные трубы во время 
стандартных гинекологических 
операций (миомы матки, кисты 
яичников и  т.д.), что можно счи-
тать целесообразным направле-
нием в профилактике серозного, 
наиболее частого и агрессивного 
рака органов малого таза. По-
зволит  ли эта процедура снизить 
число злокачественных опухолей 
яичников, возникших на фоне 
спорадических, а заодно и недиа-
гностированных герминальных 
мутаций? По всей вероятности, да. 
Более того, некоторые авторы на-
строены более радикально, пред-
лагая выполнять этим больным в 
пре- и менопаузальном периоде 
экстирпации матки с придатками. 
Учитывая, что матка с придат-
ками, выполнив свою основную 
роль  – деторождение, является 
мишенью еще и для целого ряда 
других опухолевых заболеваний 
(злокачественные опухоли яич-
ников, шейки матки, эндометрия, 
сарком), то такая тактика не долж-
на быть сброшена со счетов.

Приведенные в статье факты 
участия эпителия маточной трубы 
в развитии рака яичников, безус-
ловно, интригующие и основаны 
на клинических, патологических и 
молекулярно-генетических доказа-
тельствах, но все же требуют более 
основательных исследований.
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В последнее десятилетие особо 
пристальное внимание научных 
исследователей привлекают ваги-
нальные заболевания, вызванные 
условно-патогенной флорой (бак-
териальный вагиноз), по той при-
чине, что вагинальные дисбиозы 
и инфекции оказывают пагубное 
влияние на репродуктивное здо-
ровье женщин. В  список вероят-
ных осложнений попадают вос-
палительные заболевания малого 
таза (ВЗОМТ), бесплодие, невы-
нашивание, повышается риск пре-
ждевременных родов и инфекци-
онных заболеваний плода. Также 
приобретает глобальный размах 
проблема частых рецидивов влага-
лищных дисбиозов и влагалищных 
инфекций. Если учесть, что ва-
гинальный нормоценоз является 
обязательным условием для сохра-
нения здоровья репродуктивной 

системы женщин, то причина ча-
стых рецидивов будет очевидной.

На сегодняшний день в резуль-
тате микробиологических исследо-
ваний найден секрет выживания 
патогенных бактерий. Стало из-
вестно, что большинство бактерий 
существуют не в  виде свободных 
чистых культур микроорганизмов, 
а в специфически организованных 
биопленках, причем сами бакте-
рии составляют лишь 5-35% массы 
биопленки, остальная часть бакте-
риальный матрикс.

Биопленка – это сообщество 
микробов, которые прикреплены 
к поверхности или друг к другу, 
заключены в  матрикс синтезиро-
ванных ими внеклеточных поли-
мерных веществ. Имеют изменен-
ный фенотип, проявляющийся 
другими параметрами роста и экс-
прессии специфичных генов. Это 

определение помогает отличить 
микробные сообщества биопленок 
от похожих на них лишь внешне 
структур, например, колоний бак-
терий, растущих на поверхности 
питательных сред (агар), которые 
не соответствуют характеристи-
кам, свойственным истинным 
биопленкам. Основные свойства 
биопленки – взаимодействующая 
общность разных типов микро-
организмов, т.е. микроорганизмы 
собраны в микроколонии, которые 
окружены защитным матриксом 
и различаются по средам внутри, 
имеют примитивную систему свя-
зи, имеют устойчивость к  анти-
микробным средствам и влиянию 
иммунной системы. Такая форма 
существования предоставляет 
бактериям массу преимуществ 
в  условиях воздействия небла-
гоприятных факторов внешней 

Роль биопленок в патогенезе 
бактериального вагиноза 
(Обзор литературы)

Д.Д. Мирзахметова, Э.М. Шакаралиева, Г.Т. Биржанова
Городской центр репродукции человека, г. Алматы

Опыт применения препаратов «Фемилекс» и «Гексикон», показал, что они обладают высокой 
терапевтической и профилактической эффективностью при бактериальном вагинозе. Про-
цесс излечивания при этом сопровождается не только улучшением клинической картины, но 
и стойким поддержанием нормальных показателей  рН во влагалище. Немаловажное преиму-
щество схемы «Фемилекс»+«Гексикон» – это низкая частота побочных явлений, что делает 
препараты более предпочтительными в лечении и профилактике бактериального вагиноза.

Ключевые слова: бактериальный вагиноз, молочная кислота, рН влагалища, лактобактерии, нормоценоз.
The role of biofilms in pathogenesis of a bacterial vaginosis.
D.D. Mirzakhmetova, E.M. Shakaraliyeva, G.T. Birzhanova
The City Center for human reproduction Kazakhstan, Almaty c.
Experience in application of the drugs «Femilex» and «Hexicon» containing lactic acid has shown that the drugs possesses high 
therapeutic and preventive efficiency in treating bacterial vaginosis. The curing process thus is accompanied by not only im-
provement of the clinical picture, but also permanent maintenance of normal рН indicators in a vagina. Important advantage of 
the drugs «Femilex» + «Hexicon» is a low frequency of adverse events that makes this drugs more preferable in treatment and 
prevention of bacterial vaginosis.
Keywords: bacterial vaginosis, lactic acid, vaginal pH, lactobacterium, normocenosis
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среды и организма человека. 
Микрофлора биопленки более 
устойчива к  воздействию фак-
торов физической, химической 
и биологической природы по 
сравнению со свободно плава-
ющими бактериями; микроор-
ганизмы, входящие в ее состав, 
очень устойчивы к  воздействию 
ультрафиолетового излучения, 
дегидратации, антибиотикам, и 
факторам иммунной защиты.

Исследования последних 
лет показали, что представи-
тели нормальной микрофлоры 
присутствуют в организме че-
ловека в виде фиксированных 
к  определенным рецепторам 
микроколоний, заключенных в 
биопленку, которая как вуаль по-
крывает кожу и слизистые обо-
лочки. Функционально она будет 
выполнять барьерную функцию, 
регулируя взаимоотношения 
между макроорганизмом и окру-
жающей средой. Кроме этого, 
микроорганизмы, входящие в 
состав биопленок, осуществля-
ют многочисленные метаболиче-
ские реакции, вовлекаясь в про-
цессы распознавания, абсорбции 
и транслокации как полезных, 
так и потенциально вредных 
агентов.

Считается доказанным, что 
биопленка повышает вирулент-
ность и патогенность всех воз-
будителей. Бактерии и грибы в 
биопленках демонстрируют по-
вышенную выживаемость в при-
сутствии факторов иммунной 
защиты и антибактериальных 
препаратов. В  частности, био-
пленки способны выдерживать 
концентрации антибиотиков, в 
100-1000 раз превышающие тера-
певтические дозировки для по-
давления одиночных бактерий. 
В  этой связи одной из проблем 
практической медицины стано-
вится лечение воспалительных 
заболеваний в тех случаях, когда 
чувствительность к  антибиоти-
кам микроорганизмов, ассоции-
рованных в биопленку, не соот-
ветствует таковой, определенной 
в лабораторных тестах на чистых 
культурах бактерий.

В настоящее время достовер-
но доказана роль микробных 
биопленок в возникновении 
и развитии таких распростра-
ненных заболеваний, как бак-
териальный вагиноз. В  связи с 
имеющимися клиническими  ис-
следованиями, доказывающими 
биопленочную жизнь бактерий, 
пора менять подход к лечению 
бактериального вагиноза. На 
сегодня перед нами стал один 
главный вопрос – о  средствах, 
которые действительно способ-
ны разрушать бактериальные 
биопленки.

Известно, что действие ан-
тимикробных препаратов на 
биопленку встречает большое 
сопротивление со стороны до-
вольно плотного матрикса и не 
позволяет антибиотикам про-
никнуть внутрь биопленки. Но, 
несмотря на устойчивые свой-
ства биопленок, специалисты 
нашли слабое место матрикса 
– это его высокогидрофильная 
структура. Как было доказано, 
разрушительной силой в отно-
шении этой высокогидрофиль-
ной структуры обладает  химиче-
ское вещество полиэтиленоксид 
(ПЭО). Следует заметить, что 
ПЭО в силу своего химическо-
го строения имеет уникальные 
свойства, обезвоживает матрикс 
биопленки, в результате чего 
структура биопленки нарушает-
ся, закрываются транспортные 
каналы, по которым анаэробные 
бактерии условно получают кис-
лород и питательные вещества. 
ПЭО, поступая во влагалищную 
среду в большой концентрации, 
за счет своей высокой гидро-
фильности способствует меха-
ническому фрагментированию 
биопленки. Разрушив матрикс 
биопленки, появляется возмож-
ность антибактериальным пре-
паратам проникать не только на 
поверхность биопленки, но и в 
самые глубокие слои. Разруши-
тельное свойство ПЭО – это не 
единственное его преимущество, 
есть и другие положительные 
эффекты этого вещества. К при-
меру, ПЭО активно абсорбирует 

патологические выделения, по-
тенцируя эффекты основного 
лекарственного средства; ПЭО 
обезвоживает и ослабляет сами 
микробные клетки, в результате 
чего они становятся в несколько 
десятков раз более восприимчи-
вы к антимикробным средствам; 
ПЭО предотвращает образо-
вание новых биопленок за счет 
уменьшения адгезии бактерий 
к слизистой влагалища, а также 
связывает микробные токсины 
и продукты распада тканей. Та-
ким образом, необходимо сде-
лать выводы, что лекарственное 
вещество на основе ПЭО имеет 
больше шансов для получения 
положительных результатов в 
лечении вагинальных дисбиозов.

Каждый врач в своей практи-
ке имеет свои собственные схе-
мы, однако поиски новых знаний 
в получении безупречных кли-
нических результатов являются 
одним из отличительных качеств 
высококлассного специалиста. 
Именно поэтому был проведен 
обзор научно-практических ста-
тей по лечению бактериально-
го вагиноза. С  позиции авторов 
многих статей, имеет высокую ре-
зультативность двухкомпонент-
ная схема лечения бактериально-
го вагиноза. Целью первого этапа 
двухкомпонентной терапии бак-
териального вагиноза явилось 
устранение микробов; второго 
этапа терапии  – создание опти-
мальной физиологической среды 
во влагалище и восстановление 
нормального микробиоценоза 
влагалища.

С позиции нашего времени, 
нельзя отрицать опасность на-
значения системных антибио-
тиков и рациональнее будет 
применение антисептиков. Пред-
почтение в лечении вагинальных 
инфекций среди всего арсенала 
антисептиков предпочтение от-
дается хлоргексидину. По той 
причине, что хлоргексидин даже 
в  больших концентрациях не 
подавляет лактобактерии. По 
данным рандомизированных ис-
следований, эффективность и 
безопасность применения ваги-
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нальных суппозиториев, содер-
жащих хлоргексидин, в  лечении 
бактериального вагиноза, доказа-
ло, что хлоргексидин не только не 
подавляет лакто и бифидобакте-
рии, но и повышает их рост.

Еще в 2011 году возникла идея 
проведения второго этапа одно-
временно. Причиной послужило 
восстановление микробиоценоза 
влагалища. Суть этой идеи до-
вольно убедительна: раз лакто-
бактерии сами по  себе создают 
вокруг себя «защитное облако» из 
лактата, то дополнительно вводи-
мая извне молочная кислота помо-
жет сохранить жизнеспособность 
собственных лактобактерий. В  то 
же время сама по себе экзогенная 
молочная кислота будет бороться 
с условно-патогенной флорой. За-
кисление влагалищного отделяе-
мого  – это заключительный шаг 
к восстановлению нормобиоцено-
за влагалища, так как собственные 
молочнокислые бактерии получа-
ют возможность закрепиться на 
эпителии слизистой влагалища, 
тем самым размножение условно-
патогенных бактерий становится 
невозможным.

Была предложена схема двух-
компонентного лечения: утром 

вагинальные суппозитории «Гек-
сикон», в составе которых име-
ется хлоргексидин в дозе 160  мг 
+ ПЭО 1500 + ПЭО 400, вечером 
– вагинальные суппозитории 
«Фемилекс» на основе молочной 
кислоты. По результатам много-
центрового рандомизирован-
ного испытания под руковод-
ством профессоров Е.Ф.  Кира и 
В.Н.  Прилепской, данная схема 
двухкомпонентного лечения бак-
териального вагиноза полно-
стью подтвердила свою эффек-
тивность с позиции пациенток, 
врача, а  также клинико-лабора-
торных исследований. Еще один 
очевидный факт, чем короче курс 
терапии, тем более высока веро-
ятность соблюдения всех реко-
мендаций пациентками.

В случаях, когда бывают ча-
стые рецидивы бактериального 
вагиноза существует схема для 
разрушения биопленок.

На первом этапе в течение 
10 дней назначается Фемилекс 
1  суппозиторий утром, который 
разрушает биоплёнки, закисляет 
влагалищную среду и ослабляет 
патогенные микроорганизмы. На 
ночь назначается Гексикон 1 суп-
позиторий, который устраняет 

основных возбудителей бактери-
ального вагиноза, что позволяет 
эффективно за короткие сроки 
разрушить бактериальные плен-
ки и устранить патогенные ми-
кроорганизмы.

На втором этапе в течение по-
следующих 10 дней назначается 
Фемилекс 1  раз в сутки на ночь, 
для закрепления результата. Так 
как молочная кислота создает за-
щитное облако из лактата вокруг 
лактобактерий и способствует их 
активному росту и размножению.

Таким образом, подводя ито-
ги обзора клинических исследо-
ваний зарубежных и российских 
ученых, посвященных инноваци-
онному подходу в лечении бак-
териального вагиноза, вполне 
доказана эффективность приме-
нения двухкомпонентной схемы 
лечения при данной патологии. 
Также обосновано применение 
вагинальных суппозиториев 
«Гексикон» и «Фемилекс» в двух-
компонентной схеме лечения бак-
териального вагиноза, так как со-
став препаратов, хлоргексидин на 
основе полиэтиленоксида (Гекси-
кон), и молочная кислота (Феми-
лекс), полностью соответствует 
требованиям данной схемы.
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Физиологическая роль 
магния в организме
Общее количество магния, от-

носящегося к наиболее значимым 
минеральным веществам, в орга-
низме человека составляет около 
25 г, причем 60% магния содержит-
ся в костной ткани и около 20% в 
тканях органов с высокой метабо-
лической активностью (мозг, серд-
це, мышцы, надпочечники, поч-
ки, печень). Стоит отметить, что 
во внеклеточной жидкости доля 
магния составляет всего лишь 1%. 
Приблизительно 75% магния сы-
воротки находится в ионизиро-
ванной форме, а оставшаяся часть 
распределена следующим образом: 
22% связано с альбумином и 3% – с 
глобулинами [1, 2]. Магний – при-
родный антагонист кальция. Де-
фицит магния в диете, богатой 
кальцием, обусловливает задержку 
кальция во всех тканях, что ведет 
к их обызвествлению [3]. Магний 
играет ведущую роль в поддержа-
нии сосудистого тонуса, уровня 
артериального давления и перифе-

рического кровотока, необходим 
на всех этапах синтеза белковых 
молекул.

Магний влияет на регуляцию 
биохимических процессов в ор-
ганизме, будучи кофактором для 
многих ферментативных реакций: 
участвует в обмене электролитов, 
гидролизе аденозинтрифосфата, 
уменьшает разобщение окисления 
и фосфорилирования, регулиру-
ет гликолиз и окисление жирных 
кислот, участвует в передаче гене-
тической информации, синтезе ци-
клического аденозинмонофосфата 
и синтезе оксида азота в эндотелии 
сосудов.

В  регуляции нервно-мышеч-
ной активности проводящих тка-
ней организма (сердечной мышцы, 
скелетной мускулатуры, гладких 
мышц внутренних органов) маг-
ний также играет важную роль, 
поскольку благодаря миотропно-
му, спазмолитическому и дезагре-
гационному эффекту препятствует 
поступлению ионов кальция через 
пресинаптическую мембрану. Маг-

ний оказывает тормозящее воздей-
ствие на проведение нервного им-
пульса. Он участвует в процессах 
синтеза и деградации нейромеди-
аторов (норадреналин, ацетилхо-
лин) и его дефицит ведет к утомля-
емости и раздражительности.

Магний находится в числе важ-
ных компонентов антиоксидантной 
и иммунной системы. Он тормозит 
преждевременную инволюцию ти-
муса, регулирует фагоцитарную ак-
тивность макрофагов, взаимодей-
ствие T- и B-лимфоцитов. Уровень 
магния влияет на специфический 
и неспецифический иммунный 
ответ [4]. Не менее 20 магнийза-
висимых плацентарных белков 
непосредственно задействованы 
в функционировании иммунной 
системы через передачу сигнала от 
цитокинов (в частности от фактора 
некроза опухолей). Магниевый де-
фицит препятствует передаче сиг-
нала, снижает влияние цитокинов 
на целевые клетки, ослабляя таким 
образом интенсивность иммунного 
ответа [5].

Роль дефицита магния  
в акушерской патологии

Е.А. Горбатова, И.Ю. Ильина, Ю.Э. Доброхотова
Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова, г. Москва

В статье рассматриваются роль магния в организме, причины его дефицита и последствия ги-
помагниемии в акушерстве. Проведенное исследование свидетельствует об изменении длины 
шейки матки в зависимости от уровня магния в крови. Применение препаратов, содержащих 
магний, с целью восполнения его дефицита позволяет проводить профилактику и лечение 
акушерских осложнений.

Ключевые слова: магний, дефицит магния, акушерство, истмико-цервикальная недостаточность.
Ye.A. Gorbatova, I.Yu. Ilina, Yu.E. Dobrokhotova
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow
A Role of Magnesium Deficiency in Obstetric Pathology
An in  vivo role for magnesium, causes of its deficiency and consequences of hypomagnesemia in obstetrics are discussed. 
Conducted study evidences about changes in the length of the cervix depending on the magnesium level in the blood. Admin-
istration of magnesium-containing drugs not only allows for preventing complications, but also maybe an effective means for 
treatment of such diseases.
Key words: magnesium, magnesium deficiency, obstetrics, cervical incompetence.
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Содержание магния  
в продуктах питания  
и причины его дефицита
Магний поступает в организм с 

пищей. При сбалансированной ди-
ете человек потребляет 300–350  мг 
магния в сутки. При беременности и 
лактации потребность в магнии уве-
личивается на 150  мг. Больше всего 
магния содержится в растительной 
пище: орехах, фруктах, овощах и зе-
лени, бобовых, семенах подсолнеч-
ника, соевых продуктах, некоторых 
сортах морской рыбы и морепродук-
тах. Источником магния также слу-
жит вода: чем она жестче, тем выше 
в ней содержание магния. Витамин D 
и его метаболиты повышают абсорб-
цию магния. Выводится магний из 
организма в основном с мочой (50–
120 мг) и потом (5–15 мг).

Низкий уровень содержания маг-
ния приводит к гипомагниемии, ко-
торая может быть обусловлена:

 � алиментарными причинами 
(недостаточное поступление 
магния с пищей, водой). Избы-
точное количество органиче-
ских кислот в пище связывает 
магний, тем самым нарушая его 
всасывание;

 � патологией со стороны желу-
дочно-кишечного тракта (га-
стриты, энтериты, синдром 
мальабсорбции, дисбактериоз). 
В  желудочно-кишечном тракте 
абсорбируется до 40–45% по-
ступившего магния. Большая 
часть магния абсорбируется в 
тонкой кишке;

 � патологией со стороны почек 
(повышенная экскреция с мо-
чой);

 � нарушением регуляции обмена 
магния;

 � повышенной потребностью в 
магнии (при беременности, в 
период роста и выздоровления, 
при хроническом алкоголизме, 
чрезмерной потливости);

 � длительными стрессовыми си-
туациями;

 � нарушением синтеза инсулина;
 � ятрогенными факторами – дли-
тельным приемом лекарствен-
ных веществ:

 � антибиотиков (фторхинолоны 
и тетрациклины нарушают вса-

сывание магния в желудочно-
кишечном тракте);

 � цитостатиков;
 � диуретических препаратов: ти-
азидных (гидрохлоротиазид) и 
петлевых (фуросемид).

Последствия 
гипомагниемии  
в акушерстве
Дефицит магния приводит к на-

рушению процессов плацентации и 
угрозе прерывания беременности в 
первом триместре. Успех беремен-
ности во многом зависит от адекват-
ной имплантации, трансформации 
спиральных артерий (в результате 
инвазии трофобласта) и плацента-
ции с установлением полноценного 
кровотока в системе «мать  – пла-
цента  – плод». Нарушение форми-
рования плаценты на ранних сроках 
беременности ведет в дальнейшем к 
развитию фетоплацентарной недо-
статочности.

Протективное действие магния 
на эндотелий проявляется в акти-
вации выработки простациклина и 
оксида азота, а также в подавлении 
тромбоксана  А2. Поскольку оксид 
азота обладает мощным эндогенным 
сосудорасширяющим эффектом и 
ингибирует агрегацию и адгезию 
тромбоцитов, гипомагниемия мо-
жет привести к сужению сосудов и 
тромбозам в сосудистом русле. Сто-
ит отметить, что магний опосредо-
ванно влияет на уменьшение внутри-
сосудистой агрегации тромбоцитов, 
за счет активации фермента актими-
озина он участвует в функциониро-
вании опорно-сократительной систе-
мы тромбоцита, а также в ретракции 
тромбоцитарно-фибринового сгуст-
ка (финальном этапе гемостаза) [6, 
7].

Нормальный газообмен между 
организмом матери и плода обеспе-
чивается адекватным состоянием 
маточно-плацентарного кровотока 
и фетоплацентарного комплекса. На 
фоне недостатка магния может на-
блюдаться задержка роста плода [8].

Дефицит магния сопряжен так-
же и с преждевременными родами, 
которые являются важной пробле-
мой во всем мире, с точки зрения как 
краткосрочной, так и долгосрочной 

заболеваемости. Кроме того, пре-
ждевременные роды имеют эконо-
мическую и социальную значимость 
ввиду необходимости интенсив-
ного неонатального наблюдения и 
ухода со стороны семьи и системы 
здравоохранения [9, 10]. В  странах 
с высоким уровнем доходов частота 
преждевременных родов варьиру-
ет от 5 до 13% и имеет тенденцию к 
увеличению [9, 11]. Магний участву-
ет в поддержании электрического 
равновесия клетки. В  процессе де-
поляризации при недостатке магния 
клетка становится сверхвозбудимой. 
Как следствие, кальциевые каналы 
открываются, а из саркоплазмати-
ческого ретикулума выходят ионы 
кальция, который запускает взаимо-
действие актина с миозином, а также 
вызывает сокращение мышц. Таким 
образом, в результате дефицита маг-
ния повышается сократимость мат-
ки, что может спровоцировать пре-
ждевременные роды.

Результаты Кохрановского мета-
анализа семи исследований (n=2689), 
оценивавшего влияние магнийсо-
держащих препаратов во время бе-
ременности на ее исход и состояние 
плода, свидетельствуют о том, что по 
сравнению с плацебо прием магния 
до 25-й недели беременности снижа-
ет частоту преждевременных родов и 
рождения детей с низкой массой тела. 
Кроме того, женщины, принимавшие 
магний, реже госпитализировались, 
и у них практически не наблюдались 
явления угрозы прерывания бере-
менности [12]. При преждевремен-
ных родах процент смертности ново-
рожденных в первые недели жизни 
достаточно велик по сравнению с 
детьми, рожденными в срок. Кроме 
того, недоношенные дети имеют ряд 
осложнений, таких как ретинопатия, 
глухота, детский церебральный пара-
лич [13]. Под детским церебральным 
параличом понимают группу непро-
грессирующих нарушений позы тела 
и движений, вызванных поврежде-
нием центральной нервной системы, 
произошедших в антенатальном, 
интранатальном или неонатальном 
периоде. Двигательные нарушения, 
характерные для детского церебраль-
ного паралича, часто сопровождают-
ся интеллектуально-мнестическими, 
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речевыми, пароксизмальными рас-
стройствами [14, 15]. Распространен-
ность детского церебрального пара-
лича достигает 0,02–0,025% [16].

С  одной стороны, применение 
сульфата магния в дородовом пери-
оде может вызывать ряд побочных 
эффектов. У  некоторых пациенток 
наблюдаются потливость, тошнота, 
рвота, головные боли, учащенное 
сердцебиение. С  другой стороны, 
сульфат магния защищает централь-
ную нервную систему недоношенного 
ребенка от повреждений. Результаты 
пяти исследований с участием 6145 
новорожденных показывают, что до-
родовая терапия сульфатом магния, 
которую получали пациентки с ри-
ском преждевременных родов, зна-
чительно снижала риск церебраль-
ного паралича у ребенка [17]. Такое 
осложнение беременности, как пре-
эклампсия характеризуется посто-
янным повышением артериального 
давления (выше 140/90 мм рт.ст.), по-
вышенной агрегацией тромбоцитов, 
наличием белка в моче и поражением 
органов (включая печень, почки, мозг 
и систему свертывания крови) [18]. 
Преэклампсия вносит существенный 
вклад в перинатальную заболевае-
мость, а также смертность матери и 
новорожденного. В последнее время 
наблюдается рост распространенно-
сти данного заболевания. Несмотря 
на ряд исследований в области пре-
эклампсии, ее этиология до сих пор 
не выяснена. Сульфат магния  – на 
сегодняшний момент препарат выбо-
ра при эклампсии [19]. В этой связи 
стоит отметить, что действие магния 
при эклампсии многогранно. За счет 
подавления синтеза тромбоксана A2 
магний ингибирует широкий спектр 
агонистов агрегации тромбоцитов. 
Стимулируя синтез простациклина 
[7] и в результате антагонизма с каль-
цием, магний вызывает дилатацию 
сосудов, улучшая не только маточ-
но-плацентарно-плодовое, но и це-
ребральное кровообращение. Кроме 
того, магний способен повышать 
уровень кальцитонина в сыворотке 
крови. Концентрации кальцитонина 
и паратиреоидного гормона снижа-
ются у женщин с преэклампсией [20]. 
Сульфат магния снижает риск реци-
дива в большей степени по сравне-
нию с другими противосудорожны-

ми препаратами [21].

Дефицит магния  
и истмико-цервикальная 
недостаточность
Магний участвует в биохимиче-

ских процессах соединительной тка-
ни, тем самым оказывая влияние на 
ее качество, что может быть одним 
из факторов риска развития истми-
ко-цервикальной недостаточности. 
Нами было проведено исследование, 
целью которого явилось определе-
ние концентрации магния в плазме 
крови у пациенток с истмико-цер-
викальной недостаточностью. Были 
отобраны группы пациенток с отяго-
щенным акушерским анамнезом (не-
развивающиеся беременности, само-
произвольные аборты). Всего было 
обследовано 17 женщин в возрасте от 
26 до 40 лет на сроке гестации от 13 
до 27 недель беременности. У шести 
(35,3%) пациенток в анамнезе был 
один самопроизвольный выкидыш 
или неразвивающаяся беременность, 
11 (64,7%) имели две и более потери 
беременности (привычное невына-
шивание).

Пациентки были разделены на 
две группы в зависимости от кон-
центрации магния в плазме крови. 
В  первую группу вошли 13 (76,5%) 
пациенток, у которых отмечалось 
снижение концентрации магния от-
носительно нормы, при этом во всех 

случаях беременность осложнялась 
истмико-цервикальной недоста-
точностью. Во вторую группу были 
включены четыре (23,5%) пациент-
ки, у которых концентрация магния 
в плазме крови имела нормальные 
показатели и истмико-цервикальная 
недостаточность не наблюдалась. 
Следует также отметить, что в обеих 
группах пациентки не получали пре-
параты магния на протяжении всего 
срока беременности.

В  ходе исследования были по-
лучены результаты, свидетельству-
ющие об изменении длины шейки 
матки в зависимости от уровня маг-
ния в крови. При сниженной концен-
трации магния в крови шейка матки 
укорачивалась, то есть наблюдалась 
истмико-цервикальная недостаточ-
ность, что при отсутствии коррекции 
может привести к преждевременным 
родам. У  пациенток с нормальным 
содержанием плазмы крови истми-
ко-цервикальная недостаточность не 
отмечалась (рисунок).

Таким образом, получены пер-
вые результаты, свидетельствующие 
о взаимосвязи уровня магния в сы-
воротке крови, длины шейки матки 
и риска развития истмико-церви-
кальной недостаточности. Требуют-
ся дальнейшие исследования, под-
тверждающие или опровергающие 
полученные нами данные. Возмож-
но, контроль концентрации магния 

  Нижняя граница отклонения концентрации магния 
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показателей концентрации магния, поскольку результаты данного анализа были 
получены из разных лабораторий с помощью различных реактивов.
Рисунок. Зависимость длины шейки матки у беременных от концентрации 
магния в крови
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в сыворотке крови беременных 
женщин, относящихся к группе 
риска, позволит снизить вероят-
ность преждевременных родов, а 
применение препаратов магния у 
пациенток с привычным невына-
шиванием  – предотвратить раз-
витие истмико-цервикальной не-
достаточности.

Преимущества цитрата 
магния в восполнении 
дефицита магния
Следует отметить, что цитрат 

магния (Магне В6 форте) являет-
ся наиболее оптимальным пре-
паратом для восполнения дефи-

цита магния. Цитратный анион в 
составе цитрата магния обладает 
антиоксидантным действием. 
Цикл лимонной кислоты (цикл 
Кребса)  – центральный компо-
нент метаболического пути пре-
образования углеводов, жиров и 
белков в углекислый газ и воду 
для генерации химической энер-
гии в виде аденозинтрифосфата. 
При этом известно, что пири-
доксин повышает всасывание 
магния в желудочно-кишечном 
тракте [22]. Цитрат магния (Маг-
не В6 форте) принимается перо-
рально по одной таблетке три 
раза в день [23].
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Заключение
Таким образом, магний, обладая седа-

тивным, гипотензивным, спазмолитиче-
ским, токолитическим, противосудорож-
ным, диуретическим, антиагрегантным 
свойствами, является незаменимым ми-
кроэлементом во время беременности. 
Применение препаратов, содержащих 
магний, с целью восполнения его дефи-
цита не только делает возможной про-
филактику таких осложнений, как угро-
за прерывания беременности на ранних 
сроках, плацентарная недостаточность, 
преждевременные роды, преэклампсия и 
эклампсия, но и может быть эффектив-
ным средством в комплексном лечении 
данных заболеваний.   n
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ОБЗОРЫ

Современные направления  
терапии генитальных инфекций  
и бактериального вагиноза

Э.Р. Довлетханова
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. акад. В.И. Кулакова, г. Москва

В статье рассматривается проблема лечения бактериального вагиноза и вульвовагинального 
кандидоза. Эти заболевания, как правило, сопровождаются патологическими влагалищными 
выделениями и могут спровоцировать серьезные гинекологические и акушерские ослож-
нения. Приводятся зарубежные и отечественные рекомендации по лечению бактериально-
го вагиноза. Отмечается, что применение топических форм комбинированных препаратов 
повышает комплаентность лечения, уменьшает количество побочных эффектов, быстро 
купирует симптомы, дает выраженный клинический эффект как при бактериальном вагино-
зе, так и при генитальных инфекциях.

Ключевые слова: синдром патоло-
гических влагалищных выделений, 
бактериальный вагиноз, вульвоваги-
нальный кандидоз, метронидазол, ми-
коназол, тинидазол, тиоконазол.

Введение
Влагалище представляет собой 

сложную саморегулирующуюся 
экосистему, которая создает свою 
собственную среду и поддерживает 
баланс между нормальной микро-
флорой и условно-патогенными 
микроорганизмами. Здоровая ми-
крофлора нижних половых путей у 
женщин преимущественно состоит 
из лактобактерий. Наиболее рас-
пространенными видами являются 
Lactobacillus crispatus, Lactobacillus 
jensenii и Lactobacillus iners [1–3]. 
Именно эти бактерии обеспечивают 
колонизационную резистентность 
влагалища, препятствуя инвазии в 
слизистую влагалища эндогенных, 
условно-патогенных и патогенных 
микроорганизмов. Симбиотиче-
ские отношения между организмом 
и лактобактериями регулируются 
множеством факторов. Значитель-
ная роль в этом процессе отводится 
гормонам, циркулирующим в ор-
ганизме женщины и влияющим на 
образование гликогена вагиналь-

ным эпителием [4]. Лактобактерии, 
перерабатывая гликоген, продуци-
руют молочную кислоту, которая в 
значительной степени ответственна 
за кислую среду (рН <4–5) во влага-
лище. Кислая среда в свою очередь 
способствует подавлению роста 
многих потенциальных возбудите-
лей и является одним из условий 
поддержания колонизационной ре-
зистентности, нарушение которой 
влечет за собой опасность возник-
новения ряда патологических состо-
яний и заболеваний [5].

Бактериальный вагиноз
Выделения из половых путей, со-

провождающиеся неприятным за-
пахом, раздражением, зудом, – одна 
из самых частых причин обращения 
женщины к акушеру-гинекологу. 
Синдром патологических влага-
лищных выделений чаще всего со-
путствует таким заболеваниям, как 
бактериальный вагиноз, вульвова-
гинальный кандидоз и трихомони-
аз. Именно на долю бактериального 
вагиноза приходится до 87% слу-
чаев патологических выделений из 
влагалища у женщин детородного 
возраста. В целом в популяции бак-
териальным вагинозом страдают от 
16 до 65% женщин, частота бактери-

ального вагиноза у беременных со-
ставляет 15–37% [6].

В  отличие от типичных инфек-
ций, передающихся половым путем, 
которые вызываются одним этиоло-
гическим агентом, например, трихо-
мониаза или кандидоза, бактериаль-
ный вагиноз имеет полимикробную 
природу. Вагинальные лактобацил-
лы, продуцирующие перекись водо-
рода (Lactobacillus spp.), замещаются 
на многочисленные виды анаэроб-
ных микроорганизмов: Gardnerella 
vaginalis, Prevotella, Peptostreptococcus 
и Bacteroides sрр. [7]. Считается, что 
именно Gardnerella vaginalis игра-
ет ведущую роль в формировании 
клинических симптомов бакте-
риального вагиноза, хотя точные 
механизмы и последовательность 
развития этого полимикробного 
процесса до сих пор не ясны [8]. 
Большинство микроорганизмов, 
обнаруживаемых при бактериаль-
ном вагинозе, также часто присут-
ствует (хотя и в небольшом коли-
честве) во влагалище здоровых и не 
имеющих сексуального опыта жен-
щин. Данный факт позволяет рас-
сматривать бактериальный вагиноз 
не как инфекционное заболевание, а 
как сложный дисбаланс микробио-
ценоза влагалища.



Òîðãîâîå íàçâàíèå
Ãàéíîìàêñ

Ëåêàðñòâåííàÿ ôîðìà
Ñóïïîçèòîðèè âàãèíàëüíûå

Ñîñòàâ
Êàæäûé ñóïïîçèòîðèé âàãèíàëüíûé ñîäåðæèò
àêòèâíûå âåùåñòâà: òèîêîíàçîë 100,00 ìã, òèíèäàçîë 150,00 ìã

Ïîêàçàíèÿ ê ïðèìåíåíèþ
 êàíäèäîçíûé âóëüâîâàãèíèò, âûçâàííûé âîçáóäèòåëåì Candida albicans
 áàêòåðèàëüíûé âàãèíîç, âûçâàííûé âîçáóäèòåëÿìè Gardnerella vaginalis èëè àíàýðîáíûìè áàêòåðèÿìè
 òðèõîìîíàäíûé âàãèíèò, âûçâàííûé Trichomonas vaginalis
 âàãèíèòû, âûçâàííûå ñìåøàííîé èíôåêöèåé

Ïðîòèâîïîêàçàíèÿ
 ïîâûøåííàÿ ÷óâñòâèòåëüíîñòü ê àêòèâíûì êîìïîíåíòàì èëè èõ ïðîèçâîäíûì, äðóãèì êîìïîíåíòàì ïðåïàðàòà
 îðãàíè÷åñêèå çàáîëåâàíèÿ íåðâíîé ñèñòåìû
 íàðóøåíèÿ ãåìîïîýçà â íàñòîÿùåå âðåìÿ èëè â àíàìíåçå
 äåòñêèé è ïîäðîñòêîâûé âîçðàñò äî 18 ëåò
 áåðåìåííîñòü I òðèìåñòð, ïåðèîä ëàêòàöèè

Ñïîñîá ïðèìåíåíèÿ è äîçû
Èíòðàâàãèíàëüíî.
Ïðåïàðàò íàçíà÷àþò ïî 1 âàãèíàëüíîìó ñóïïîçèòîðèþ íà íî÷ü â òå÷åíèå 7 äíåé.
Àëüòåðíàòèâíàÿ ñõåìà – ìîæíî ïðèìåíÿòü ïî 1 âàãèíàëüíîìó ñóïïîçèòîðèþ 2 ðàçà â äåíü (óòðîì è íà íî÷ü) â òå-
÷åíèå 3 äíåé.
Âàãèíàëüíûå ñóïïîçèòîðèè ñëåäóåò ââîäèòü ãëóáîêî âî âëàãàëèùå.
Ïàöèåíòû ïîæèëîãî âîçðàñòà
Ïðè íàçíà÷åíèè ïðåïàðàòà ïàöèåíòêàì ïîæèëîãî âîçðàñòà (ñòàðøå 65 ëåò) èçìåíåíèÿ ðåæèìà äîçèðîâàíèÿ íå 
òðåáóåòñÿ.

Ïîáî÷íûå äåéñòâèÿ
Ãàéíîìàêñ õîðîøî ïåðåíîñèòñÿ ïðè èíòðàâàãèíàëüíîì ïðèìåíåíèè.
Ñèñòåìíûå ïîáî÷íûå ýôôåêòû âîçíèêàþò î÷åíü ðåäêî, ïîñêîëüêó ïðè âàãèíàëüíîé àáñîðáöèè óðîâåíü òèíèäàçîëà 
â ïëàçìå êðîâè î÷åíü íèçêèé.
Íå èçâåñòíî (íå óñòàíîâëåíî ïî èìåþùèìñÿ äàííûì):
 ìåñòíîå ææåíèå, ææåíèå â ìî÷åèñïóñêàòåëüíîì êàíàëå, îòåê, ðàçäðàæåíèå ñëèçèñòîé âëàãàëèùà, ëîêàëü-

íûé çóä, âûäåëåíèÿ èç âëàãàëèùà, äèñïàðåíóðèÿ, íèêòóðèÿ, âàãèíàëüíûå áîëè.

Ëåêàðñòâåííûå âçàèìîäåéñòâèÿ
Èç-çà àáñîðáöèè òèíèäàçîëà ïðè èñïîëüçîâàíèè ñ Äèñóëüôèðàìîì ìîæåò âîçíèêíóòü âîçäåéñòâèå íà öåíòðàëü-
íóþ íåðâíóþ ñèñòåìó (íàïðèìåð, ïñèõîòè÷åñêèå ðåàêöèè).
Èç-çà àáñîðáöèè òèîêîíàçîëà ïðè èñïîëüçîâàíèè ñ Îêñèêîäîíîì ìîæåò ðàçâèòüñÿ óâåëè÷åíèå êîíöåíòðàöèè îê-
ñèêîäîíà â ïëàçìå êðîâè è çàìåäëåíèå åãî êëèðåíñà.
Ïðèìåíåíèå â ïåäèàòðèè
Íå ðåêîìåíäóåòñÿ äåòÿì è ïîäðîñòêàì äî 18 ëåò
Îñîáûå óêàçàíèÿ äëÿ áåðåìåííûõ è êîðìÿùèõ
Âî II–III òðèìåñòðå áåðåìåííîñòè ïðåïàðàò ìîæíî ïðèìåíÿòü ïîä êîíòðîëåì âðà÷à è òîëüêî â ñëó÷àÿõ, êîãäà ïðåä-
ïîëàãàåìàÿ ïîëüçà äëÿ ìàòåðè ïðåâûøàåò ïîòåíöèàëüíûé ðèñê äëÿ ïëîäà. Íà ïåðèîä ëå÷åíèÿ ñëåäóåò ïðåêðàòèòü 
ãðóäíîå âñêàðìëèâàíèå, ïîñêîëüêó òèíèäàçîë ïðîíèêàåò â ãðóäíîå ìîëîêî. Êîðìëåíèå ãðóäüþ ìîæíî âîçîáíîâèòü 
÷åðåç 72 ÷àñà ïîñëå îêîí÷àíèÿ êóðñà ëå÷åíèÿ.

Óñëîâèÿ îòïóñêà èç àïòåê
Ïî ðåöåïòó

Ïðåäïðèÿòèå-Ïðîèçâîäèòåëü
Ýìáèë Èëà÷ Ñàí.Ëòä. Øòè., Òåêèðäàã, Òóðöèÿ.
Ðàçðåøåíèå ¹
Ïåðåä èñïîëüçîâàíèåì íåîáõîäèìî îçíàêîìèòüñÿ ñ ïîëíîé èíñòðóêöèåé ïî ìåäèöèíñêîìó ïðèìåíåíèþ 
ïðåïàðàòà Ãàéíîìàêñ
Àäðåñ îðãàíèçàöèè, ïðèíèìàþùåé íà òåððèòîðèè Ðåñïóáëèêè Êàçàõñòàí ïðåòåíçèè îò ïîòðåáèòåëåé ïî 
êà÷åñòâó ïðîäóêöèè (òîâàðà)
ÒÎÎ «Raifarm» (Ðàéôàðì)
Ðåñïóáëèêà Êàçàõñòàí, ã. Àëìàòû, óë. Òèìèðÿçåâà 42, êîðïóñ 15/3Â.
Íîìåð òåëåôîíà/ôàêñà: +7 (727) 266-92-78

Êðàòêàÿ èíñòðóêöèÿ 
ïî ìåäèöèíñêîìó ïðèìåíåíèþ 

ëåêàðñòâåííîãî ñðåäñòâà
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ОБЗОРЫ

На возникновение бактериаль-
ного вагиноза влияет целый ряд 
условий. Например, по данным 
некоторых эпидемиологических 
исследований, риск развития бак-
териального вагиноза у женщин 
африканского этнического проис-
хождения выше, чем у женщин дру-
гих расовых групп [9]. Среди других 
факторов, способных спровоциро-
вать дисбаланс флоры влагалища, 
следует отметить низкий социаль-
но-экономический статус, курение, 
спринцевания, бесконтрольный 
прием антибиотиков, раннее начало 
половой жизни, смену полового пар-
тнера, промискуитет [10, 11]. Поми-
мо патологических симптомов бак-
териальный вагиноз опасен тем, что 
способен вызывать серьезные гине-
кологические и акушерские ослож-
нения: послеродовой эндометрит, 
осложнения после аборта и гинеко-
логических операций, а также вос-
палительные заболевания органов 
малого таза [13, 14]. У  беременных 
бактериальный вагиноз может по-
служить причиной преждевремен-
ных родов, внутриамниотической 
инфекции и как следствие – прена-
тальной гибели плода [15].

У  женщин с нарушенной из-за 
бактериального вагиноза влагалищ-
ной экологией повышается риск 
заражения инфекциями, передава-
емыми половым путем (гонореей, 
хламидиозом, генитальным герпе-
сом), а также вирусом иммунодефи-
цита человека (ВИЧ). Доказана высо-
кая чувствительность к ВИЧ женщин 
с бактериальным вагинозом. У  60% 
ВИЧ-инфицированных женщин 
была найдена Gardnerella vaginalis в 
высоких концентрациях [16–18].

Вульвовагинальный 
кандидоз
Почти 75% всех взрослых жен-

щин в течение своей жизни пере-
носят по крайней мере один эпизод 
вульвовагинального кандидоза. 
Чаще всего возбудителем вульво-
вагинального кандидоза является 
Candida albicans. Грибковая инфек-
ция может распространиться и на 
другие части тела, включая кожу, 
слизистые оболочки, клапаны 
сердца, пищевод, приводя к опас-
ным для жизни системным забо-

леваниям, особенно у людей с ос-
лабленной иммунной защитой 
(например, беременных, людей с 
ВИЧ-положительным статусом, лиц, 
страдающих сахарным диабетом, 
или принимающих стероидные пре-
параты) [19, 20].

Лечение
Следует отметить, что выбор 

тактики ведения пациенток с бак-
териальным вагинозом иногда за-
труднителен в связи с частыми 
рецидивами заболевания. Задача 
медикаментозной терапии при бак-
териальном вагинозе преследует не-
сколько целей: восстановление на-
рушенного равновесия микрофлоры 
влагалища, подавление условно-па-
тогенной флоры (в основном анаэ-
робной), профилактика грибковой 
суперинфекции. При этом лечение 
не должно влиять на эпителий вла-
галища – залог восстановления нор-
мальной микрофлоры. Кроме того, 
необходимо помнить, что бактери-
альные и грибковые инфекции часто 
смешаны, поэтому следует исполь-
зовать препараты широкого спек-
тра действия с антибактериальным, 
противопротозойным и фунгицид-
ным эффектом.

Благодаря сочетанному анти-
бактериальному, противопро-
тозойному и антимикотиче-
скому действию комплексные 
препараты, содержащие ме-
тронидазол и миконазол (Нео-
Пенотран, Нео-Пенотран Фор-
те, Нео-Пенотран Форте Л), а 
также тинидазол и тиоконазол 
(Гайномакс), обладают высо-
кой клинической эффектив-
ностью

По мнению экспертов Центра по 
контролю и профилактике заболева-
ний США (Centers for Disease Control 
and Prevention) и Всемирной органи-
зации здравоохранения, к препара-
там первой линии терапии бактери-
ального вагиноза и трихомониаза, а 
также вульвовагинального кандидо-
за относится метронидазол. Так, со-
гласно стандартам Всемирной орга-
низации здравоохранения, терапия 
бактериального вагиноза подраз-
умевает применение:

 � метронидазола 500 мг два раза 
в сутки, семь дней;

 � метронидазола 2 г однократно.
Центр по контролю и профилак-

тике заболеваний США и Междуна-
родный союз по борьбе с инфекция-
ми, передаваемыми половым путем 
(International Union against Sexually 
Transmitted Infections), рекомендуют 
следующие схемы терапии бактери-
ального вагиноза:

 � метронидазол 500 мг два раза в 
сутки, семь дней;

 � клиндамицин крем  2%, один 
аппликатор (5  г) интраваги-
нально на ночь, семь дней;

 � метронидазоловый гель  0,75% 
один аппликатор (5  г) интра-
вагинально на ночь, пять дней.

Альтернативные режимы:
 � метронидазол 2 г внутрь одно-
кратно;

 � тинидазол 2 г однократно;
 � клиндамицин 300  мг внутрь 
два раза в сутки, семь дней;

 � клиндамицин 100 г интраваги-
нально на ночь, три дня.

Согласно федеральным реко-
мендациям Российского общества 
акушеров-гинекологов (2013), ле-
чение бактериального вагиноза 
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проводится следующими препара-
тами:

 � метронидазол 500 мг два раза в 
сутки, семь дней;

 � метронидазол (0,75%  гель) 5  г 
интравагинально один раз в 
сутки, пять дней;

 � клиндамицин (2% крем), 5 г ин-
травагинально один раз в сут-
ки, семь дней.

Возможно применение комби-
нации «750  мг метронидазола  + 
200  мг миконазола нитрата» интра-
вагинально один раз в день в течение 
семи дней. Интравагинальное при-
менение метронидазола и миконазо-
ла представляет собой оптимальную 
альтернативу системному лечению 
вагинальных инфекций. Кроме того, 
использование топических форм по-
зволяет существенно снизить дозу 
препарата или вовсе обойтись без 
системной терапии, что уменьшает 
количество побочных эффектов и 
позволяет назначать метронидазол 
пациенткам с отягощенным сомати-
ческим анамнезом.

В  рандомизированном сравни-
тельном пилотном клиническом 
исследовании оценивалась эффек-
тивность топического и орального 
применения метронидазола [21]. 
В  исследование были включены 
пациентки с микробиологически 
подтвержденным диагнозом «три-
хомониаз» (n=40). Группа  1 полу-
чала 750 мг метронидазола + 200 мг 
миконазола (комбинированный 
препарат Нео-Пенотран  Форте) ин-
травагинально один раз в сутки в 

течение семи дней. Группа 2 прини-
мала 2  г метронидазола перорально 
однократно. Контрольное микро-
биологическое исследование вла-
галищного мазка проводилось на 
12–15-й и 30–35-й день после окон-
чания лечения. Была доказана срав-
нимая эффективность топического 
и орального применения метрони-
дазола. Кроме того, при интраваги-
нальном введении метронидазола 
отмечались лучшая переносимость 
лечения и меньшее количество си-
стемных побочных эффектов (рису-
нок). Альтернативным препаратом 
является тинидазол  – противопро-
тозойное и противомикробное сред-
ство, эффективное в отношении как 
протозойных возбудителей (Tricho-
monas vaginalis, Entamoeba histolytica 
и Giardia lamblia), так и большинства 
анаэробных бактерий (Gardnerella 
vaginalis, Bacteroides fragilis, Bacte-
roides melaninogenicus, Bacteroides spp., 
Clostridium spp., Eubacterium spp., Pep-
tostreptococcus spp. и Veillonella spp.).

Комбинированный препарат, со-
держащий тинидазол и тиоконазол 
(Гайномакс), пополнил ряды топи-
ческих препаратов с широким спек-
тром действия: антибактериальным, 
антипротозойным, противогрибко-
вым эффектом [22]. Гайномакс пока-
зан для лечения вульвовагинального 
кандидоза, трихомонадного вульво-
вагинита, бактериального вагиноза, 
неспецифического вагинита и микст-
инфекций. Оптимальное сочетание 
действующих веществ (тиоконазол 
100  мг  + тинидазол 150  мг) делает 

возможным излечение за три дня.
Клиническое исследование пока-

зало терапевтическую эквивалент-
ность схем применения препара-
та Гайномакс «один суппозиторий 
однократно в течение семи дней» и 
«один суппозиторий дважды в сут-
ки в течение трех дней» [20]. При 
лечении вагинитов препаратом Гай-
номакс (один суппозиторий два раза 
в сутки в течение трех дней) были 
достигнуты высокие результаты ми-
кробиологического и клинического 
выздоровления. При этом показате-
ли микробиологического и клини-
ческого выздоровления при лечении 
вагинитов, зафиксированные на вто-
ром визите, сохранились к третьему 
визиту (30–35-й день).

Заключение
Благодаря сочетанному антибак-

териальному, противопротозойно-
му и антимикотическому действию 
комплексные препараты, сочета-
ющие метронидазол и миконазол 
(Нео-Пенотран, Нео-Пенотран Фор-
те, Нео-Пенотран Форте Л), а также 
тинидазол и тиоконазол (Гайномакс), 
обладают высокой клинической 
эффективностью. Применение то-
пических препаратов при гениталь-
ных инфекциях и бактериальном 
вагинозе повышает комплаентность 
лечения, уменьшает количество по-
бочных эффектов, быстро купиру-
ет симптомы (выделения, зуд), дает 
выраженный клинический эффект, 
подтвержденный результатами ми-
кробиологических исследований. n
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В. Б. Цхай1,2 – д.м.н., профессор, И.С. Брехова1 –к.м.н., ассистент, О.И. Котова2 – врач, 
А.А. Андреева2 – заведующая отделением, М.Я. Домрачева1 – к.м.н., ассистент, 
В.Н. Коновалов1 – ассистент, Н.М. Ковтун1 – ассистент
1 ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет  
имени проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Министерства здравоохранения РФ, г. Красноярск
2 ККБУЗ Красноярская краевая клиническая детская больница, Перинатальный центр, 
г. Красноярск

В статье представлен случай гигантской зрелой кистозной тератомы яичника у мо-
лодой 15-летней пациентки. Зрелая кистозная тератома является одной из наиболее 
распространенных опухолей в детском и юношеском возрасте, опухоль может встречаться 
даже у новорожденных, однако гигантских размеров она достигает не часто.

Опухоли яичников отличаются 
большим разнообразием морфо-
логического строения и клиниче-
ских проявлений. Большинство из 
них являются потенциально зло-
качественными и через различные 
сроки и с разной частотой могут 
малигнизироваться. Гистогенез 
опухолей яичников, в том числе 
доброкачественных, до конца не 
изучен, чем и объясняются раз-
ногласия в отношении лечебной 
тактики к той или иной опухоли. 
Покровный эпителий яичников, 
яйцеклетки на разных этапах со-
зревания, гранулезные клетки, 
тека-ткань, лейдиговские клетки, 
рудиментарные эмбриональные 
структуры, тканевые дистопии, 
неспецифическая соединитель-
ная ткань, сосуды, нервы – все эти 
компоненты могут быть источни-
ками разнообразных опухолей [1, 
2, 4, 5].

Тератома (от др.-греч. 
τέρας→род.п. τέρατος – чудовище + 
-ομα  – опухоль)  – опухоль, обра-
зующаяся из гоноцитов, наиболее 
часто в яичниках у женщин, в яич-
ках у мужчин, в крестцово-копчи-
ковой области у детей, а также в 
мозге.

Тератома яичника  – это один 
из видов герминогенных опухо-
лей, имеющий синонимы  – эм-
бриома, тридермома, паразити-
рующий плод, сложная клеточная 
опухоль, смешанное тератогенное 
образование, монодермома. Судя 
по многообразию названий, тера-
тома как опухоль яичника не из-
учена в полном объеме, однако ее 
место закреплено еще с 1961 года 
в международной стокгольмской 
классификации [4, 5].

В Международной классифика-
ции опухолей яичников (МКОЯ) 
тератогенные новообразования 

описаны во второй части, обозна-
ченной как липидно-клеточные 
опухоли, где есть подпункт  IV  – 
герминогенные опухоли: незрелая 
тератома, зрелая тератома, солид-
ная тератома, кистозная тератома 
(дермоидная киста, в том числе 
дермоидная киста с малигнизаци-
ей).

Тератома представляет собой 
новообразование, состоящее из 
различных эмбриональных тка-
ней  – зрелых или недифференци-
рованных производных клеток из 
зародышевых пластов. Опухоль 
локализуется в зоне, где нахожде-
ние подобных тканей нетипично с 
точки зрения анатомической нор-
мы. Тератогенные образования 
имеют преимущественно добро-
качественный характер, однако 
их опасность заключается в бес-
симптомном развитии и, соответ-
ственно, в поздней диагностике, 

УДК 618.11-006.2.04-053.67

Ключевые слова: дермоидная киста яичника, зрелая кистозная тератома яичника, юная пациентка.
V.B. Tskhay1,2 – Dr.Med.Sc., Professor, I.S. Brehova1 – Cand.Med.Sc., Assistant, O.I. Kotova2 – Doctor, A.A. Andreeva2 – Head of 
Department, M.Y. Domracheva1 – Cand.Med.Sc., Associate Professor, V.N. Konovalov1 – Assistant, N.M. Kovtun1 – Assistant
1 Krasnoyarsk State Medical University named after Prof. V.F. Voino-Yasenetsky, Krasnoyarsk
2 Regional Clinical Children’s Hospital, Krasnoyarsk
Clinical case of giant teratoma of the ovary in young girl-patient
Abstract. The article presents a case of a giant mature cystic teratoma of the ovary in a young 15-year-old girl-patient. Mature cystic 
teratoma is one of the most common tumors in childhood and adolescence, the tumor can occur even in newborns, but it reaches 
gigantic proportions not often.
Key words: dermoid cyst, ovarian mature cystic teratoma of the ovary, the young girl-patient.
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что может повлечь за собой не-
благоприятный исход развития 
опухоли и ее лечения [2, 7, 10, 11].

Этиология тератомы яичника 
изучается до сих пор. Существу-
ет несколько теоретических ги-
потез о происхождении эмбрио-
нальных новообразования, но ни 
одна из них не является базовой 
и доказанной клинически и ста-
тистически.

Меньше всего критики и во-
просов вызывает версия ано-
мального эмбриогенеза, в те-
чение которого происходит 
хромосомный сбой. В  результа-
те из полипотентного эпителия 
формируются различные герми-
ногенные новообразования, в 
том числе и тератомы [4, 5].

Тератома может развивать-
ся в зонах «жаберных» щелей и 
слиянии эмбриональных борозд, 
но чаще всего локализуется в 
яичниках и яичках, поскольку ее 
первоисточником являются вы-
сокоспециализированные клет-
ки гонад (половых желез). Опу-
холь формируется из первичных 
эмбриональных половых клеток 
(гоноцитов) и состоит из ткани, 
не характерной для места распо-
ложения тератомы. Новообразо-
вание может состоять из чешуек 
кожи, эпителия кишечника, во-
лос, элементов костной, мышеч-
ной и нервной ткани, то есть из 
клеток одного или всех трех за-
родышевых листков [4, 5].

Также существует и более 
экзотическая теория, называе-
мая Fetus in  fetu, то есть эмбри-
он в эмбрионе. Действительно, 
в практике оперирующих гине-
кологов бывают случаи, когда, 
например, в опухоли мозга об-
наруживается зародышевые ча-
сти тела. Такую редкую тератому 
называют  – «fetiform teratoma» 
или паразитической опухолью, 
которая формируется по при-
чине аномальной координации 
стволовых клеток и окружающих 
ее тканей. Очевидно, существует 
патологическая «ниша» на опре-
деленной стадии эмбриогенеза, 
во время которой развивается 
нарушение индукции двух заро-

дышей. Один оказывается слабее 
и поглощается тканями второго, 
генетически более активного. 
Справедливости ради, нужно от-
метить, что причины тератомы 
в яичниках вряд  ли относятся к 
фетальным аномалиям, скорее 
они кроются в хромосомных на-
рушениях на более ранних сро-
ках [8].

Симптомы тератомы яичника 
редко проявляются в начальной 
стадии развития опухоли, в этом 
и состоит ее опасность. Клини-
чески проявленные признаки те-
ратомы могут свидетельствовать 
либо о ее больших размерах, ког-
да происходит давление, смеще-
ние близлежащих органов, либо 
о злокачественном течении роста 
и о метастазировании. Тератоид-
ные новообразования не влияют 
на гормональную систему и не 
зависят от нее в целом, хотя по 
статистике чаще всего они на-
чинают активно увеличиваться 
в пубертатный период, во время 
беременности и при климаксе. 
Однако в большинстве случаев 
опухоль растет бессимптомно. 
Не случайно, она получила ха-
рактерное название  – «немая» 
опухоль. Считается, что терато-
ма манифестирует клинически-
ми проявлениями при размерах, 
превышающих 7–10 сантиметров 
[1, 2, 10].

Возможные проявления и 
симптомы тератомы яичника: 
периодическое ощущение тяже-
сти внизу живота; дизурические 
расстройства; нарушение акта 
дефекации, чаще запоры, реже – 
диарея; увеличение размеров 
живота у женщин астенично-
го телосложения; при большой 
опухоли и перекруте ее ножки 
развивается типичная картина 
«острого живота». В целом, сим-
птоматика тератомы мало чем 
отличается от проявлений дру-
гих доброкачественных новооб-
разований [1, 5, 9].

Кистозное герминогенное но-
вообразование, кистозная тера-
тома яичника  – это дермоидная 
киста, которая чаще всего диа-
гностируется случайно и харак-

теризуется доброкачественным 
течением и благоприятным про-
гнозом в 90% случаев. Малигни-
зация кистозной опухоли воз-
можна только при ее сочетании 
со злокачественными новообра-
зованиями  – семиномой, хорио-
нэпителиомой [3].

Кистозная тератома, как пра-
вило, бывает односторонней, 
встречающейся с одинаковой 
частотой как в правом, так и в 
левом яичнике, хотя есть сведе-
ния, указывающие на более ча-
стую правостороннюю локализа-
цию. Двусторонние образования 
встречаются крайне редко, всего 
в 7–10% от количества диагно-
стируемых доброкачественных 
опухолей яичников [6].

Дермоидная киста (кистозная 
зрелая тератома) имеет оваль-
ную округлую форму, плотное 
строение капсулы и различные 
размеры  – от самых малых до 
гигантских. Чаще всего киста 
однокамерная, в ее состав вхо-
дят эмбриональные ткани заро-
дышевых листков  – фолликулы, 
волосы, части ткани нервной си-
стемы, мышечная, костная, хря-
щевая ткань, эпителий дермы, 
кишечника, жир [4, 5, 7].

Клинические особенности 
зрелой тератомы (кистозной те-
ратомы): наиболее распростра-
ненное среди всех опухолей по-
ловых желез у девочек; кистозная 
тератома яичника может быть у 
новорожденных; локализация  – 
сбоку, чаще перед маткой; опу-
холь односторонняя в 90% случа-
ев; наиболее типичные размеры 
зрелой тератомы  – 5–7  см: ма-
ленькие плохо диагностируются 
с помощью УЗИ, гигантские  – 
встречаются крайне редко; зре-
лая тератома очень подвижна, не 
проявляется симптоматически, 
так как имеет длинную ножку; 
из-за характерной длинной нож-
ки дермоидная киста подвержена 
риску перекрута и ишемического 
некроза ткани [1, 2].

Лечение кистозных дермои-
дов яичника только хирургиче-
ское, преимущественно лапаро-
скопическим методом. Прогноз 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

после лечения благоприятный в 
95–98% случаев, малигнизация от-
мечена в редких случаях – не более 
2% [2, 10, 11].

Собственное  
клиническое наблюдение
Пациентка  М.А., 15 лет по-

ступила в специализированное 
отделение детской гинекологии 
Краевой детской клинической 
больницы по направлению рай-
онного врача акушера-гинеколога 
(Республики Хакасия).

Anamnesis morbi: считает себя 
больной в течение двух послед-
них месяцев, когда отметила рез-
кое увеличение размеров живота. 
С  вышеперечисленными жалоба-
ми обратилась в женскую консуль-
тацию по месту жительства.

Anamnesis vitae. Родилась от 
первых родов массой 3600 грам-
мов. Из перенесенных заболева-
ний в анамнезе  – хронический 
бронхит. Менархе с 14 лет, мен-
струальный цикл установился сра-
зу, регулярный. Половой жизнью 
не живет.

Status presents. Общее состо-
яние удовлетворительное. Паци-
ентка правильного телосложения, 
умеренного питания. Тип кон-
ституции  – нормостенический. 
Вторичные половые признаки и 
молочные железы развиты соот-
ветственно возрасту. Характер 
оволосения  – по женскому типу. 

Живот при осмотре увеличен в 
размерах за счет объемного об-
разования, занимающего всю 
брюшную полость вплоть до мече-
видного отростка. При пальпации 
образование плотное, неподвиж-
ное, размерами 30×30×30 см, с чет-
кими контурами, безболезненное.

В стационаре проведено полное 
клинико-лабораторное обследова-
ние. В  клиническом анализе кро-
ви  – ускоренное СОЭ до 40  мм/ч. 
Биохимические показатели и дан-
ные гемостазиограммы в пределах 
нормы.

Данные гинекологического ста-
туса. Оволосение на лобке  – по 
женскому типу, наружные поло-
вые органы развиты правильно. 
При вагиноскопии  – вход во вла-
галище и слизистая влагалища без 
изменений. Сосудистый рисунок 
не выражен. Шейка матки чистая, 
выделения из влагалища сукро-
вичные, скудные. Ректальный 
осмотр затруднен из-за наличия 
объемного образования малого 
таза. Диагностирована: гигантская 
кистома яичника.

В  плановом порядке произве-
дена срединная лапаротомия. Уда-
лены объемное образование лево-
го яичника и левая маточная труба 
(аднексэктомия слева), выполнена 
биопсия правого яичника.

Брюшную полость занима-
ет опухолевидное образование 
с гладкой толстой капсулой раз-

мерами 35×30×35  см, исходящее 
из левого яичника (рис.  1). Матка 
нормальной величины и формы. 
Правый яичник – 3×2×3 см, беле-
соватого цвета, правая маточная 
труба  – без особенностей. Других 
изменений органов брюшной по-
лости и малого таза не выявлено.

Описание макропрепарата: ки-
стома с гладкой поверхностью, на 
разрезе многокамерная, содержи-
мое – муцин, жир и волосы (рис. 2).

Результаты гистологической 
экспресс диагностики: доброкаче-
ственная зрелая кистозная тератома. 
Плановое гистологическое исследо-
вание подтвердило наличие добро-
качественной зрелой кистозной те-
ратомы.

Послеоперационный период 
протекал без особенности, паци-
ентка выписана в удовлетвори-
тельном состоянии.

Таким образом, данный клини-
ческий случай подтверждает, что 
дермоиды больших размеров не 
склонны к малигнизации и мета-
стазированию, встречаются даже 
в ювенильном возрасте. Лечение 
дермоидных кист только опера-
тивное, оно показано даже в пе-
риод беременности при диаметре 
более 5 см, угрозе разрывы кисты, 
перекруте ножки, воспалении или 
нагноении.  n

Список литературы  
находится в редакции

Рисунок 1. Внешний вид удаленной зрелой кистозной 
тератомы яичника

Рисунок 2. Внутреннее строение зрелой кистозной тера-
томы яичника

Впервые опубликовано в журнале «Сибирское медицинское обозрение», №2, 2015 г., стр. 95–98.
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Микоплазменная инфекция у женщины 
с вагинитом, цервицитом, бесплодием

Актуальность  
клинического случая
Хронические экзо- и эндоцер-

вициты играют существенную 
роль в структуре гинекологиче-
ской заболеваемости, при этом 
одним из этиологических фак-
торов является микоплазмен-
ная инфекция. Особенностями 
воспалительного процесса, ас-
социированного с M.  hominis и 
Ureaplasma spp., является высокая 
частота стертого малосимптом-
ного течения, процесс становится 
распространенным с развитием 
ВЗОМТ и устойчивостью к прово-
димой терапии. В  подобных слу-
чаях фертильность может быть 
нарушена у обоих партнеров.

Клинический случай
Обратилась пациентка 30 лет, 

направлена гинекологом женской 
консультации с диагнозом: Реци-
дивирующий цервицит и вагинит; 
бесплодие неуточненное.

Жалобы: на обильные выде-
ления из влагалища и боли внизу 
живота при половом контакте, от-
сутствие беременности в течение 
3 лет.

Анамнез заболевания: в те-
чение нескольких лет отмечает 
периодически появляющиеся вы-
деления из влагалища, неодно-
кратно лечилась у гинеколога 
местными вагинальными препа-
ратами, принимала два курса ан-
тибиотиков по 5 и 7 дней. После 
терапии отмечала улучшение на 

2–3 мес. В дальнейшем симптомы 
заболевания возвращались. По-
следнее время проводимая тера-
пия неэффективна. В браке 5 лет. 
В течение 3 лет половые контакты 
не защищенные. Беременность не 
наступает. Со слов пациентки, 2 
года назад муж по просьбе гине-
колога обследовался у уролога, 
нарушений не выявлено, больше 
не обследовался и не лечился.

Осмотр: шейка матки – эндо- и 
экзоцервицит; слизистая влагали-
ща гиперемирована; в цервикаль-
ном канале  – слизисто-гнойное 
отделяемое; в заднем своде влага-
лища – обильные жидкие выделе-
ния без запаха; рН влагалищного 
содержимого  – 5,5; тест КОН  – 
слабоположительный.

Клинический диагноз. Цер-
вицит; вульвовагинит.

Рекомендовано обследование 
пациентки

 � Мо л е к у л я р н о - б и о л о г и -
ческое исследование (по-
лимеразная цепная реак-
ция  – ПЦР) на инфекции, 
передаваемые половым пу-
тем (ИППП).

 � Бактериоскопическое иссле-
дование отделяемого уре-
тры, цервикального канала, 
влагалища.

 � Бактериологическое иссле-
дование на гонорейную и 
трихомонадную инфекции.

 � Бактериологическое иссле-
дование на микоплазменную 
инфекцию.

Рекомендовано обследование 
мужа

 � Молекулярно-биологиче-
ское исследование (ПЦР) на 
ИППП.

 � Микроскопическое иссле-
дование мазка (соскоба) из 
уретры.

 � Бактериологическое иссле-
дование на гонорейную и 
трихомонадную инфекции.

 � Бактериологическое иссле-
дование эякулята на услов-
но-патогенную микрофлору.

 � Бактериологическое иссле-
дование на микоплазменную 
инфекцию.

 � Микроскопическое исследо-
вание секрета предстатель-
ной железы.

 � Анализ эякулята (спермо-
грамма).

Результаты обследования па-
циентки

 � Молекулярно-биологиче-
ское исследование (ПЦР) на 
урогенитальные инфекции:

• Обнаружены ДНК Myco-
plasma hominis, Ureaplasma 
urealyticum.

 � Бактериоскопическое иссле-
дование отделяемого жен-
ских половых органов:

• лейкоциты, шейка матки: 
40–45; микрофлора: корот-
кие палочки, обильно;

• лейкоциты, влагалище: 
50–60; микрофлора: кокко-
бацилярная, обильно;

• лейкоциты, уретра: 0–2; 

Н.И. Чернова
Кафедра кожных и венерических болезней ГБОУ ВПО Московский государственный 
медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова МЗ России, г. Москва
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

микрофлора: короткие па-
лочки.

Бактериологическое исследо-
вание на гонорею и трихомона-
ды  – рост возбудителей не обна-
ружен.

Бактериологическое исследо-
вание на микоплазменную ин-
фекцию

Обнаружена обсемененность 
исследуемого материала:

U. urealyticum – 105 КОЕ/мл;
• M. нominis – 105 КОЕ/мл.

Результаты обследования 
мужа

Микроскопическое исследо-
вание мазка (соскоба из уретры):

• лейкоциты 0–1 в поле зре-
ния;

• микрофлора не обнаруже-
на. Микроскопическое ис-
следование секрета пред-
стательной железы:

• лейкоциты: 50–55;
• эритроциты: 5–6;
• флора: кокки.

Молекулярно-биологическое 
исследование (ПЦР) на ИППП:

Обнаружены ДНК M.  hominis, 
U. urealyticum.

Анализ эякулята:
• увеличение объема;
• рН 8,5;
• нарушение подвижности 

сперматозоидов (снижение 
количества активно под-
вижных сперматозоидов);

• лейкоцитоз.
Бактериологическое исследо-

вание на гонорею и трихомона-
ды  – рост возбудителей не обна-
ружен.

Бактериологическое исследо-
вание на микоплазменную ин-
фекцию

Обнаружена обсемененность 
исследуемого материала:

• M. hominis – 106 КОЕ/мл;
• U. Urealyticum – 107 КОЕ/мл.

Заключительный диагноз
Пациентка. Рецидивирую-

щий цервицит и вагинит; беспло-
дие неуточненное.

Партнер. Простатит, вызван-
ный Ureaplasma spp., М. hominis.

Пациентке и партнеру назна-
чен курс антибактериальной те-
рапии. Учитывая хронический 
характер воспаления и наличие 
восходящей инфекции, а также 
неэффективность предшествую-
щих коротких курсов антибак-
териальной терапии, пациентке 
рекомендовано лечение двумя ан-
тибактериальными препаратами 
в течение 20 дней: Юнидокс  Со-
лютаб® 100 мг по 1 диспергируемой 
таблетке 2 раза в день в течение 10 
дней, Вильпрафен® 500 мг по 1 та-
блетке 3 раза в день в течение 10 
дней.

Мужу, учитывая микоплаз-
менную этиологию хроническо-
го простатита, назначена схема: 
Юнидокс  Солютаб® 100  мг по 1 
диспергируемой таблетке 2 раза 
в день в течение 14 дней, затем 
Вильпрафен® 500  мг по 1 таблет-
ке 3 раза в день в течение 14 дней 
(общая продолжительность кур-
са – 4 нед.).

Осмотр пациентки через 21 
день после окончания терапии: 
шейка матки чистая; выделения 
умеренные; pH 4,2.

Результаты лабораторного 
обследования пациентки

Молекулярно-биологическое 
исследование (ПЦР) на ИППП:

• M. hominis, U. Urealyticum – 

не обнаружены.
Микроскопическое исследо-

вание отделяемого женских по-
ловых органов:

• лейкоциты, шейка матки: 
3–5; микрофлора: короткие 
палочки, умеренно;

• лейкоциты, влагалище: 0–2; 
микрофлора: кокко-баци-
лярная, умеренно.

Результаты обследования 
мужа через 21 день после оконча-
ния терапии

Микроскопическое исследова-
ние секрета предстательной желе-
зы:

• лейкоциты: 0–2;
• эритроциты: 0.
• флора: не обнаружена.

Бактериологическое ис-
следование на M.  hominis, 
U. urealyticum – не обнаружены.

Согласно результатам обследо-
вания и осмотра, наступило кли-
ническое и лабораторное выздо-
ровление обоих партнеров. Было 
рекомендовано контрольное ис-
следование эякулята через 3  мес. 
после окончания терапии.

Исследование эякулята не про-
водилось в связи с наступлением 
спонтанной беременности на 2-й 
месяц после окончания терапии.

Выводы:
 � При рецидивирующем тече-
нии цервицитов и вагинитов 
необходимо комплексное об-
следование полового партнера.

 � Назначение терапии с уче-
том этиологического и топи-
ческого диагноза, характе-
ра течения инфекционного 
процесса способствует кли-
ническому и лабораторному 
излечению.

Анализ эякулята от 02.09.2011
Пациент А. (полных лет: 32)     Пол: мужчина
Материал: эякулят      Дата забора биоматериала: 02.09.2011

Параметр Результат Референсные значения Единица измерения

Объем 7,20 2–6 мл

Консистенция Жидкая Вязкая; жидкая

Разжижение через 10–30 мин. Наступило Наступило

Вязкость 0,10 <2 см
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Цвет Желтоватый Молочный; желтоватый

Запах Специфический Специфический

рН 8,5

Мутность Мутная Мутная

Слизь Скудно Нет; скудно

Количество сперматозоидов 20,00 20–150 млн. в 1 мл

Количество сперматозоидов 50,00 >40 млн. в пробе

Активно-подвижные (подвижность «а») 18,00 >25 %

Малоподвижные с поступательным 
движением (подвижность «b») 24,00

Подвижность на «а» + «b» 42,00 Больше 50% или «а» более 
25% %

С манежным и маятникообразным 
движением (подвижность «с») 6,00 <2 %

Неподвижные сперматозоиды 
(подвижность «d») 52,00 <50 %

Жизнеспособность сперматозоидов Более 50% >50 %

Агглютинация сперматозоидов Нет Нет

Агрегация сперматозоидов Незначительно Нет

Лейкоциты 1,80 <1 млн. в 1 мл

Анализ эякулята от 02.09.2011
Пациент А. (полных лет: 32)     Пол: мужчина
Материал: эякулят      Дата забора биоматериала: 02.09.2011

Параметр Результат Референсные значения Единица измерения

Эритроциты Нет 1–2

Макрофаги Нет 1–1

Амилоидные тельца Нет Нет; единичные

Лецитиновые зерна Умеренно Много

Нормальные сперматозоиды 51,00 >50 %

Сперматозоиды с нормальной 
морфологией головки 73,00 >30 %

Патологические формы  
(головки, шейки, хвостики) 49,00 <50 %

Незрелые сперматозоиды 2,00 1% %

Дегенеративные формы 1,00 1% %

Клетки сперматогенеза (на 100 
сперматозоидов) 0–2 2–4

n
Впервые опубликовано в приложении к журналу «Consilium Medicum. Дерматология», №4, 2014.
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Патология шейки матки
Какие задачи стоят перед врачом 
гинекологом?

Т.Ф. Татарчук – д.м.н., профессор, член-корр. НАМН Украины,  
Т.Н. Тутченко –к.м.н., научный сотрудник
Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины, г. Киев

Патологические процессы шейки матки (ШМ) имеют важное значение как в клинической 
практике врача гинеколога, так и в аспекте общественного здравоохранения в целом.  
Их частота весьма высока и не имеет тенденции к снижению: патологии ШМ занимают 
значительное место в структуре заболеваний органов репродуктивной системы, выявляясь 
у 15–20% женщин репродуктивного и у 5–9% женщин менопаузального возраста. Даже 
доброкачественные фоновые процессы среди всех случаев обращения за гинекологической 
помощью составляют, по разным данным, 35–80% [1]. Своевременное выявление и адек-
ватное лечение как фоновых процессов, так и предраковых заболеваний ШМ позволяют 
предотвратить возникновение рака ШМ (РШМ), занимающего третье место по частоте сре-
ди злокачественных новообразований половых органов и шестое в структуре общей онколо-
гической заболеваемости. Поэтому проблема ранней диагностики и лечения патологических 
состояний ШМ в аспекте репродуктивного здравоохранения пациенток приобретает особое 
значение.

Классификация
Патологические состояния ШМ 

представлены в Международной 
гистологической классификации 
ВОЗ (1975, 1995) и Международной 
номенклатуре болезней (МКБ-10), 
клинико-морфологической клас-
сификации Я.В.  Бохмана (1976), 
классификации патологических 
процессов ШМ И.А.  Яковлевой, 
Б.Г.  Кукутэ (1977) и  др. Последняя 
наиболее распространена в отече-
ственной практике и удобна в ис-
пользовании.

I. Фоновые процессы
1.  Гиперпластические процес-

сы, связанные с гормональ-
ными нарушениями:

 � эндоцервикоз (простой, про-
лиферирующий);

 � полип (простой, пролифериру-
ющий, эпидермизирующийся);

 � папилломы;
 � лейкоплакия (без атипии);
 � эндометриоз.

2.  Воспаление:
 � истинные эрозии;
 � цервициты.

3.  Посттравматические про-
цессы:

 � разрывы;
 � эктропион;
 � рубцовые изменения;
 � шеечно-влагалищные свищи.

II. Предраковые состояния
1. Дисплазии (для обозначе-

ния предраковых измене-
ний ШМ долго использо-
вали термин «дисплазия», 
предложенный J.W. Reagan в 
1956 г. и утвержденный ВОЗ 

Ключевые слова: шейка матки, фоновые заболевания шейки матки, предраковые заболевания, рак шейки матки.
T.F. Tatarchuk – MD, professor, corresponding member of NAMS of Ukraine, T.N. Tutchenko – PhD, scientific researcher
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev
Cervical pathology. What tasks have a gynecologist?
Cervical pathological processes occupy a significant place in the structure of the reproductive system pathology and are found 
in 15–20% of women of reproductive age and in 5–9% of menopausal women. Cervical background diseases are cervical ectopia 
(pseudo erosion), cervical true erosion, ectropion, simple leukoplakia, cervical polyp, warts and flat condylomas. Early detection 
and treatment of cervical background diseases and precancerous cervical diseases can prevent cervical cancer, which ranks third 
in frequency among malignant tumors of the genital organs and the sixth in the structure of total cancer incidence. The article 
describes approaches to the classification, diagnostics, and treatment of pathological conditions of the cervix.
Key words: cervix, cervical background diseases, cervical precancerous, cervical cancer.
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в 1973  г. В  настоящее время 
принято обозначение «цер-
викальная интраэпители-
альная неоплазия» (cervical 
Intraepithelial Neoplasia, GN).

2. Лейкоплакия с атипией.
3. Эритроплакия.
4. Аденоматоз.
III. Рак
1. Преклинические формы:

 � внутриэпителиальная карци-
нома;

 � рак с началом инвазии;
 � микрокарцинома.

2. Клинические формы с 1-й по 
4-ю стадию заболевания:

 � плоскоклеточный рак;
 � железистый рак;
 � низкодифференцированный 
рак.

В  мировой практике попытки 
классификации патологических 
состояний ШМ основываются на 
оценке степени патологических 
процессов в многослойном пло-
ском эпителии.

Классификация Европейской 
экспертной группы:

1. SEA (squamous epithelial 
abnormalities)  – доброкаче-
ственные изменения плоско-
го эпителия.

2. Койлоциты без изменений, 
позволяющие предположить 
CIN.

3. Squamous cell changes – изме-
нения плоского эпителия без 
четких признаков опухоли.

4. CIN  I  – дисплазия легкой 
степени.

5. CIN  II  – дисплазия умерен-
ной степени.

6. CIN  III  – интраэпители-
альная неоплазия тяжелой 
степени, понятие объеди-
няет тяжелую дисплазию и 
внутриэпителиальный рак 
(CIS – carcinoma in situ).

7. Рак с подозрением на инвазию.
8. Инвазивный плоскоклеточ-

ный рак.
Обобщая предложенные клас-

сификации для целей клиниче-
ского изучения, можно выделить 
следующие формы патологических 
изменений ШМ:

1. Доброкачественные, или фо-
новые, патологические про-

цессы в тканях ШМ (МКБ-
10: N84.1, N86) – состояния, 
при которых сохраняется 
нормоплазия эпителия (от-
сутствие нарушений процес-
сов митоза клеток эпителия, 
их созревания, дифференци-
ровки, эксфолиации):

 � псевдоэрозия (эктопия, эк-
тропион);

 � истинная эрозия;
 � полип ШМ;
 � лейкоплакия;
 � остроконечные и плоские 
кондиломы.

2. Предраковые процессы ШМ 
(МКБ-10: N87, D06)  – па-
тологические процессы, 
характеризующиеся нару-
шением нормальной страти-
фикации эпителия в связи с 
гиперплазией базальных и 
парабазальных клеток и на-
рушением их последующей 
дифференцировки, а именно 
GN.

3. Рак ШМ (клинические фор-
мы) (МКБ-10: C53).

Адекватное и своевременное 
выявление патологий ШМ требует 
определенных навыков диагности-
ки, поскольку течение процессов 
имеет свои особенности в разные 
возрастные периоды [18]. ШМ со-
стоит из влагалищной части, по-
крытой многослойным плоским 
эпителием (20 слоев клеток), и эндо-
цервикальной, в которой проходит 
цервикальный канал, покрытый 
цилиндрическим эпителием. В нор-
ме в зоне наружного зева цилин-
дрический эпителий стыкуется с 
многослойным плоским эпителием. 
Однако, например, псевдоэрозия, 
или смещение границ цилиндри-
ческого эпителия на влагалищную 
часть ШМ, которая у женщин в 
более старшем возрасте является 
местом образования предраковых 
процессов и РШМ, у пациенток в 
возрасте до 20–25 лет (наблюдает-
ся примерно у 25%) соответствует 
недостаточно сформировавшемуся 
гормональному статусу и, как пра-
вило, не приводит к малигнизации 
и не требует лечения. У женщин в 
возрасте 45–50 лет, напротив, ли-
ния стыка многослойного плоского 

и цилиндрического эпителия сме-
щается в цервикальный канал и не 
визуализируется, что требует опре-
деленных навыков диагностики 
дисплазии и РШМ в пременопаузе. 
Учитывая, что патологии ШМ ча-
сто не имеют специфических кли-
нических признаков (водянистые 
бели, диспареуния, кровянистые 
выделения из половых путей при 
половом акте, мено- и метрорра-
гии), повышение эффективности 
скрининговых осмотров обеспечи-
вается прежде всего соответству-
ющими навыками врача и каче-
ственным взятием материала для 
цитологической диагностики.

HPV – основной этиологический 
агент в развитии CIN. В  молодом 
возрасте CIN чаще всего ассоции-
руется с инфекцией HSV-2 с клини-
ческими и субклиническими прояв-
лениями генитального герпеса

Фоновые патологические 
процессы ШМ
К  фоновым заболеваниям ШМ 

относятся эктопия (псевдоэрозия) 
ШМ, истинная эрозия, эктропион, 
простая лейкоплакия, полип ШМ, 
остроконечные и плоские конди-
ломы.

Псевдоэрозия (эктопия ци-
линдрического эпителия)

Псевдоэрозия представляет со-
бой участок ШМ вокруг наружного 
зева, покрытый цилиндрическим 
эпителием, образующийся в ре-
зультате смещения границы между 
многослойным плоским эпителием 
влагалищной части ШМ и цилин-
дрическим эпителием слизистой 
оболочки канала ШМ. Цитологи-
чески характеризуется наличи-
ем в соскобе пролиферирующего 
цилиндрического и кубического 
эпителия, при кольпоскопии вы-
являются ярко-красные скопления 
мелких сосочков. При обработке 
3% раствором уксусной кислоты 
отчетливо видны гроздевидные 
скопления, а при обработке ШМ 
раствором Люголя псевдоэрозия не 
окрашивается в коричневый цвет.

При морфологическом иссле-
довании псевдоэрозии классифи-
цируют на железистые, папилляр-
ные и эпидермизирующиеся. Для 
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железистой псевдоэрозии харак-
терно преобладание желез в зоне 
эктопии. При папиллярной псев-
доэрозии происходит разрастание 
стромы в виде сосочков, покрытых 
цилиндрическим эпителием. При 
длительном существовании псев-
доэрозии отмечается ее эпидерми-
зация регенераторным многослой-
ным плоским эпителием по краю 
эктопии и метапластическим эпи-
телием из резервных клеток [18]. 
При полной эпителизации псевдо-
эрозии нередко возникают ретен-
ционные кисты. Неполную эпидер-
мизацию псевдоэрозии называют 
незаконченной, а полную  – закон-
ченной зоной трансформации.

Физиологическая (неослож-
ненная) эктопия ШМ

Физиологическая эктопия ШМ 
является вариантом нормы для де-
вушек-подростков и молодых жен-
щин в возрасте до 23 лет [23]. При 
выявлении эктопии в этом воз-
расте пациенткам рекомендуется 
регулярное наблюдение  – осмотр 
гинеколога раз в 6–12  мес. с кон-
тролем результатов цитологиче-
ского исследования. Именно зона 
трансформации наиболее часто 
подвергается малигнизации, поэ-
тому выявление эктопии в возрасте 
старше 23–25 лет требует тщатель-
ного обследования и обязательного 
лечения. Риск малигнизации суще-
ственно возрастает с возрастом, 
особенно при наличии сопутству-
ющих гинекологических патологий 
у значительного числа пациенток 
(воспалительные процессы влага-
лища и ШМ, лейкоплакия, плоские 
кондиломы) [18].

Эктропион ШМ
Эктропион ШМ (иногда встре-

чается термин «посттравмати-
ческая эктопия»)  – это выворот 
слизистой оболочки канала ШМ 
в области наружного зева, возни-
кающий после разрывов ШМ или 
неправильного зашивания таких 
разрывов, при нарушении техники 
проведения вмешательств на ШМ. 
По данным литературы, после ро-
дов у 60–65% женщин формиру-
ется рубцовая деформация ШМ с 
образованием эктропиона, с бес-
симптомным течением, часто обна-

руживаемая случайно при профи-
лактическом осмотре [18].

Истинная эрозия ШМ
Истинная эрозия ШМ представ-

ляет собой лишенный эпителия 
участок, возникающий в результате 
травмы или воспалительных про-
цессов (эндоцервицит). В  норме 
истинная эрозия относится к не-
продолжительным транзиторным 
процессам, существуя в течение 
1–2  нед. и переходя в псевдоэро-
зию. При кольпоскопии видны 
признаки воспаления соединитель-
ной ткани (гиперемия, отечность, 
мелкоклеточные инфильтраты, фи-
бриновые сгустки, при сопутству-
ющем эндоцервиците  – выделения 
из цервикального канала). Эрозии, 
как правило, обнаруживаются слу-
чайно при профилактическом ос-
мотре.

Лейкоплакия ШМ
Лейкоплакия ШМ  – это орого-

вение (паракератоз) поверхност-
ных слоев эпителия ШМ. Часто 
располагается в зоне трансформа-
ции, при осмотре с помощью влага-
лищных зеркал выявляется участок 
на поверхности матки белесого 
цвета. При кольпоскопическом ис-
следовании обнаруживается ше-
роховатая, складчатая или чешуй-
чатая поверхность ороговевших 
слоев, цитологически определяют-
ся в большом количестве безъядер-
ные клетки плоского эпителия. При 
морфологическом исследовании 
обнаруживают периваскулярные и 
субэпителиальные инфильтраты, 
представленные гистиоцитами и 
плазматическими клетками.

Полипы ШМ
Полипы ШМ представляют со-

бой эпителиальные разрастания 
слизистой оболочки канала ШМ 
неправильной формы как одиноч-
ные, так и множественные. Полип 
по своей структуре  – это образо-
вание округлой формы с гладкой 
поверхностью, имеющее централь-
ную соединительнотканную нож-
ку с питающим сосудом, покры-
тую цилиндрическим эпителием 
(вследствие просвечивания ниже 
лежащих сосудов приобретает 
розовую окраску), образующим 
также железистые или железисто-

фиброзные структуры, располо-
женные в толще полипа. При выпя-
чивании полипа из цервикального 
канала происходит эпидермизация 
его части многослойным плоским 
эпителием (в этом случае полип 
приобретает беловатую окраску). 
Причиной образования полипов 
являются гормональные наруше-
ния и воспалительные заболевания 
женских половых органов. Полипы 
могут проявляться метро- и менор-
рагией, кровянистыми выделени-
ями во время полового акта, уси-
лением слизистых выделений из 
влагалища.

Кондиломы ШМ
Кондиломы ШМ  – это добро-

качественные разрастания много-
слойного плоского эпителия с яв-
лениями ороговения. Являются 
следствием инфицирования паци-
ентки вирусом папилломы чело-
века (Human papilloma virus, HPV). 
Остроконечные кондиломы  – па-
пилломатозные разрастания, пред-
ставленные отдельными прозрач-
ными сосочками, образующими 
розетки, часто характеризующиеся 
экзофитным ростом, с остроко-
нечными выростами многослой-
ного плоского эпителия, часто с 
зазубринками в апикальной части 
или ворсинчатыми разрастания-
ми. Могут локализоваться также на 
фоне цилиндрического эпителия 
незаконченной зоны трансформа-
ции (неполной эпидермизации) и 
имеют выросты, напоминающие 
пальмовидную складчатость. Пло-
ские кондиломы характеризуются 
отсутствием экзофитного роста и 
располагаются на ШМ, не возвы-
шаясь или слегка возвышаясь над 
поверхностью эпителия. Как пра-
вило, имеют контур неправильной 
формы, заключающий в себе огра-
ниченную малую, едва выступа-
ющую поверхность белесоватого 
цвета, чаще всего расположенную 
на фоне многослойного эпителия 
или в зоне трансформации. После 
нанесения на слизистую оболочку 
ШМ 3% раствора уксусной кисло-
ты приобретают яркий снежно-бе-
лый цвет, при проведении пробы 
Шиллера – мозаично-желтое окра-
шивание. В  целом отмечаются ми-
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нимальная потеря эпителиальной 
прозрачности и слабо проявляемые 
васкулярные картины в виде сосу-
дистых вкраплений.

HSV-2 может выступать не-
зависимым от HPV этиологиче-
ским агентом в развитии карци-
номы in situ

Предраковые  
процессы ШМ
Цервикальная интраэпители-

альная неоплазия (CIN)
Цервикальная интраэпите-

лиальная неоплазия (CIN)  – это 
изменения эпителия ШМ, заклю-
чающиеся в нарушении стратифи-
кации среднего и базального слоя, 
без изменений в поверхностном 
слое и строме, но с нарушением 
слоистости. Для классификации 
CIN в 1988  г. цитологами было 
предложено понятие «Squamous 
Intraepithelial Lesions» (SIL), пред-
полагающее высокую или низкую 
степень повреждения плоского 
эпителия. На этом понятии осно-
вывается классификация Нацио-
нального института рака в США 
«система Bethesda» (1988, 1991, 
2001):

1. ASCUS (Atipical Squamous 
Cells of Undetermined 
Significance)  – атипические 
клетки плоского эпителия 
неопределенного происхож-
дения.

2. LSIL (Low-grade Intraepitelial 
Lesion)  – поражение эпи-
телия легкой степени или 
CIN I.

3. HSIL (High-grade 
Intraepitelial Lesion)  – по-
ражение эпителия тяжелой 
степени; понятие объеди-
няет дисплазию умеренной 
степени, дисплазию тяжелой 
степени и внутриэпители-
альный рак (CIN II и CIN III 
соответственно).

4. Плоскоклеточный рак.
По классификации ВОЗ (1982) 

различают три степени CIN:
1. CIN 1 (легкая степень, I сте-

пень) представляет собой 
незначительные нарушения 
дифференцировки эпителия 
с умеренной пролифераци-

ей клеток базального слоя. 
Имеются умеренный койло-
цитоз и дискератоз. Изме-
нения захватывают не более 
1/3 толщи эпителиального 
пласта, начиная от базаль-
ной мембраны. Диагностика 
данной формы дисплазии 
при проведении цитологи-
ческого исследования может 
быть затруднена, посколь-
ку изменения расположены 
глубоко и забор материала 
не гарантирует того, что по-
раженные клетки будут взя-
ты для исследования.

2. CIN  2 (умеренная степень, 
II  степень) характеризуется 
более выраженными измене-
ниями. Поражение при этом 
занимает 1/2 толщи эпите-
лиального пласта, начиная 
от базальной мембраны. Как 
правило, имеется койло-
цитоз и дискератоз, однако 
II  степень дисплазии может 
быть и без них.

3. CIN 3 (тяжелая степень дис-
плазии, III степень). При та-
кой форме поражено более 
2/3 эпителиального пласта. 
Морфологически опреде-
ляются значительные из-
менения клеток в виде на-
рушений соотношений 
клеточного расположения, 
гигантские гиперхромные 
ядра, появление патологиче-
ских митозов.

МКБ-10 выделяет три степени 
CIN, из которых третья (CIN  III) 
включает как выраженную диспла-
зию, так и карциному in situ. Поэто-
му МКБ-10 классифицирует CIN I и 
CIN II как невоспалительные забо-
левания женских половых органов 
в разделе N87, а CIN III – как погра-
ничную преклиническую форму 
РШМ в разделе «Новообразования 
in situ» (D06).

Следует помнить, что CIN – это 
морфологическое понятие, которое 
может не характеризоваться выра-
женными клиническими проявле-
ниями. При CIN происходит нару-
шение нормальной стратификации 
эпителия в связи с гиперплазией 
базальных, а также парабазальных 

клеток, с развитием в дальнейшем 
последующей их дифференциров-
ки (дискариоз во многих клетках 
базального и парабазального сло-
ев, изменение ядерно-цитоплазма-
тического соотношения в пользу 
ядра, полиморфизм ядер, множе-
ственные делящиеся клетки в сред-
ней зоне эпителиального пласта). 
Наблюдается перестройка эпите-
лиального пласта в целом, появля-
ются малодифференцированные 
клеточные элементы с явлениями 
атипии.

При нанесении раствора Лю-
голя на поверхность ШМ вся она 
равномерно окрашивается в тем-
но-коричневый цвет, участки дис-
плазии не окрашиваются. Цитоло-
гически отмечается вакуолизация 
цитоплазмы с накоплением в ней 
кератогиалина. Локализация CIN 
зависит от возраста: у молодых па-
циенток – на эктоцервиксе и в об-
ласти переходной зоны, после 40 
лет  – преимущественно в церви-
кальном канале [18].

Основным этиологическим 
фактором развития CIN явля-
ется HPV-инфекция. При HPV-
индуцированной CIN развивается 
так называемая койлоцитарная 
дисплазия: при гистологическом 
исследовании в верхних слоях 
эпителия определяется койлоци-
тоз, в более глубоких  – диспла-
зия. Для классических форм HPV-
индуцированной инфекции ШМ 
типичны папилломатоз, акантоз, 
удлинение и утолщение сосочков, 
паракератоз и цитоплазменная 
кавитализация (койлоцитоз). Ме-
тодом ПЦР у 90–93% пациенток с 
CIN определяются HPV высокой 
онкогенности [16, 18]. К категории 
высокого онкогенного риска отно-
сятся HPV 16-го, 18-го, 45-го, 56-го 
типов, среднего онкогенного ри-
ска  – 31-го, 33-го, 35-го, 39-го, 52-
го, 58-го, 59-го, 66-го типов.

Последние исследования по-
казывают, что в развитии HPV-
ассоциированной CIN значитель-
ную роль играет коинфекция – вирус 
простого герпеса 2-го типа (Herpes 
simplex-2, HSV-2), наличие у паци-
ентки которого обуславливает боль-
шую степень поражения эпителия. 
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HSV-2 способствует онкогенной 
трансформации многослойного 
плоского и цилиндрического эпи-
телия ШМ, что приводит к диспла-
зии. При этом для злокачествен-
ного перерождения не требуется 
постоянного присутствия вируса 
в клетке,  т.к. он действует по одно-
ударному механизму («hit-and-run») 
[3]. Дополнительными факторами, 
способствующими запуску механиз-
мов вирусного канцерогенеза, явля-
ются снижение общего иммунитета, 
частая смена половых партнеров, 
травмы ШМ с формированием зоны 
трансформации, раннее начало сек-
суальных отношений (до 18 лет), 
курение, инфекции, передающиеся 
половым путем [8].

Пациенткам с CIN при отсут-
ствии эффекта от лечения и/или 
рецидивах заболевания либо при 
наличии в гистологическом пре-
парате койлоцитов, маркеров 
HРV или при выявлении ДНК HРV 
высокого канцерогенного риска це-
лесообразно проводить скрининг 
на наличие HSV-2/ЦМВ, инфекции 
(ДНК-тест) методом ПЦР

Рак ШМ
Диагностика и лечение РШМ 

являются прерогативой онкогине-
кологии. Однако для клинической 
практики врача гинеколога важно 
понимание патологических меха-
низмов и переходной стадии про-
цесса. Развитие РШМ у большинства 
пациенток происходит закономерно 
в результате прогрессии дисплазии и 
преклинических форм до микроин-
вазивного рака: в базальном и пара-
базальном слоях ШМ возникает ги-
перпластический процесс с атипией 
эпителия с нарушением слоистости, 
но без вовлечения поверхностного 
слоя и стромы. Затем в этих участках 
формируется преинвазивный рак с 
поражением всего эпителиального 
пласта и, наконец, наступает прорыв 
базальной мембраны и развитие ин-
вазивного процесса, приводящего к 
увеличению скорости роста опухо-
ли. Следующий этап  – местно-ре-
гионарное распространение опухо-
ли с возникновением регионарных 
метастазов. Чрезвычайно важным 
для клинициста является сам факт 

существования латентного периода, 
необходимого для перехода CIN в 
преинвазивный и далее в инвазив-
ный рак. Именно этот период обе-
спечивает возможность активной 
профилактики заболеваемости ин-
вазивным раком ШМ путем своев-
ременной диагностики CIN и своев-
ременного адекватного лечения.

Диагностика и лечение
Диагностика фоновых патологи-

ческих процессов и CIN проводится 
с помощью рутинных клинических 
методов обследования (осмотр с 
помощью гинекологических зер-
кал, цитологическое исследование 
мазков из патологических участков, 
расширенная кольпоскопия, при-
цельная биопсия, молекулярно-био-
логическое исследование соскоба 
ШМ методом ПЦР). Для выявления 
патологии в цервикальном канале 
выполняется цервикоскопия с при-
цельной биопсией. ПЦР является 
чувствительным молекулярно-био-
логическим амплификационным 
методом обнаружения ДНК НPV 
а цитологическое исследование 
позволяет выявить изменения в 
клетках и начальные этапы малиг-
низации до появления визуальных 
изменений ШМ [5, 18].

Цель лечения патологий ШМ  – 
ликвидация как патологического 
процесса на ШМ, так и причин, 
которые способствовали его воз-
никновению, с использованием 
органосберегающих технологий у 
женщин репродуктивного возраста. 
Применяются как консервативные, 
так и хирургические (деструктив-
ные), а также комбинированные 
методы лечения. Тактика лечения 
патологий ШМ определяется анато-
мическим строением органа и лока-
лизацией патологического процесса, 
особенностями морфологической и 
эндоскопической картины, возрас-
том больной и желанием сохранить 
репродуктивную функцию, наличи-
ем сопутствующих генитальных и 
экстрагенитальных патологий [23].

Одним из главных принципов 
лечения фоновых патологических 
процессов ШМ является устранение 
этиологических причин заболева-
ния. Отсутствие признаков эпите-

лизации псевдоэрозий у женщин 
старше 23 лет часто связано с на-
рушениями гормонального харак-
тера (недостаточность лютеиновой 
фазы). При недостаточности лютеи-
новой фазы рекомендуется назначе-
ние разных медикаментозных форм 
прогестерона [24]  – гормональная 
заместительная терапия гестагена-
ми (прогестерон перорально по 1 
капсуле (200 мг) 2–3 раза в день во 
вторую половину менструального 
цикла или внутримышечно 12,5  мг, 
обычно с 16-го дня менструального 
цикла или сразу после овуляции с 
учетом продолжительности цикла 
конкретной пациентки) либо на-
значение трехфазных оральных 
контрацептивов в циклическом ре-
жиме в течение 3–6  мес. [23]. При 
наличии позитивного эффекта гор-
мональную терапию целесообразно 
продлить до наступления полной 
эпидермизации эктопии, поскольку 
применение хирургических методов 
без учета лютеиновой недостаточно-
сти может привести к эпителизации 
зоны деструкции цилиндрическим 
эпителием и рецидиву псевдоэрозии 
[18].

Коагуляция, криодеструкция, 
диатермокоагуляция проводятся 
только в случае отсутствия эффекта 
от заместительной терапии на фоне 
продолжения приема гормональных 
препаратов. Необходим контроль 
эпидермизации после коагуляции. 
Если в зоне трансформации фор-
мируются ретенционные кисты, 
целесообразной является диатер-
мопунктура кист с коагуляцией 
внутренней эпителиальной оболоч-
ки. При развитии очагов субэпи-
телиального эндометриоза можно 
проводить точечную коагуляцию 
эндометриоидных гетеротопий сра-
зу после менструации. Обязателен 
кольпоскопический, цитологиче-
ский и бактериологический кон-
троль 1 раз в 3  мес. в течение года 
после окончания лечения [18, 23].

При истинной эрозии выпол-
няют обязательное кольпоскопиче-
ское, цитологическое и бактериоло-
гическое исследование с местным 
противовоспалительным лечением 
и наблюдением за пациенткой [23]. 
Диатермокоагуляция, крио- и ла-
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зерная деструкция являются основ-
ными методами лечения псевдоэро-
зий посттравматического генеза у 
женщин без рубцовой деформации 
ШМ. Псевдоэрозии у рожавших 
женщин, развивающиеся на фоне 
эктропиона и рубцовой деформа-
ции ШМ, целесообразнее лечить 
методом диатермоконизации ШМ в 
пределах разрывов наружного зева, 
что позволяет резецировать гипер-
плазированную, деформированную 
часть ШМ без иссечения мышечно-
го слоя. Альтернативным методом 
может быть лазерная конизация или 
глубокая диатермокоагуляция ШМ. 
После применения таких методов 
лечения не наступает грубое руб-
цевание ШМ, что не отражается на 
течении последующих родов. Обя-
зателен кольпоскопический, цито-
логический и бактериологический 
контроль через 1 мес. после оконча-
ния лечения, далее – 1 раз в 3 мес. в 
течение года [18, 23].

Ацикловир является крайне 
активным в отношении вируса 
HSV-1, однако несколько менее ак-
тивным в отношении HSV-2. Не-
эффективен в отношении ЦМВ

При простой лейкоплакии при-
меняется такая  же тактика, как и 
при лечении псевдоэрозий – коррек-
ция гормональных нарушений, а в 
случае отсутствия эффекта – удале-
ние методом лазерной деструкции, 
криодеструкции или диатермоко-
низации при расположении участ-
ка лейкоплакии в зоне эктропиона. 
Обязателен кольпоскопический, ци-
тологический и бактериологический 
контроль через 1 мес. после оконча-
ния лечения, далее – 1 раз в год [23]. 
При наличии незаконченных добро-
качественных зон трансформации 
применяются криодеструкция, ла-
зерная деструкция, химическая ко-
агуляция, электрокоагуляция, а при 
законченной зоне трансформации – 
диатермокоагуляция. При наличии 
ретенционных кист размером 2  см 
и более в диаметре показана диатер-
моэксцизия.

Применение валацикловира в 
дозе 0,5  г 2  раза/сут. в течение 5 
дней в качестве основной терапии 
при рецидивирующем генитальном 
герпесе рекомендовано протокола-

ми лечения генитального герпеса 
в США и Великобритании. Кроме 
того, валацикловир активен в от-
ношении ЦМВ

Лечение полипов ШМ оператив-
ное, с обязательным последующим 
гистологическим исследованием. 
Полип ШМ может быть удален ме-
тодом откручивания, после этого 
ножка полипа коагулируется, если 
она хорошо визуализирована. Если 
полип расположен в деформиро-
ванной разрывом ШМ, в зоне эк-
тропиона, то после его удаления 
целесообразно выполнять электро-
конизацию ШМ. Рекомендовано 
производить после удаления поли-
па раздельное диагностическое вы-
скабливание слизистой оболочки 
цервикального канала и тела матки 
для исключения гиперпластических 
процессов эндометрия и эндоцер-
викса. Обязателен кольпоскопиче-
ский, цитологический и бактерио-
логический контроль через 1  мес. 
после окончания лечения, далее – 1 
раз в год [2, 18, 23].

Перед деструктивным лечени-
ем псевдоэрозии, полипа и лей-
коплакии ШМ следует исключить 
HPV-инфекцию, которая может 
протекать в латентной или субкли-
нической форме. При наличии либо 
ДНК HPV, по данным ПЦР, либо 
койлоцитоза в гистологическом 
препарате необходимо проводить 
противовирусное лечение до при-
менения хирургического и деструк-
тивного метода и позже в период 
эпителизации очага деструкции. 
Доказано, что противовирусная те-
рапия значительно снижает риск 
развития CIN в молодом регенера-
торном эпителии [18]. При наличии 
сопутствующей HSV-2 инфекции 
также целесообразна противовирус-
ная терапия, поскольку вирус HSV-2 
может являться самостоятельным 
маркером развития риска CIN. Еще 
20 лет назад в шестилетнем иссле-
довании (интервьюирование паци-
енток, у которых была диагностиро-
вана инвазивная карцинома ШМ), 
проводившемся в 3 округах штата 
Вашингтон с декабря 1986  г. по де-
кабрь 1992  г., было показано, что 
на долю HSV-2 как независимого 
этиологического агента приходится 

5–10% случаев инвазивной карци-
номы, не связанной с инфицирова-
нием HPV (HPV-негативный ДНК-
тест) [8].

В  более позднем исследовании, 
проведенном в Непале с 1999 по 
2000 г., детально изучалась ассоциа-
ция не только между HSV-2 инфек-
цией и риском развития инвазив-
ной карциномы, но и между HSV-2 
инфекцией и риском развития CIN 
(анализ 1106 мазков, из которых 8% 
составляли мазки пациенток с CIN: 
CIN I – 85%, CIN II – 9% и CIN III – 
6%). Исследование, результаты кото-
рого были опубликованы в 2004  г., 
показало связь между инфицирова-
нием HSV-2 в 11% случаев CIN I и в 
33% случаев CIN III с ростом титра 
антител к HSV-2 от 1:2 при CIN I до 
1:7 до CIN  III соответственно, при-
чем в 42,1% случаев CIN I в гистоло-
гическом препарате обнаруживался 
койлоцитоз [11].

Немаловажное значение для 
хорошего эффекта от диатермоко-
агуляции и криодеструкции имеют 
качественная санация влагалища 
и проведенное до манипуляции 
противовоспалительное лечение 
[9]. В.Ю.  Уджуху и соавт. [10] ре-
комендуют при инфицировании 
HPV перед хирургическим лечени-
ем эктопий ШМ следующие схемы 
терапии: интерфероны (генферон) 
по 500  000  МЕ (после отпадения 
струпа  – 250  000  МЕ) 2 раза в день 
вагинально в течение 10 дней до 
и после вмешательства [1], а при 
наличии микст-инфекции (вирус 
HSV-2) – фамцикловир 0,25 г 2 раза 
в день или валацикловир (Валавир®) 
0,5  г 1 раз в день по стандартной 
схеме, или ацикловир 0,4  г 5  раз/
сут. в течение 10 дней до проведения 
деструкции. В  случае применения 
деструктивных методов (диатермо-
эксцизии, лазерной коагуляции, ва-
поризации, электроконизации) по-
сле проведения противовирусного 
и иммунокорректирующего лечения 
отмечается противовоспалитель-
ный, антибактериальный эффект, 
ускорение процессов эпителизации 
и регенерации, скорейшее отпаде-
ние струпа [10]. Обязателен кольпо-
скопический, цитологический кон-
троль и определение койлоцитарной 
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атипии через 1 мес. после окончания 
лечения, далее – раз в год [23].

Для лечения остроконечных и 
плоских кондилом ШМ консерва-
тивными методами также предла-
гается местное и системное приме-
нение интерфероновых препаратов 
(свечи лаферон по 1  000  000  ЕД в 
течение 10-дневного курса, лаферон 
по 3 000 000 ЕД внутримышечно, 10 
инъекций на курс) [18]. В  мировой 
практике в качестве местной имму-
номодулирующей терапии исполь-
зуются также 5% крем имиквимода 
или 1% мазь подофиллина [4, 18].

При выборе тактики лечения 
CIN необходимо учитывать многие 
факторы, определяющие выбор ме-
тода лечения. В  мировой практике 
не существует единой стратегии ле-
чения CIN легкой и умеренной сте-
пени (CIN I,  II). В настоящее время 
разработано несколько концепций 
ведения таких пациенток.

Выжидательная тактика, 
или стратегия динамического на-
блюдения (wait-and-see) с обя-
зательным цитологическим и 
кольпоскопическим контролем/
НРV-тестированием (ПЦР только 
при высокоонкогенных типах) раз 
в 12  мес. [7]. При развитии CIN I–
II степени на фоне метапластическо-
го плоского эпителия в зоне транс-
формации у молодых нерожавших 
женщин проводится прежде всего 
консервативное лечение, направ-
ленное на терапию воспалительных 
процессов и коррекцию гормональ-
ных нарушений. Исследования, про-
веденные в Новой Зеландии с 2005 
по 2009  гг. (452 пациентки с гисто-
логически подтвержденным диагно-
зом CIN II, конечная точка исследо-
вания – регрессия очагов дисплазии 
по итогам 4-летнего наблюдения, 
группа контроля – женщины, полу-
чавшие лечение по поводу CIN  II), 
показывают, что стратегия наблю-
дения (wait-and-see) может исполь-
зоваться для молодых нерожавших 
женщин в возрасте до 25 лет: по 
итогам исследования у 62% женщин 
наблюдалась спонтанная регрессия 
очагов дисплазии в стадии CIN  II 
[12]. При отсутствии регрессии и 
эффекта от консервативной тера-
пии в течение 18–24  мес. показано 

деструктивное вмешательство. Если 
после консервативного лечения 
остаются очаги неэпителизирован-
ной псевдоэрозии или после полной 
эпителизации в зоне трансформа-
ции развиваются множественные 
кисты, то целесо образно проводить 
диатермопунктуру кист, криоде-
струкцию, лазерную вапоризацию, 
диатермокоагуляцию. При отсут-
ствии эффекта после проведенного 
консервативного лечения и нали-
чии тяжелой дисплазии в эпителии, 
покрывающем влагалищную часть 
ШМ, следует выполнять диатермо-
конизацию, позволяющую исследо-
вать удаленный участок и исклю-
чить малигнизацию дисплазии [18].

Стратегия немедленного лече-
ния после получения результатов 
первой кольпоскопии: патологиче-
ский эпителий ШМ подвергается 
локальному воздействию в виде де-
струкции пораженного участка опи-
санными выше методами. Позиция 
ВОЗ в отношении CIN  I допускает 
оба метода  – как выжидательную 
стратегию, так и немедленное лече-
ние. Однако в отношении CIN  II и 
CIN III ВОЗ рекомендует немедлен-
ное лечение методом криодеструк-
ции или электрокоагуляции (пет-
левой электрической эксцизии) [21, 
27]. Тем не менее, в мировой прак-
тике не существует единого мне-
ния о том, какое лечение наиболее 
целесообразно у больных с умерен-
ной дисплазией ШМ (CIN II) в воз-
расте до 40 лет  – криодеструкция, 
лазерная вапоризация или радио-
волновая эксцизия. Объем вмеша-
тельства зависит, как правило, от 
степени рубцовой деформации ШМ, 
выраженности эктропиона, возраста 
и расположения дисплазии в церви-
кальном канале. Выполнение кони-
зации ШМ способствует уменьше-
нию дополнительных стыковых зон 
цилиндрического и многослойного 
плоского эпителия вокруг устьев 
желез и линии стыка в области на-
ружного зева, а также исключает 
развитие процесса в цервикальном 
канале [18, 21, 27].

При CIN тяжелой степени 
(CIN  III) у подростков и молодых 
женщин, локализующейся обычно 
в зоне трансформации на влага-

лищной части ШМ, применяется 
как стратегия наблюдения в течение 
24 мес. (контроль 1 раз в 6 мес.) при 
удовлетворительных результатах 
кольпоскопии, так и стратегия не-
медленного лечения при неудовлет-
ворительных результатах кольпо-
скопии (радиохирургическая или 
электроконизация). Нерешенным 
остается вопрос об объеме опера-
тивного вмешательства у женщин 
после 40 лет при наличии CIN III в 
сочетании с сопутствующей гине-
кологической патологией: диатер-
мо- или электроконизация, ампу-
тация ШМ или гистерэктомия. При 
аденокарциноме in  situ предпочти-
тельным методом лечения остается 
гистерэктомия, однако при желании 
пациентки сохранить репродуктив-
ную функцию могут применяться 
органосберегающие методы [27].

После проведения деструктив-
ного лечения по поводу CIN обяза-
телен кольпоскопический и цито-
логический контроль через месяц 
после окончания лечения, далее – 1 
раз в год [23]. Преимущества и не-
достатки стратегий динамического 
наблюдения и немедленного лече-
ния, а также выбор оптимального 
метода лечения остаются открыты-
ми вопросами. Однако различные 
руководства по лечению CIN «еди-
нодушны» в методиках обследова-
ния: совместном использовании 
НРV-тестирования и цитологии, что 
позволяет увеличить чувствитель-
ность выявления CIN  II и CIN  III 
до 96–99%. Помимо роли НРV как 
основного этиологического аген-
та в развитии CIN, доказанной и 
подтвержденной ВОЗ, в молодом 
возрасте CIN чаще всего ассоции-
руется с инфекцией HSV-2 с клини-
ческими и субклиническими про-
явлениями генитального герпеса. 
Установлено, что у больных РШМ 
HSV выявляется в 2 раза чаще, чем 
у здоровых женщин [7, 8]. В послед-
нее десятилетие все больше данных 
свидетельствует в пользу того, что 
коинфицирование HSV-2 на фоне 
HРV-ассоциированной CIN являет-
ся маркером высокого канцероген-
ного риска [25, 26].

Не менее важными факторами 
являются данные в пользу того, что 
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HSV-2 может выступать независи-
мым от HРV этиологическим аген-
том в развитии карциномы in  situ. 
Еще в крупном исследовании 1994 г. 
типа «случай-контроль», проводив-
шемся в Испании и Колумбии (525 
клинических случаев, 512 случаев 
контрольной группы), где изучалась 
этиология 6 инфекционных аген-
тов в развитии CIN, было показа-
но, что среди всех 1037 пациенток с 
CIN  III 31,4% женщин имели анти-
тела к вирусу HSV-2, причем среди 
женщин из обеих стран с наличием 
HРV-инфекции коинфицирование 
HSV-2 не ассоциировалось с раз-
витием CIN. Однако у пациенток 
с негативным результатом ДНК-
анализа на HРV HРV-независимая 
HSV-2-инфекция напрямую ассо-
циировалась с увеличенным риском 
развития инвазивной карциномы 
ШМ [6]. В  вышеупомянутом ше-
стилетнем исследовании материал 
для исследования отбирался у 206 
пациенток и 522 пациенток из кон-
трольной группы и тестировался на 
наличие антител как к капсидным 
антигенам HРV 16-го типа, так и к 
HSV-2. Исследование показало, что 
значительная доля риска развития 
инвазивной карциномы, ассоции-
рованной с HSV-2, приходилась на 
долю HРV-негативных опухолей. По 
выводам исследователей, в 5–10% 
случаев HSV-2 выступал независи-
мым этиологическим агентом раз-
вития карциномы in situ [18].

Не менее интересны иссле-
дования, указывающие на роль 
сопутствующей цитомегало-
вурисной (ЦМВ) инфекции на 
фоне HРV-индуцированных не-
оплазий, причем риск развития 
РШМ, ассоциированного с ЦМВ-
коинфицированием, был значи-
тельно выше, чем риск развития 
CIN [13]. В  исследовании 2003  г., 
проведенном в США среди 986 па-
циенток с CIN тяжелой степени, 
диагностированной по результа-
там одного цитологического иссле-
дования или наличию атипичных 
клеток многослойного эпителия по 
результатам двух цитологических 
исследований, или с CIN легкой 
степени у 86 пациенток (8,7%) был 
выявлен ДНК ЦМВ с выраженной 

возрастной корреляцией. ЦМВ был 
обнаружен в целом у 11,8% женщин 
младше 30 лет и всего у 6,5% жен-
щин старше 30 лет (p<0,01). Из 86 
пациенток у 58,1% по результатам 
биопсии был выявлен койлоци-
тоз, у 11,6%  – CIN легкой степени 
(CIN  I), у 23,3%  – CIN умеренной 
и тяжелой степени (CIN II). Часто-
та диагностики койлоцитоза при 
биопсии была существенно выше у 
ЦМВ-позитивных по результатам 
ДНК-теста женщин, чем у ЦМВ-
негативных (29,6%). Койлоцитоз 
на биопсии был выявлен у 63,9% 
ЦМВ-позитивных по результатам 
ДНК-теста женщин, неинфициро-
ванных HРV (HРV-негативных по 
результатам ДНК-теста методом 
ПЦР). Помимо возрастной корре-
ляции исследователи отметили вы-
раженную связь между степенью 
поражения эпителия по результа-
там гистологического исследования 
и ЦМВ-инфекцией, а также ассоци-
ацию между последней и наличием 
койлоцитоза, не всегда ассоцииро-
ванного с HРV-инфекцией [14].

Механизм поражения клеток и 
развития/прогрессирования CIN 
при HSV/ЦМВ-инфекции точно не 
установлен, однако имеются данные 
в пользу наличия у больных фраг-
ментов HSV, сходных с HРV [18]. Как 
HSV-2, так и ЦМВ относятся к одно-
му семейству, содержат двухцепную 
линейную ДНК и могут иметь сход-
ный механизм воздействия на клет-
ки. Следует помнить, что более 50% 
людей в возрасте 35–40 лет инфици-
рованы ЦМВ, который переходит 
из латентного в активное состояние 
только на фоне ослабления иммуни-
тета. Несмотря на то что инфекция 
HSV-2 классически проявляется 
мелкими болезненными изъязвле-
ниями (пузырьками со светлым со-
держимым на слизистых оболочках 
ШМ или влагалища с последующим 
образованием истинных эрозий), 
дизурией, вагинальными выделени-
ями часто наблюдаются латентные 
формы инфицирования с атипич-
ным течением. Поэтому пациенткам 
с CIN при отсутствии эффекта от 
лечения и/или рецидивах заболева-
ния, либо при наличии в гистологи-
ческом препарате койлоцитов, мар-

керов HРV или в случае выявления 
ДНК HРV высокого канцерогенно-
го риска целесообразно проводить 
скрининг на наличие HSV-2/ЦМВ 
инфекции (ДНК-тест) методом ПЦР. 
Молекулярная диагностика HSV/
ЦМВ с помощью ПЦР является од-
ним из перспективных методов и 
отличается большой чувствитель-
ностью (95%) и специфичностью (до 
100%). При положительных резуль-
татах теста лечение целесообразно 
начинать с противовирусной, им-
мунокорригирующей терапии как 
местной, так и системной [18].

На сегодняшний день не суще-
ствует единого метода противови-
русной терапии HРV. Лечение HРV 
сводится к местному назначению 
цитотоксических препаратов пе-
ред применением деструктивных 
методов при широком поражении 
влагалищной части ШМ (0,5% мазь 
подофиллина, 5% мазь фторураци-
ла, 0,5% мазь этопозида), однако 
данные в пользу их эффективно-
сти достаточно скудны и противо-
речивы, а профиль безопасности 
вызывает сомнения [18]. Имикви-
мод (5% крем), показавший свою 
эффективность в лечении остроко-
нечных кондилом, не применяется 
в противовирусной терапии HРV, 
так как не существует ни одного 
контролируемого исследования, 
доказывающего его эффективность 
при CIN/РШМ [1]. Интерфероны 
активны в отношении HРV, и в на-
стоящее время имеются данные, 
доказывающие их эффективность 
(интерферон-α-2b) в терапии CIN 
умеренной и тяжелой степени и 
возможность частичной ремиссии 
при местном и системном их при-
менении [15]. Однако широкого 
применения интерфероны не по-
лучили из-за выраженных побоч-
ных эффектов. В  качестве метода 
противовирусной терапии ВОЗ 
рекомендует терапевтическую вак-
цинацию вакцинами против HРV 
(гардасил, церварикс), в состав 
которых входят вирусоподобные 
частицы, полученные благодаря ре-
комбинантным технологиям. Обе 
вакцины в течение 5–6 лет наблю-
дений продемонстрировали свою 
эффективность в отношении CIN 
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и других аногенитальных HРV-
индуцированных патологических 
проявлений, вызываемых высоко-
онкогенными типами HРV. Одна-
ко их терапевтическая эффектив-
ность в отношении РШМ остается 
предметом изучения [19].

Противовирусная терапия в от-
ношении HSV-инфекции при CIN 
назначается согласно стандартам 
лечения HSV-2, которые являют-
ся идентичными для большинства 
протоколов (Великобритания, 
США, Канада). Сегодня для этого 
используются системные проти-
вовирусные препараты (ацикло-
вир по 0,2 г 5 раз в день или вала-
цикловир (Валавир®) по 0,5 г 2 раза 
в день, или фамцикловир по 0,25 г 
3 раза в день в течение 5 сут.) [23]. 
Принимая во внимание особен-
ности течения инфекции у паци-
енток с CIN (вызывается вирусом 
HSV-2, часто протекает на фоне 
HРV-индуцированной диспла-
зии, ухудшая прогноз заболева-
ния, характеризуется латентным 
течением и может сопутствовать 
ЦМВ-инфекции), при назначении 
противовирусной терапии следует 
учитывать особенности фармако-
кинетического действия и актив-
ность против отдельных вирусов 
каждого из препаратов. В  2009  г. 
в Индийском журнале дермато-
логии, венерологии и лепрологии 
[16] был опубликован подробный 
обзор, посвященный фармакоки-
нетике данных противовирусных 
препаратов. Ацикловир является 
крайне активным в отношении 
вируса HSV-1, однако несколь-
ко менее активным в отношении 
HSV-2. Его противовирусная ак-
тивность обусловлена внутрикле-
точной конверсией ацикловира 
под влиянием тимидинкиназы, 
выделяемой вирусом, в монофос-
фат ацикловира, который фермен-
ты клетки превращают в дифосфат 
ацикловира, а затем в активную 
форму трифосфат ацикловира, 
блокирующего репликацию ви-
русной ДНК. Данный процесс 
является высокоизбирательным 
в отношении инфицированных 
клеток (поскольку для конверсии 
ацикловира необходима тимидин-

киназа вируса), и обуславливает 
другое свойство ацикловира  – он 
не активен в отношении латент-
ной формы вируса. Ацикловир 
также неэффективен при ЦМВ.

Валавир®  – противовирус-
ный препарат прямого действия 
с доказанной биоэквивалентно-
стью к оригинальному препарату 
[20]. Валацикловир (Валавир®) и 
фамцикловир являются предше-
ственниками ацикловира и пен-
цикловира соответственно. Они 
характеризуются примерно оди-
наковой резистентностью к ним 
вируса (что не составляет боль-
шой проблемы при генитальном 
герпесе), лучше всасываются и 
отличаются более высокой био-
доступностью. Валацикловир 
(Валавир®) как представитель про-
тивовирусных средств второго 
поколения имеет биодоступность 
в 5 раз выше, чем у ацикловира, 
а уровни его в плазме при перо-
ральном применении сравнимы 
со значениями, полученными при 
внутривенном введении ацикло-
вира [16].

Назначение валацикловира 
(Валавир®) в дозе 0,5 г 2 раза в день 
в течение 5 дней является схемой, 
наиболее удобной в применении 
для поддержания приверженно-
сти пациенток к лечению. Иссле-
дование, проведенное в США в 
1998 г. международной группой по 
изучению валацикловира у 1200 
пациентов с рецидивирующим 
генитальным герпесом, показа-
ло, что валацикловир в дозе 0,5  г 
2 раза в день так же эффективен, 
как ацикловир в дозе 0,2  г 5 раз 
в день [29]. Валацикловир не ме-
нее эффективен, чем ацикловир 
и фамцикловир, снижает тяжесть 
и продолжительность эпизодов 
заболевания (уровень доказатель-
ности Ib, А) [22]. Применение ва-
лацикловира в дозе 0,5  г 2 раза в 
день в течение 5 дней в качестве 
основной терапии при рециди-
вирующем генитальном герпе-
се рекомендовано протоколами 
лечения генитального герпеса в 
США и Великобритании [22, 28]. 
Кроме того, валацикловир акти-
вен в отношении ЦМВ. В  обзо-

рах неоднократно указывалось 
на способность валацикловира 
в высоких дозах (0,8–1  г в день) 
предотвращать ЦМВ-инфекцию у 
пациентов с иммунодефицитны-
ми состояниями [17], что делает 
перспективным его применение у 
HPV-инфицированных женщин 
с CIN, поскольку продолжитель-
ная HPV-инфекция и ее рециди-
вы влияют на иммунитет HPV-
инфицированных женщин. А при 
сопутствующей HSV-2 инфекции 
с персистенцией вирусов, как и 
при других хронических инфек-
циях, у пациенток развивается 
транзиторный вторичный имму-
нодефицит, обусловленный не-
достаточностью разных звеньев 
иммунодефицита и их неспособ-
ностью элиминировать вирус из 
организма [18]. Поэтому назна-
чение противовирусного лечения 
валацикловиром (Валавир®) в вы-
соких дозах целесообразно при 
рецидивах CIN или в случае по-
явления в цитологическом либо 
гистологическом препарате кой-
лоцитоза.

Ранняя диагностика патоло-
гий ШМ необходима для своев-
ременного распознавания и кор-
ректного лечения предраковых 
процессов (CIN), имеет огромное 
стратегическое значение в совре-
менной гинекологии. Несмотря 
на отсутствие единой стратегии 
лечения CIN, а также единого 
метода с доказанной эффектив-
ностью в терапии HPV как основ-
ной причины предраковых забо-
леваний ШМ и РШМ, огромное 
значение приобретает скрининг 
пациентов для выявления патоло-
гий ШМ в начальных стадиях их 
развития, обеспечивая возмож-
ность органосберегающего лече-
ния РШМ  – нового направления 
в онкогинекологии. Своевремен-
ное распознавание заболеваний, 
применение консервативного и 
хирургического лечения, удаление 
опухолей ШМ в ранних стадиях 
процесса приводит не только к 
полному выздоровлению, но и к 
репродуктивной, психоэмоцио-
нальной и социальной реабилита-
ции женщин [18].  n
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

МРТ в гинекологической практике

В.А. Рогожин – д.м.н., профессор
Радиологический центр МК «БОРИС», г. Киев

Несмотря на то, что ультразвуковой метод исследования продолжает оставаться «золотым стан-
дартом» в диагностике гинекологических заболеваний, магнитно-резонансная томография за по-
следние годы находит все более широкое применение при исследованиях таза у женщин.
Такое важное преимущество МРТ, как отсутствие ионизирующего излучения позволяет исполь-
зовать этот метод при подозрении на врожденные аномалии внутренних гениталий, для оценки 
состояния дна таза, а также для обследования беременных женщин. МР-пельвиометрия дает воз-
можность в полной мере заменить другие методы измерения размеров таза, при которых исполь-
зуются рентгеновские источники излучения.
Метод может широко использоваться для диагностики и определения степени распространенности 
таких онкологических процессов, как рак шейки матки и эндометрия, рак яичников, хориокарцино-
ма. Возможно использование МРТ в качестве метода объективного мониторирования хода лечения.
МРТ может с успехом применяться для диагностики и дифференциальной диагностики таких за-
болеваний как миомы матки, аденомиоз, гиперплазия и полипы эндометрия, функциональные, 
эпителиальные, дермоидные и эндометриоидные кисты яичников.

Несмотря на то, что ультразвуко-
вой метод исследования продолжает 
оставаться «золотым стандартом» в 
диагностике гинекологических за-
болеваний, магнитно-резонансная 
томография за последние десять 
лет находит все более широкое при-
менение при исследованиях таза у 
женщин.

Основными показаниями к 
проведению МРТ малого таза яв-
ляются:

 � подозрение на врожденные 
аномалии внутренних гени-
талий;

 � оценка новообразований яич-
ников;

 � стадирование онкологиче-
ских процессов в тазу;

 � динамический мониторинг в 
процессе лечения;

 � оценка состояния дна таза;
 � необходимость выполнения 
пельвиометрии;

 � исследования беременных 
(исключая первый триместр 
беременности).

К  противопоказаниям следует 
отнести наличие у пациентки кох-
леарных имплантантов и водителя 

сердечного ритма, ферромагнит-
ных хирургических клипс и других 
хирургических материалов, вну-
триглазных инородных тел, искус-
ственных сердечных клапанов, по-
стоянных татуировок (выполненных 
с использованием ферромагнитных 
компонентов), клаустрофобию и бе-
ременность в первом триместре.

Основные  
преимущества МРТ:

 � отсутствие ионизирующего 
излучения;

 � возможность выполнения 

Ключевые слова: МРТ женского таза, врожденные аномалии матки, рак эндометрия, рак шейки матки, рак яичников, стади-
рование онкологических процессов женского таза, диагностика и дифференциальная диагностика миом матки и кист яичников.
V.A. Rogozhyn – D.M.S., Professor, Radiologic center MK «Boris», Kiev
MRI in gynecology
Despite the fact that ultrasound investigations remains the «gold standard» in the diagnosis of gynecological diseases, magnetic 
resonance imaging in recent years has been increasingly used in studies of the female pelvis.
Such important advantage of MRI, as the absence of ionizing radiation, give the possibility to use this method for suspected congen-
ital internal genital anomalies, to assess pelvic floor condition, as well as surveys of pregnant women. MR-pelvimetry replaces other 
methods of pelvic floor measuring, which use X-ray radiation sources.
The method can be widely used for the diagnosis and staging of oncological diseases such as cervical and endometrial carcinoma, 
ovarian cancer and choriocarcinoma. MRI can be used as an objective method of monitoring the course of treatment.
MRI can be successfully applied to the primary and differential diagnosis of diseases such as uterine fibroids, adenomyosis, endome-
trial hyperplasia and polyps, functional, epithelial, endometrioid and dermoid ovarian cysts.
Keywords: MRI, MRI of the female pelvis, congenital anomalies of the uterus, endometrial cancer, cervical cancer, ovarian cancer, 
gynecologic cancer staging, differential diagnosis of uterine fibroids and ovarian cysts.
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мультипроекционных иссле-
дований;

 � высокая пространственная 
и контрастная разрешающая 
способность;

 � относительная быстрота 
проведения исследований (с 
кратковременной задержкой 
дыхания, либо независимо от 
дыхательного цикла);

 � возможность неинвазивной 
диагностики ряда онкологи-
ческих и неонкологических 
заболеваний.

 � Подготовка пациенток к про-
ведению МРТ таза:

 � для уменьшения перисталь-
тики кишечника пациентка 
должна опорожнить кишеч-
ник естественным путем за 
4–6 часов до процедуры;

 � в некоторых случаях можно 
применить антиперистальти-
ческие препараты (глюкагон, 
бускопан, Но-шпа);

 � опорожнить мочевой пузырь 
непосредственно перед ис-
следованием (если тугое на-
полнение не является специ-
альным условием проведения 
МР-исследования).

Выбор катушки для исследова-
ния таза:

 � поверхностная приемо-пере-
дающая (array) катушка для 
таза или катушка для всего 
тела (body coil) имеют идентич-
ные возможности в диагности-
ке тазовой патологии;

 � фазочувствительные катушки 
(phase-array) повышают раз-
решающую способность, од-
нако увеличивают время про-
ведения исследования;

 � эндокавитальные катушки 
(вагинальная и ректальная) 
имеют очень высокую разре-
шающую способность и могут 
использоваться при неболь-
ших раках с незначительным 
поражением параметрия, од-
нако, ограниченное поле ин-
тереса делает неадекватным 
их применение при больших 
опухолях, а также при значи-
тельном распространении но-
вообразования в параметрий 
и другие структуры таза.

Техника выполнения  
МРТ таза
Обязательными при МРТ таза 

являются аксиальная, сагиттальная 
и корональная проекции. В  неко-
торых ситуациях используются ко-
сые аксиальные или корональные 
проекции. МРТ в аксиальной про-
екция дает оптимальную информа-
цию при изучении анатомии матки 
и яичников, а также для визуали-
зации лимфатических узлов таза и 
параметрия. МРТ в сагиттальной 
проекции позволяет изучить зо-
нальную анатомию матки, распро-
странение опухолей в область моче-
вого пузыря, прямой кишки, шейки 
матки и влагалища. МРТ в коро-
нальной проекции дает важную до-
полнительную информацию при 
исследовании матки, придатков, 
шейки матки и параметрия. Косые 
проекции дают уточняющую ин-
формацию о состоянии параметрия 
при раке шейки матки.

Оптимальные импульсные 
последовательности при 
МРТ таза
Т1 взвешенные изображения 

(ВИ) дают оптимальную анатоми-
ческую картину таза в целом, ви-
зуализируют лимфатические узлы 
и структуру костного мозга костей 
таза. Т2  ВИ дают наилучшее кон-
трастное разрешение, позволяют 
изучить зональную анатомию матки 
и оптимально визуализировать яич-
ники. Импульсные последователь-
ности (ИП) с подавлением сигнала 
от жировой ткани применяются для 
дифференциации жировой ткани и 
кровоизлияний, а также для оценки 
структур, дающих высокий сигнал 
и окруженных жировой тканью, 
также продуцирующей МР сигнал 
высокой интенсивности. Т1  ВИ с 
контрастным усилением (КУ) при-
меняется для уточнения структуры 
новообразований яичников, в це-
лях стадирования рака яичников, 
определения степени инвазии рака 
шейки матки в мочевой пузырь и 
прямую кишку. Импульсная по-
следовательность 3D  градиентно-
го эхо с получением Т1 ВИ на фоне 
динамического КУ является самой 
быстрой последовательностью, при 

использовании которой возникает 
минимум двигательных артефактов. 
ИП применяется для оценки сте-
пени инвазии миометрия и шейки 
матки, оказывает помощь в диагно-
стике небольших опухолей шейки. 
Эта последовательность позволяет 
определить максимальную разницу в 
КУ между внутренним и наружным 
слоями миометрия на первой минуте 
от момента введения контрастного 
вещества (КВ), максимальную раз-
ницу в КУ между тканью опухоли и 
миометрия в фазу «равновесия» (2–3 
минута от момента введения КВ), 
оценить степень КУ слизистой обо-
лочки эндоцервикального канала в 
«позднюю» фазу (4–5 минут от мо-
мента введения КВ), а также опреде-
лить степень КУ тканей параметрия 
и стенок влагалища.

Дополнительные МР-
исследования, применяю-
щиеся в мировой практике 
при исследовании таза
Перфузионная МРТ отобража-

ет перфузию тканей после введе-
ния КВ. BOLD (Blood Oxygenation 
Level Dependent) МР-исследование 
основано на принципе магнитной 
восприимчивости тканей, связан-
ной с уровнем насыщенности кро-
ви кислородом. Применяется для 
изучения васкуляризации опухо-
лей и определения в них объема 
кровотока.

Диффузионно-
взвешенное изображение 
дает информацию 
о подвижности воды 
и целлюлярности тканей, 
а также дополнительные 
данные о степени 
злокачественности 
опухолей
МР-лимфография позволяет с 

очень высокой достоверностью вы-
являть метастазы в не увеличенных 
лимфатических узлах. Методика 
требует внутривенного введения 
ультра мелких частиц оксида же-
леза (USPIO). Эти частицы захва-
тываются неизмененными лим-
фатическими узлами, тогда как 
пораженные метастазами лимфа-
тические узлы их не накапливают.
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Нормальная  
анатомия матки  
в МР-изображении
Тело матки имеет грушевидную 

форму, как правило, не превыша-
ющее по длине 7–9  см у женщин 
репродуктивного возраста. На 
Т2  ВИ изображениях различают 
три зоны  – эндометрий, переход-
ную зону и миометрий. Все эти 
слои зависимы от гормональной 
стимуляции и в различные фазы 
менструального цикла могут вы-
глядеть по-разному. Толщина эн-
дометрия варьирует от 3 до 13 мм, 
максимальная толщина полости 
эндометрия не превышает 12–
13  мм. У  женщин, принимающих 
противозачаточные средства тол-
щина эндометрий остается мини-
мальной (1–2 мм) во все фазы цик-
ла. Переходная зона представляет 
собой базальный слой миометрия 
и состоит из продольно располо-
женных гладких мышечных воло-
кон (Рис. 1). Обычно толщина пе-
реходной зоны в репродуктивном 
возрасте не превышает 2–8  мм. 
В менопаузе переходная зона при-
обретает линейное очертание, 
либо вообще перестает визуализи-
роваться. В  фолликулярную фазу 
менструального цикла миометрий 
дает равномерный средней ин-
тенсивности МР сигнал на Т2 ВИ. 
В  секреторную фазу сигнал повы-
шается из-за увеличения кровото-
ка и большего содержимого жид-
кости в ткани миометрия. Сигнал 
от миометрия может меняться 
даже за время одного и того же ис-
следования, что связано с эффек-
том сокращения этого мышечного 
слоя.

Нормальная анатомия 
шейки матки в МР 
изображении
В отличие от тела матки зональ-

ная анатомия шейки практически не 
зависит от гормональной стимуля-
ции. Свод влагалища делит шейку 
матки на вагинальный и суправа-
гинальный отделы. Цервикальный 
канал в самом широком месте не 
превышает в норме 8  мм. Строма 
шейки гистологически представляет 
собой комбинацию фиброзной, глад-
комышечной и эластической тканей. 

Причем в верхней части шейки пре-
обладает (до 60%) гладкомышечная 
ткань, формирующая сфинктер, а 
в нижних отделах преимуществен-
но располагается фиброзная ткань. 
Оптимально все отделы шейки ви-
зуализируются на сагиттальных и 
аксиальных Т2  ВИ (Рис.  2). Эндо-
цервикальный канал дает высокий 
по интенсивности МР сигнал, по-
скольку отражает слизистую обо-
лочку и ее жидкостной компонент. 
Сигнал средней интенсивности во-
круг слизистой оболочки отражает 
гладкую мускулатуру шейки, кото-
рая в области тела матки переходит 
в миометрий и более низкий сигнал 
по периферии отражает фиброзное 
кольцо, переходящее в переходную 
зону матки.

Нормальная анатомия 
яичников в МР 
изображении
В  структуре яичников различа-

ют мозговую и кортикальную части. 
Мозговая часть имеет интенсивное 
кровоснабжение, а в корковой ча-
сти располагаются фолликулы на 
разных стадиях своего развития и 
фиброцеллюлярная строма. В  ре-
продуктивном периоде яичники в 
основном состоят их корковой ча-
сти. Наиболее приемлемым опреде-
лением размеров яичников является 
вычисление их объема, который в 
норме составляет 9,8±5,8 мл и никог-
да не превышает 21,9 мл. Размеры до-
минирующего фолликула могут до-
стигать 29 мм в диаметре, тогда как 
обычные фолликулы не достигают 
размера более 11 мм. В 90% случаев 
доминирующий фолликул исчеза-
ет сразу после разрыва в овуляцию 
(Рис. 3 и Рис. 4), однако в 1 случае из 
10 он может только уменьшиться в 
размерах, а вокруг него развивается 
достаточно плотная стенка. В струк-
туре такого фолликула может содер-
жаться кровь. При МР-исследовании 
наличие гемосидерина дает на Т1 ВИ 
гиперинтенсивный сигнал вдоль 
стенки кисты. В  лютеиновую фазу 
эти изменения трансформируются 
в кисту желтого тела, которая мед-
ленно растет и достигает 25–40, а 
иногда и более миллиметров в диа-
метре. Обычно такие кисты исчеза-

ют в конце менструального срока, 
однако могут сохраняться несколько 
месяцев, что требует динамического 
наблюдения.

После наступления менопаузы 
яичники уменьшаются в объеме на 
50–60%. Фолликулы могут сохра-
няться в течение нескольких лет по-
сле прекращения менструаций и в 
большинстве случаев фолликуляр-
ная активность завершается через 
4–6 лет после наступления менопау-
зы. В случае атрофии стромы и фи-
броза яичники в пожилом возрасте 
могут вообще не визуализироваться. 
В  таких случаях идентифицировать 
атрофированные яичники удается 
только по их типичному расположе-
нию.

Врожденные аномалии 
матки и придатков
Эмбриологически мужские и жен-

ские гениталии формируются из двух 
пар симметричных зародышевых 
парамезонефрических (Мюллеро-
вых) протоков. Из этих же протоков 
развиваются почки и мочеточники, 
в связи с чем, аномалии женских по-
ловых органов нередко сочетаются с 
аномалиями развития почек и моче-
точников. Яичники развиваются от-
дельно из мезонефрических (Вольфи-
ановых) протоков и не сопровождают 
аномалии развития Мюллеровых 
протоков. Классификация анома-
лий развития Мюллеровых протоков 
была предложена Buttram и Gibbon в 
1979 году. В 1988 году она была пере-
смотрена и дополнена Американской 
ассоциацией репродуктивной меди-
цины. Согласно этой классификации, 
аномалии подразделены на семь клас-
сов: агенезия и гипоплазия матки, 
однорогая матка, полностью удво-
енная матка, двурогая матка, матка с 
частичной или полной перегородкой, 
седловидная матка, матка после воз-
действия диэтилсилбестролом.

Врожденная двухсторонняя аге-
незия яичников обычно сочетается 
с синдромом дисгинезиии гонад. 
Одностороннее отсутствие яич-
ника, как правило, протекает без 
клинической симптоматики и мо-
жет сочетаться с ипсилатеральной 
врожденной патологией почки и мо-
четочника.
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Сверхкомплектные яичники мо-
гут располагаться в различных от-
делах таза, а также вне его пределов.

Нарушение миграции яичников 
в процессе развития может привести 
к их локализации как между петля-
ми кишечника выше уровня малого 
таза, так и в области пахового кана-
ла. Дистопия яичников может иметь 
место после их смещения в период 
осложненной воспалительным или 
спаечным процессом беременности.

К  врожденным аномалиям вла-
галища относятся агенезия, удвое-
ние и наличие влагалищных пере-
городок. Врожденными являются и 
кисты протока Гартнера, располага-
ющиеся в передней стенке влагали-
ща (Рис. 5).

Из патологических изменений, 
встречающихся во влагалище, чаще 
всего встречаются кисты Бартоли-
ниевых желез, которые, как правило, 
протекают бессимптомно и могут 
достигать 1–4 см в диаметре. Распо-
лагаются они в задне-латеральном 
отделе вульвовагинального преддве-
рия.

Доброкачественные 
изменения шейки матки
Наботиевы кисты (кисты эндо-

цервикальных желез или ретенци-
онные кисты) являются истинными 
кистами, происходящими из эндо-
телия, продуцирующего муцин, при 
обструкции эндоцервикальных же-
лез. Нередко они сочетаются с вос-
палительными процессами шейки, 
но в большинстве случаев бессим-
птомны. Частота возникновения 
кист увеличивается с возрастом и 
достигает 8% у взрослых женщин и 
13% у женщин в менопаузе. В боль-
шинстве случаев они множествен-
ны и редко достигают размера более 
1,5  см, хотя в литературе описаны 
наботиевы кисты до 4  см, вызыва-
ющие признаки объемного эффек-
та. На МР изображениях картина 
соответствует типичным кистам 
(Рис. 6) – высокий  сигнал на Т2 ВИ 
и низкий сигнал на Т1  ВИ, однако 
при большом количестве муцина 
на Т1 ВИ может быть высокий МР 
сигнал.

Стеноз цервикального канала 
может возникать на фоне воспа-

Рисунок 1. МРТ матки в сагитталь-
ной проекции, Т2 ВИ
Нормальная зональная анатомия 
матки. Стрелкой указан сигнал 
низкой интенсивности от переход-
ной зоны.

Рисунок 3. МРТ малого таза в коро-
нальной проекции, Т2 ВИ
Нормальная анатомия яичников. 
Стрелкой указан доминирующий 
фолликул в левом яичнике.

Рисунок 5. МРТ таза в аксиальной про-
екции, Т2 ВИ
Киста стенки влагалища, с характер-
ным высоким по интенсивности МР 
сигналом (стрелка).

Рисунок 6. МРТ таза в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
Наботиева киста в шейке матки 
(стрелка).

Рисунок 2. МРТ шейки матки в са-
гиттальной проекции, Т2 ВИ
Нормальная анатомия шейки. 
Большой стрелкой указана полость 
влагалища с небольшим количеством 
жидкостного содержимого. Малень-
кой – цервикальный канал.

Рисунок 4. МРТ малого таза в аксиаль-
ной проекции, Т2 ВИ
Нормальная анатомия яичников.  
Исследование проведено в другую фазу 
менструального цикла – доминирующий 
фолликул в левом яичнике отсутствует 
(длинная стрелка). Короткой стрелкой 
указан неизмененный правый яичник.



84

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 7
 (6

8)
, 2

01
6

ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

лительных процессов, эрозии, спа-
ек, восстановительных процессов в 
слизистой оболочке. Как правило, 
на Т2 ВИ зональная анатомия шейки 
не дифференцируется, цервикаль-
ный канал не визуализируется. От-
мечается увеличение полости матки 
с наличием чистого жидкостного со-
держимого, либо содержимого с про-
теином или продуктами распада кро-
ви. Цервикальная недостаточность 
возникает из-за наличия короткой 
(менее 3  см) шейки матки (размер 
измеряется на сагиттальных Т2  ВИ 
от внутреннего до наружного зева). 

Имеет место, примерно, в 1% всех бе-
ременностей и является причиной не 
вынашивания плода.

Доброкачественные 
изменения эндометрия
Полипы эндометрия встречают-

ся у 10% всего женского населения. 
В  20% случаев они множественные. 
Особый риск по возникновению по-
липоза у женщин, получающих лече-
ние тамоксифеном. Следует помнить, 
что в 0,5% случаев полипы эндоме-
трия имеют тенденцию к злокаче-
ственному перерождению.

Рисунок 7. МРТ таза в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
Полип эндометрия с фиброзными изме-
нениями структуры. На фоне высокого 
МР сигнала от эндометрия визуализи-
руется округлой формы полиповидное 
образование, дающее сигнал умеренно 
низкой интенсивности за счет фиброз-
ных изменений в ткани (стрелка).

Рисунок 8. МРТ матки в сагитталь-
ной проекции, Т2 ВИ
Диффузное расширение сигнала от 
эндометрия с выраженной его гетеро-
генностью, связанное с гиперплазией 
эндометрия (стрелка).

Рисунок 9. МРТ матки в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
Фиброматозные узлы с низкой интен-
сивность сигнала подслизистой (длин-
ная стрелка) и интрамуральной лока-
лизации (короткая стрелка).

Рисунок 10. МРТ матки в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
В проекции переднего миометрия визуа-
лизируется узел с признаки отека тка-
ни и начальных признаков дегенерации 
(длинная стрелка). Короткими стрелка-
ми указаны миоматозные узлы подсли-
зистой и интрамуральной локализации. 
Узел подслизистой локализации дефор-
мирует и отдавливает эндометрий.

Различают три типа полипов 
эндометрия  – гиперпластические, 
атрофические и функциональные. 
В  большинстве случаев они раз-
виваются в области дна и рогов, 
нередко имеют ножку, что дает им 
возможность опускаться до различ-
ных отделов цервикального канала.

МР картина при полипах эндо-
метрия достаточно вариабельна. 
В  большинстве случаев на Т2  ВИ 
они дают сигнал, который несколь-
ко ниже такового от эндометрия. 
Однако нередко полипы могут да-
вать изоинтенсивный эндометрию 
сигнал. При наличии кистозных 
полостей в солидной ткани полипа 
сигнал становится гетерогенным, а 
в случае развития фиброзных из-
менений  – значительно ниже, чем 
сигнал от эндометрия (Рис. 7).

Гиперплазия эндометрия об-
условлена пролиферацией желез 
эндометрия, которая приводит к 
увеличению соотношения стро-
мальной и железистой частей. Ги-
перплазия подразделяется на две 
основных пограничных формы – с 
развитием атипических клеток или 
без таких изменений.

На Т2  ВИ гиперплазия визуа-
лизируется в виде диффузного рас-
ширения сигнала от эндометрия 
(Рис.  8). Обычно этот сигнал изо 
или, реже, гипоинтенсивен сигна-
лу от неизмененного эндометрия. 
В зависимости от возраста и состо-
яния менструального цикла радио-
логу следует обращать внимание на 
некоторые особенности МР карти-
ны. Так, при наличии кровотечений 
в менопаузе толщину эндометрия 
свыше 5 мм следует считать патоло-
гической и отмечать в своих заклю-
чениях. У женщин репродуктивно-
го возраста толщина эндометрия 
свыше 8  мм в пролиферативную 
фазу и свыше 16 мм в секреторную 
фазу также должна рассматривать-
ся как патологическая.

Доброкачественные 
изменения тела матки
Миомы  – доброкачественные 

опухоли миометрия, встречающи-
еся более чем у 25% женщин стар-
ше 35 лет. Они представляют собой 
комбинацию гладких мышечных 
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волокон, коллагена и фиброзной 
ткани. В  зависимости от локализа-
ции миомы классифицируются как 
интрамуральные, подслизистые и 
субсерозные. Симптоматику обыч-
но вызывают подслизистые миомы. 
Более редко миомы могут локализо-
ваться в шейке матки, пограничной 
связке или вообще не иметь связи 
с генитальным аппаратом. По мере 
роста и ухудшения кровоснабже-
ния в узлах может иметь место де-
генерация ткани. Дегенеративные 
процессы могут сопровождаться 
кровоизлияниями, гиалинизацией, 
жировым перерождением, кистоо-
бразованием и другими процессами. 
В  зависимости от этих изменений 
различной будет и МР картина.

Лучше всего миомы визуализи-
руются на Т2 ВИ. Они представляют 
собой округлые области с четкими 
контурами, дающие сигнал низкой 
интенсивности (Рис.  9). Миоматоз-
ные узлы могут быть обнаружены 
при МР-исследовании, начиная с 
5  мм. Часто узлы при интрамураль-
ной или субсерозной локализации 
окружены ободком с высоким МР 
сигналом, представляющим собой 
расширенные венозные сосуды или 
лимфатические коллекторы. При 
размерах свыше 3–5  см в структуре 
узлов начинаются процессы дегене-
рации и сигнал от узла становится ге-
терогенным (Рис.  10). При кровоиз-
лияниях на Т1  ВИ визуализируются 
участки с высокой интенсивностью 
сигнала. При жировой дегенерации в 
узлах МР картина нередко напомина-
ет таковую при доброкачественных 
смешанных опухолях Мюллеровых 
протоков, что может потребовать 
дифференциальной диагностики.

Аденомиоз представляет собой 
эктопическое расположение желез 
и стромы эндометрия внутри, как 
правило, гиперплазированного мио-
метрия. Морфологически аденомиоз 
может быть диффузным и очаговым. 
Основными диагностическими кри-
териями являются два признака:

 � очаговое или диффузное рас-
ширение сигнала низкой ин-
тенсивности от переходной 
зоны (свыше 12 мм);

 � неправильной формы утол-
щение миометрия с наличием 

Рисунок 11. МРТ матки в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
Передний эндометрий равномерно утолщен 
(длинная стрелка), дает сигнал сниженной 
интенсивности, функциональная зона в 
этом месте не дифференцируется, имеется 
незначительное дугообразное сдавливание 
сигнала от эндометрия (короткая стрелка).

Рисунок  12. МРТ таза на уровне 
яичников в аксиальной проек-
ции, Т2 ВИ
Эпителиальная киста правого 
яичника (длинная стрелка). Ко-
роткими стрелками указаны сами 
яичники.

Рисунок 13. МРТ таза в аксиальной про-
екции, Т1 ВИ
На томограмме одновременно визуали-
зируется эпителиальная киста, дающая 
сигнал низкой интенсивности (корот-
кая стрелка) и эндометриодная киста, 
дающая более высокий по интенсивности 
сигнал за счет наличия белка и продуктов 
трансформации крови (длинная стрелка).

Рисунок 14. МРТ таза в корональ-
ной проекции, Т1 ВИ
Киста желтого тела слева, име-
ющая неравномерно утолщенную 
стенку и высокий сигнал по перифе-
рии за счет продуктов трансфор-
мации крови (стрелка).

сигнала низкой интенсивно-
сти (Рис. 11).

К  дополнительным признакам 
аденомиоза относятся мелкие оча-
ги высокой интенсивности сигнала 
на Т1 ВИ (зоны геморрагии) и ли-
нии сигнала высокой интенсивно-
сти от поверхности эндометрия на 
Т2 ВИ, отражающие прямую инва-
зию базального слоя эндометрия в 
прилежащие слои миометрия.

Доброкачественные измене-
ния яичников Фолликулярные 
(функциональные) кисты обычно 
однокамерные с тонкой и ровной 
стенкой и гомогенным содержи-
мым. Размеры этих кист не превы-

шают 3–8  см в диаметре, однако 
могут быть и большего размера. 
Обычные фолликулярные кисты 
самопроизвольно исчезают в 90% 
случаев не позднее чем через два 
месяца. Нефункциональные кисты 
эпителиального происхождения 
нередко трудно отличить от функ-
циональных кист. Только их пара-
овариальное или паратубальное 
расположение позволяет провести 
дифференциальную диагностику 
(Рис. 12).

Эндометриоидные кисты в 
типичных случаях имеют более 
высокий сигнал на Т1 ВИ и более 
низкий сигнал на Т2 ВИ, посколь-



86

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 7
 (6

8)
, 2

01
6

ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

ку содержат продукты трансформа-
ции крови (Рис. 13). Нередко МР кар-
тина имеет вид «слоистого» сигнала. 
Стенки таких кист более толстые и 
нередко имеют сигнал низкой интен-
сивности на Т2 ВИ из-за включений 
фиброзной ткани и гемосидерина.

Кисты желтого тела в боль-
шинстве случаев имеют плотную 
утолщенную стенку и, как прави-
ло, пристеночный слой продуктов 
трансформации крови. При КУ стен-
ки кист желтого тела интенсивно уси-
ливаются (Рис. 14).

Дермоидные кисты составля-
ют 99% от всех герминогенных но-

вообразований яичников и 15% 
всех новообразований придатков. 
Чаще диагностируются в детском 
и юношеском возрасте, однако мо-
гут встречаться в любом возрасте. 
В 10–15% случаев дермоидные кисты 
развиваются с двух сторон. В струк-
туру кисты входят ткани всех трех 
зародышевых листков, однако ткани 
эктодермы превалируют. Основу ки-
сты составляет сальное содержимое. 
Кроме того, в кисте могут содер-
жаться костная ткань, волосы, зубы, 
элементы крови и жировая ткань 
различной степени зрелости. Разме-
ры кисты могут быть от 0,5 до 40 см. 

Рисунок 15. МРТ таза в аксиальной 
проекции, Т2 ВИ
Дермоидная двухкамерная киста спра-
ва (стрелка) с наличием типичных для 
дермоида включений и многокамерная 
киста слева. На Т2 ВИ обе кисты 
дают сигнал высокой интенсивности.

Рисунок 17. МРТ таза в аксиальной про-
екции той же пациентки, что и на Рис. 15
Исследование проведено с подавлением 
сигнала от жировой ткани. Сигнал 
от жирового содержимого дермоидной 
кисты справа подавлен (стрелка). Жид-
костное содержимое в кисте слева про-
должает продуцировать сигнал высокой 
интенсивности.

Рисунок 16. МРТ таза в аксиальной 
проекции, Т1 ВИ
Стрелкой указана дермоидная киста 
слева, дающая гомогенный высокой 
интенсивности сигнал, характер-
ный для жировой ткани (стрелка).

Рисунок 18. МРТ таза в сагит-
тальной проекции, Т2 ВИ
Опухоль эндометрия с враста-
нием в переходную зону матки и 
передний миометрий (стрелка).

В  классических случаях на МР изо-
бражениях дермоидные кисты дают 
сигнал высокой интенсивности на 
Т1 и Т2 ВИ (Рис. 15 и Рис. 16). При 
подавлении сигнала от жира сигнал 
становится низким (Рис.  17). Патог-
номоничные для дермоидных кист 
узлы Рокитанского или дермоидные 
бляшки отражают наличие солидно-
го жира, волос, зубов и прочих про-
изводных эктодермы.

Злокачественные 
изменения матки
Рак эндометрия наиболее часто 

встречается в возрасте 55–65 лет. 
В  75–90% случаев единственным 
клиническим симптомом является 
кровотечение в межменструальном, 
либо менопаузальном периоде. На 
ранних стадиях рака эндометрия 
магнитно-резонансная картина не-
специфична, поэтому МРТ не мо-
жет использоваться для скрининга. 
Однако при инвазии миометрия 
(стадия  Т1в, Т1с и выше) на Т2  ВИ 
изображениях может визуализиро-
ваться опухоль, деформирующая 
либо врастающая в функциональную 
зону миометрия (Рис.  18). Степень 
врастания подсчитывается и оцени-
вается по МР изображениям, выпол-
ненным после болюсного введения 
контрастного вещества.

Ограничением метода является:
 � Низкий контраст между сигна-
лом от опухоли и эндометрия.

 � Отсутствие переходной зоны 
миометрия у пожилых жен-
щин.

 � Наличие больших миоматоз-
ных узлов, деформирующих 
сигнал от эндометрия.

 � Большая полиповидная опу-
холь эндометрия, которая сдав-
ливает миометрий и ведет к его 
атрофии.

Распространенность рака эндо-
метрия на шейку по цервикальному 
каналу визуализируется на Т2  ВИ 
изображениях в виде расширения 
внутреннего зева и эндоцервикаль-
ного канала (стадия  Т2а). Инвазия 
фиброзного кольца (стадия  Т2в) 
определяется высоким сигналом на 
фоне низкого от стромы шейки на 
Т2  ВИ изображениях. Определение 
стадии Т3 и Т4 при прорастании все-
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го миометрия, врастании в опухоли в 
параметрий, а также метастазирова-
ние в лимфатические узлы и яичники 
особых трудностей не вызывает. Зна-
чительные трудности в диагностике 
могут вызывать большие опухолевые 
конгломераты, без четких границ 
между тканями и органами.

Саркомы  – редко встречающие-
ся опухоли матки (2–3%). Они клас-
сифицируются на четыре подтипа 
в зависимости от клеток, из кото-
рых они происходят  – смешанные 
мезодермальные опухоли, эндоме-
триальные стромальные саркомы, 
аденосаркомы и лейомиосаркомы. 
Дифференцировать саркому от рака 
эндометрия по данным МРТ крайне 
трудно. Единственным симптомом, 
который может оказать содействие 
в постановке правильного диагноза, 
является наличие областей раннего 
контрастного усиления при болюс-
ном введении КВ, которые сочетают-
ся с очагами отсроченного контраст-
ного усиления, а также вторичные 
изменения в малом тазу, связанные с 
прорастанием новообразования.

Злокачественные 
изменения шейки матки
Диагностика рака шейки матки, 

который развивается в вагинальной 
части шейки, в большинстве случа-
ев трудностей у онкогинекологов не 
вызывает. Однако опухоли церви-
кального канала не всегда обнару-
живаются своевременно. Лучевые 
методы исследования, к сожалению, 
назначаются лишь для стадирования 
процесса, с целью выявления мета-
статических поражений.

Магнитно-резонансная томогра-
фия позволяет идентифицировать 
инвазию рака в строму и по цер-
викальному каналу при размерах 
опухоли не менее как 7×5  мм, что 
соответствует стадии  Т1в. Инвазия 
проявляется сигналом средней и вы-
сокой интенсивности на Т2 ВИ изо-
бражениях, который деформирует 
нормально низкий сигнал от фиброз-
ного кольца стромы (Рис. 19).

Злокачественные 
изменения яичников
Рак яичников при МРТ может 

иметь абсолютно разную картину  – 

Рисунок 19. МРТ таза в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
Опухоль передней губы шейки матки 
с инвазией фиброзного слоя и распро-
странением в нижние отделы передне-
го миометрия (стрелка).

Рисунок 21. МРТ матки в сагитталь-
ной проекции, Т2 ВИ
В полости матки, с инвазией переднего 
и заднего миометрия визуализируется 
инвазивный пузырный занос (стрелка).

Рисунок 20. МРТ таза в сагиттальной 
проекции, Т2 ВИ
Рак яичников – определяется непра-
вильной формы опухоль с бугристыми 
контурами, дающая МР сигнал гете-
рогенной интенсивности (стрелка).

Рисунок 22. МРТ матки в сагитталь-
ной проекции, Т2 ВИ с подавлени-
ем сигнала от жировой ткани
Трофобластическая болезнь до на-
чала терапии.

кистозную, солидную или любую 
комбинацию кист и солидной ткани. 
Большинство опухолей дают низкий 
или средней интенсивности сигнал 
на Т1 ВИ и высокий на Т2 взвешен-
ных изображениях (Рис.  20). Спец-
ифической картины при различных 
гистологических формах нет. Однако 
наличие папиллярных разрастаний 
более характерно для цистаденокар-
цином.

75% всех опухолей яичников 
составляют новообразования, ис-
ходящие из эпителия (серозные, му-
цинозные, эндометриоидные, свет-
локлеточные), 15% – герминогенные, 
10%  – из клеток половой хорды и в 
5%  – метастатические опухоли (га-
строинтестинальный тракт, грудные 
железы, лимфомы, а также другие 
опухоли таза). Наиболее точно мы 
можем поставить диагноз злокаче-

ственной опухоли яичника в том слу-
чае, если ответим на следующие во-
просы: есть ли асцит или метастазы в 
брюшной полости, есть ли кистозные 
изменений и некрозы в солидной ча-
сти опухоли, есть  ли мелкие папил-
лярные разрастания в кистозной ча-
сти новообразования. Правильным 
ответам на все вышеприведенные 
вопросы способствует введение кон-
трастного препарата, что является 
обязательным при проведении МРТ 
при подозрении на рак яичников.

Трофобластическая 
болезнь
Трофобластическая болезнь пред-

ставляет собой спектр заболеваний 
от пузырного неинвазивного и инва-
зивного заноса до хориокарциномы. 
Магнитно-резонансная томография 
позволяет выявить гетерогенную, ги-
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

перваскулярную опухоль, дефор-
мирующую нормальную зональ-
ную анатомию матки (Рис.  21). 
При некоторых новообразованиях 
визуализируются высокой интен-
сивности сигналы на Т1  ВИ изо-
бражениях, что свидетельствует о 
наличии геморрагических очагов.

При использовании МРТ для 
мониторинга химиотерапии мож-
но точно выяснить уменьшение 
размеров матки и новообразова-
ния, уменьшение степени ее ва-
скуляризации и прогрессирующее 
улучшение состояния зональной 
анатомии (Рис.  22,  23 и  24). Про-
вести дифференциальную диа-
гностику хориокарциномы от до-
брокачественного процесса при 
гестационной болезни только при 
помощи МРТ трудно.

Оценка состояния  
дна таза
Релаксация дна таза, опуще-

ние и выпадение уретры, мочевого 
пузыря, шейки и матки, а также 
прямой кишки приносят значи-
тельные страдания женскому на-
селению в старшем и пожилом 
возрасте. За последние 10 лет МРТ 
стала успешным конкурентом дру-
гим методам визуализации (ци-
стоуретерография, дефекография, 
УЗИ) состояния тазового дна у 
женщин. Методика предусматри-
вает МРТ после повышенного вну-
трибрюшного давления не менее 
чем в течение 10 секунд.

Дно таза условно делят на три 
части  – переднюю, содержащую 
уретру и мочевой пузырь, сред-
нюю  – влагалище, шейку и тело 
матки и заднюю  – прямую кишку. 
Для определения степени релак-
сации тазового дна, либо оценки 
степени опущения органов, на са-
гиттальном МР изображении про-
водят линию от нижнего отдела 
лобка до щели последнего копчико-
вого сочленения. Опущение орга-
нов ниже этой линии более чем на 
2 см, особенно при наличии жалоб, 
следует считать патологией. Изме-
рение отношений размеров позво-
ляет определить степень утери под-
держивающей функции дна таза.

Рисунок 23. МРТ матки в сагитталь-
ной проекции, Т2 ВИ
Та же пациентка через месяц после 
начала консервативной терапии. 
Новообразование, практически, не 
визуализируется, однако появились 
признаки восстановления зональной 
анатомии органа (стрелка).

Рисунок 25. МРТ малого таза при 
беременности в сагиттальной про-
екции, Т2 ВИ
Анэнцефалия плода (стрелка).

Рисунок 26. МРТ малого таза при 
беременности в корональной про-
екции, Т2 ВИ
Арахноидальная киста (стрелка).

Рисунок 24. МРТ матки в сагитталь-
ной проекции, Т2 ВИ
Та же пациентка через два месяца 
после начала консервативной тера-
пии. Отмечается полной восстанов-
ление формы матки и ее зональной 
анатомии (стрелка).

МР-пельвиометрия и 
исследование плода
В  случаях, когда пациентке по-

казано определение размеров таза, 
МР-пельвиометрия имеет преиму-
щества перед рентгенологическими 
и КТ-исследованиями, поскольку ме-
тодика не связана с ионизирующим 
излучением. Срединный сагитталь-
ный срез используется для измере-
ния переднезаднего размера входа 
в таз (от промонториума крестца до 
верхнезаднего края симфиза). Косые 
корональные срезы позволяют из-
мерить расстояние между линиями 
arcuata подвздошных костей и интер-
спинальное расстояние. Нормальны-
ми размерами являются следующие 
размеры: переднезадний размер вхо-
да в таз >11  см, поперечный размер 

входа в таз >9,5 см и >11 см диаметр 
выхода из таза.

С деонтологической точки зрения 
общепринято, что радиологи не про-
водят МР-исследования беременным 
в первом триместре. В  более позд-
нем сроке МР-исследования прово-
дятся достаточно широко и успешно 
дополняют, а нередко и уточняют 
результаты ультразвуковой диагно-
стики. МРТ имеет высокую инфор-
мативность при внутриутробном 
определении такой врожденной па-
тологии, как аненцефалия (Рис.  25), 
гидроцефалия, арахноидальные ки-
сты (Рис.  26) и другие заболевания 
головного мозга и позвоночника. n
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Грибы рода Candida относятся к 
условно-патогенным микроорганиз-
мам и, следовательно, лишь потенци-
ально способны вызывать развитие 
патологического процесса. Для этого 
необходимо наличие предрасполага-
ющих факторов, снижающих защит-
ные свойства организма.

Патогенность грибов рода Candida 
обусловлена, с одной стороны, спо-
собностью к адгезии. Согласно со-
временным представлениям, адге-
зия  – это прикрепление возбудителя 
к кожным и слизистым барьерам. Гри-
бы рода Candida обладают адгезив-
ностью к эпителиальным клеткам. 
Прикрепление к слизистой оболочке 
является одним из условий для даль-
нейшей инвазии микроорганизма в 
подлежащие ткани. Способность к ад-
гезии у представителей различных ви-
дов Candida значительно различается: 
наиболее высока эта способность у 
С. albicans, C.  tropicalis, C. dubliniensis, 
наименьшая  – у C.  glabrata, C.  crusei. 
Как фактор вирулентности также рас-
сматривают способность к быстрому 
образованию нитей псевдомицелия; 
эта особенность в большей степени 
выражена у С. albicans. Вирулентность 
микроорганизмов подвержена вну-

тривидовой изменчивости в зависи-
мости от генотипа [2, 3, 5, 8].

Агрессивные свойства грибов 
рода Candida возрастают при угне-
тении защитных свойств макроор-
ганизма, а также в ассоциации с ви-
русами, риккетсиями, патогенными 
бактериями, другими видами грибов.

Возбудители кандидоза непосред-
ственно взаимодействуют с иммун-
ными факторами. Так, описана спо-
собность C.  albicans к образованию 
фактора некроза опухолей. На фоне 
иммунодефицитного состояния, 
дисбактериоза, длительного приема 
антибиотиков развивается систем-
ный кандидоз с поражением кожи, 
слизистых, ногтей, эндокринопатия-
ми и висцеральными поражениями. 
Серьезную проблему в перинатоло-
гии представляет кандидоз глубоко 
недоношенных детей [1].

Поражение гениталий, обуслов-
ленное Candida, нередко встречается 
при сахарном диабете [16].

В  настоящее время принято раз-
личать три клинических формы ге-
нитального кандидоза:

 � кандиданосительство;
 � острый урогенитальный канди-
доз;

 � хронический (рецидивирую-
щий) урогенитальный канди-
доз (в течение года наблюдается 
четыре или, по крайней мере, 
три эпизода, не связанных с 
антибиотикотерапией).

В  последние годы значительно 
увеличилась частота стертых и ати-
пичных форм заболевания, хрони-
ческих, резистентных к проводимой 
терапии, а также ВВК, вызванного 
Candida non albicans [2, 3, 5, 8].

С другой стороны, в зависимости 
от состояния вагинального микро-
ценоза выделяют три формы канди-
дозной инфекции влагалища:

 � бессимптомное кандиданоси-
тельство;

 � истинный кандидоз, при кото-
ром грибы выступают в роли 
моновозбудителя, вызывая кли-
нически выраженную картину 
ВВК, при этом в вагинальном 
микроценозе в высоком титре 
(более 104 КОЕ/мл) присутству-
ют грибы Candida наряду с вы-
соким титром (более 106  КОЕ/
мл) лактобацилл при отсут-
ствии диагностически значи-
мых титров других условно-па-
тогенных микроорганизмов;

Современные подходы к терапии 
вульвовагинального кандидоза

И.В. Хамаганова – д.м.н., профессор кафедры кожных болезней и косметологии 
Факультета усовершенствования врачей
Российский национальный исследовательский университет имени Н.И. Пирогова, 
г. Москва

Во всех возрастных периодах жизни человека может развиваться кандидозное инфекцион-
но-воспалительное заболевание, вызванное грибами рода Candida, которое может поражать 
почти все органы и системы организма [2, 3, 5, 8, 10]. Вульвовагинальный кандидоз (ВВК), по 
крайней мере, один раз в жизни наблюдается у большинства женщин.

I.V. Khamaganova – MD, professor, Department of Skin Diseases and cosmetology, Medical Postgraduate Faculty
Russian National Research university named after N.I. Pirogov, Moscow
Modern approaches to therapy of vulvovaginal candidiasis
In the paper discusses the important aspects of pathogenesis, clinical manifestations, treatment of vulvovaginal candidiasis and 
mechanism of the development of resistance to antifungal drugs. The literature data and our own studies in 58 patients with 
vulvovaginal candidiasis led to the conclusion of the efficiency and safety of Zalain suppositories (sertaconazole).
Keywords: vulvovaginal candidiasis, resistance to antifungal drugs, sertaconazole.
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 � сочетание ВВК и бактериально-
го вагиноза, при котором дрож-
жеподобные грибы участвуют в 
полимикробных ассоциациях 
как возбудители заболевания. 
В  этих случаях дрожжеподоб-
ные грибы (чаще в высоком 
титре) обнаруживают на фоне 
большого количества (более 
109  КОЕ/мл) облигатных анаэ-
робных бактерий и гарднерелл 
при резком снижении концен-
трации и отсутствии лактоба-
цилл [2, 3, 5–8].

Лечение ВВК остается актуальной 
задачей в связи с недостаточной эф-
фективностью многих терапевтиче-
ских методов, распространением ре-
цидивов, случаев непереносимости 
некоторых препаратов.

Лечение ВВК должно включать:
 � по показаниям отмену, если 
позволяет состояние больно-
го, лекарственных средств, 
способствовавших развитию 
кандидоза (кортикостероидов, 
цитостатиков, гормональных 
эстроген-гестагенных препара-
тов);

 � устранение профессиональных 
воздействий, приводящих к 
развитию этой микотической 
инфекции;

 � богатую белками диету с ис-
ключением сладостей и угле-
водов.

Несмотря на большой выбор ан-
тимикотических препаратов, терапия 
кандидоза не всегда успешна и может 
сопровождаться разнообразными по-
бочными реакциями [2, 3, 5, 8].

Под устойчивостью к противо-
грибковому препарату принято по-
нимать неспособность антимико-
тика эффективно останавливать 
рост определенного штамма гриба. 
Существует исходная и приобре-
тенная устойчивость

В настоящее время распространя-
ется устойчивость микотической ин-
фекции к лекарственным средствам. 
Под устойчивостью к противогриб-
ковому препарату принято понимать 
неспособность антимикотика эффек-
тивно останавливать рост опреде-
ленного штамма гриба. Показателем 
устойчивости является повышенная 
минимальная подавляющая концен-

трация (МПК) для данного штамма. 
При определении устойчивости до-
казательными являются только те по-
вышенные результаты определения 
МПК, которые сочетаются с отсут-
ствием эффекта от лечения. Рассма-
тривают как исходную устойчивость, 
существующую с начала воздействия 
препарата, так и приобретенную, 
развившуюся во время лечения.

Исходная микробная устойчи-
вость является либо видовой харак-
теристикой, либо встречается у части 
штаммов вида, остальные штаммы 
которого чувствительны к препара-
ту. Известна устойчивость дермато-
фитов к амфотерицину, Mucorales к 
азолам. Наиболее частыми причина-
ми исходной устойчивости являются 
отсутствие взаимодействия препара-
та с мишенью и выживание гриба под 
действием препарата.

Приобретенная микробная 
устойчивость развивается во время 
терапии у штаммов, изначально чув-
ствительных к применяемому пре-
парату. Причиной приобретенной 
устойчивости являются мутации 
грибов, приводящие к появлению и 
отбору штаммов с необычайно высо-
кой МПК.

Устойчивость к противогрибко-
вым препаратам может проявляться 
на разных уровнях. Разные виды од-
ного рода и штаммы одного вида не-
одинаково чувствительны к каждому 
из антимикотиков. На родовом уров-
не развитие устойчивости заключа-
ется в селекции более резистентного 
вида при одновременной инфекции 
или колонизации сразу несколькими 
видами. За счет выраженной измен-
чивости часть возбудителей способ-
на к существенной смене фенотипа 
клеток и колоний.

Одна из проблем в развитии ре-
зистентности заключается в том, 
что резистентность может развиться 
сразу к нескольким противогрибко-
вым соединениям, так называемая 
перекрестная резистентность. На-
пример, выделены штаммы Candida с 
перекрестной резистентностью к ми-
коназолу, клотримазолу, тиоконазолу 
и флуконазолу. Получены штаммы 
Candida с перекрестной резистент-
ностью к миконазолу, флуконазолу, 
итраконазолу и кетоконазолу. Выде-

лены штаммы Candida с перекрест-
ной резистентностью к равуконазолу 
и флуконазолу.

Определенную роль в формиро-
вании устойчивости играют наруше-
ния доставки и выведения препарата 
из клетки. Допускается как улучше-
ние притока препарата за счет по-
вышения проницаемости мембраны, 
так и ухудшение за счет снижения 
ее текучести. Описаны насосные ме-
ханизмы (помпы). Для работы на-
сосных систем требуется энергия. 
У разных эукариот имеются два типа 
насосов-переносчиков, использую-
щих разные источники энергии.

Залаин  – первый в мире двой-
ной противогрибковый препарат 
(производное бензотиофена и ими-
дазола), оказывающий как фунги-
статическое, так и фунгицидное 
действие при применении в тера-
певтических дозах

Современные исследования до-
казывают корреляцию повышенной 
экспрессии разных генов, кодирую-
щих молекулы белков-переносчиков, 
с развитием устойчивости к проти-
вогрибковым препаратам. По резуль-
татам проведенных исследований 
оказывается, что активность пере-
носчиков коррелирует с перекрест-
ной устойчивостью к разным азолам, 
а также аллиламинам и морфолинам.

Введено новое понятие  – «ре-
левантный риск резистентности». 
Так, резистентные к клотримазолу 
Candida имеют релевантный риск ре-
зистентности к флуконазолу  8,9 и к 
итраконазолу 10 (р<0,001).

Одним из механизмов устойчи-
вости является изменение мише-
ни  – ферментов биосинтетической 
цепи эргостерина. Мутации генов, 
кодирующих ферменты-мишени, 
могут обусловливать исчезновение 
этих ферментов и их функций. Из-
учены мутации, приводящие к смене 
конформации ланостерин-деметила-
зы – фермента-мишени для азольных 
препаратов. Они приводят к смене 
конформации активного центра фер-
ментов-мишеней, препятствуют их 
распознаванию и связи с противо-
грибковыми препаратами и тем са-
мым – к устойчивости.

Неблагоприятные метаболиче-
ские последствия, обусловленные 
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действием антимикотика, запуска-
ют такой адаптационный механизм, 
как повышенное образование фер-
мента-мишени. Причиной этого мо-
гут служить усиленная экспрессия 
и амплификация соответствующих 
генов.

Другим адаптационным меха-
низмом являются мутации генов и 
изменения ферментов эргостерино-
вой цепи, не служащих мишенями 
для препаратов-ингибиторов. Ток-
сическое действие промежуточных 
продуктов эргостерина может зави-
сеть от работы следующих после на-
рушенного звеньев цепи, в частно-
сти от конечных звеньев. Мутации 
генов ERG2 и ERG3 сопровождаются 
развитием устойчивости.

Таким образом, можно выделить 
следующие основные механизмы 
развития противогрибковой рези-
стентности:

 � мутировавшие грибковые клет-
ки вырабатывают ферменты, 
блокирующие транспортные 
системы, доставляющие лекар-
ство в клетку;

 � появляются грибковые клетки с 
большим количеством насосов 
(помп), которые выбрасывают 
лекарство из клетки;

 � мутировавшие штаммы с боль-
шей скоростью производят 
субстрат, на который действу-
ет антимикотик (например, 
удвоение гена, ответственного 
за синтез сквален-эпоксидазы 
приводит к резистентности к 
тербинафину);

 � меняется структура целевого 
фермента, на который действу-
ет антимикотик, и он не со-
единяется с лекарством (рези-
стентность к Candida krusei);

 � грибковые клетки имеют (или 
вырабатывают) альтернатив-
ный ферментный путь, компен-
сирующий функцию утрачен-
ного фермента;

 � в исследованиях in  vitro было 
показано, что существует си-
нергизм между некоторыми 
антимикотическими препара-
тами, позволяющий преодолеть 
проблему перекрестной рези-
стентности [12–14].

Исследователи Ferrer Group 

Research Centre (Испания) разрабо-
тали вещество, содержащее два си-
нергичных класса в одной молекуле 
1-(2-арил-2-замещенную-этил) азо-
ловую группу и бензотиофеновую 
группу. Бензотиофеновая группа хи-
мически похожа на триптофан, она 
встраивается в мембрану гриба, вме-
сто молекул триптофана, повышает 
ее проницаемость и перфорирует ее, 
за счет чего оказывается фунгицид-
ное действие. Бензотиофен является 
высоколипофильным фрагментом, 
что значительно повышает про-
никновение препарата в кожу и ее 
придатки и придает новые свойства 
всему соединению. Более тонкие ме-
ханизмы действия бензотиофена еще 
изучены недостаточно, однако по-
казано, что использование двойной 
молекулы сертаконазола во многих 
случаях позволяет преодолеть про-
блему перекрестной резистентности.

На основе этого вещества был 
создан сертаконазол под торговым 
названием Залаин  – первый в мире 
двойной противогрибковый препа-
рат (производное бензотиофена и 
имидазола), оказывающий как фун-
гистатическое, так и фунгицидное 
действие при применении в тера-
певтических дозах. Залаин обладает 
двойным механизм действия, что об-
условлено наличием в его структуре 
как традиционного имидазолового 
кольца, так и принципиально нового 
соединения  – бензотиофена. Азоло-
вая структура препятствует синтезу 
эргостерина  – одного из основных 
компонентов мембраны грибковой 
клетки (фунгистатическое действие), 
а бензотиофен провоцирует разрыв 
плазматической мембраны грибко-
вой клетки, что приводит к ее гибели 
(фунгицидное действие). Благодаря 
высокой липофильности бензотио-
фен глубоко проникает в кожу. По-
казано также, что сертаконазол бло-
кирует диморфную трансформацию 
грибов.

Сертаконазол обладает широким 
спектром действия. Препарат акти-
вен в отношении:

 � дрожжевых грибов (C. albicans, 
С.  tropicalis, С.  pseudo-tropicalis, 
С.  krusei, С.  parapsilosis, 
С. neoformans);

 � дерматофитов (Trichophyton, 

Microsporum и Epidermophyton, 
Torulopsis, Trichosporon и 
Malassezia);

 � филаментных грибов-оп-
портунистов (Scopulariopsis, 
Altermania, Acremonium, 
Aspergillus и Fusarium);

 � грамположительных (ста-
филококки и стрептокок-
ки, L.  monocytogenes) и 
грамотрицательных микро-
организмов (E.  faecium, 
E.  faecalis, Corynebacterium  spp., 
Bacteroides spp., P. acnes);

 � представителей рода 
Trichomona P.

Залаин высокоактивен в отноше-
нии штаммов С. albicans серотипов А 
и  В, а также в отношении умеренно 
чувствительных и резистентных к 
производным имидазола штаммов 
[13, 14, 18].

Выраженное фунгицидное дей-
ствие обеспечивает минимальный 
риск развития рецидивов. Высокая 
липофильность препарата усиливает 
местное противогрибковое действие 
за счет повышения проникновения 
в кожу и ее придатки. Сертаконазол 
длительно сохраняет активность. 
Препарат оказывает противовоспа-
лительное действие.

Сертаконазол не вызывает реак-
ций фотосенсибилизации, не оказы-
вает системного действия, его можно 
применять длительно без негативных 
последствий для организма. Кроме 
того, сертаконазол обладает проти-
возудным действием [15].

В  последние годы данный препа-
рат эффективно применяется при раз-
личных микозах [4, 9, 11, 14, 16, 18], в 
том числе при ВВК [6, 7]. Также он по-
казан при себорейном дерматите [13].

Материалы и методы 
исследования
Под нашим наблюдением находи-

лось 58 пациенток в возрасте от 19 до 
56 лет, страдавших неосложненным 
ВВК, с давностью заболевания от 1 
недели до 4 лет. 43 пациентки (93,5%) 
ранее с кратковременным эффектом 
применяли флуконазол, миконазол, 
клотримазол, омоконазола нитрат.

Для лечения мы применяли сер-
таконазол в суппозиториях. Перед 
введением суппозитория женщины 
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проводили обмывание наружных ге-
ниталий с использованием нейтраль-
ного или щелочного мыла. Во время 
лечения мы рекомендовали пациент-
кам носить хлопчатобумажное белье, 
не проводить спринцевание влагали-
ща. Все женщины были предупреж-
дены, что терапию нельзя прерывать 
во время менструации.

При распространении процесса 
на вульву и промежность у 18 паци-
енток вагинальные суппозитории 
применяли одновременно с нанесе-
нием крема Залаин местно.

Результаты проведенного ис-
следования свидетельствуют, что 
при неосложненных формах ВВК по-
казано применение сертаконазола в 
форме вагинальных суппозиториев 
в виде монотерапии, а при распро-
странении на кожу – крема Залаин 
на фоне применения

Результаты исследования
У  36 пациенток клиническое 

и микробиологическое излечение 
было достигнуто после однократ-
ного применения Залаина. У  22 
больных клиническое и микро-
биологическое излечение было 
достигнуто после двукратного 
применения препарата (второй ва-
гинальный суппозиторий вводили 
спустя семь дней).

Все пациентки лечение перено-
сили хорошо, побочных эффектов и 
нежелательных реакций ни в одном 
случае отмечено не было. Никто из 
наблюдавшихся не отметил какого-
либо дискомфорта при проведении 
лечения.

Обсуждение
Полученные нами результаты не 

противоречат представленным в ли-

тературе данным об эффективности 
сертаконазола при ВВК.

Это позволяет нам сделать вывод, 
что при неосложненных формах ВВК 
показано применение сертаконазола 
в форме вагинальных суппозиториев 
в виде монотерапии, а при распро-
странении на кожу – на фоне приме-
нения крема Залаин.

Выводы
Суппозитории Залаин эффектив-

ны в терапии ВВК, при распростра-
нении патологического процесса на 
кожу, вагинальные суппозитории 
целесообразно сочетать с местным 
применением крема Залаин.

Суппозитории и крем Залаин 
хорошо переносятся пациентками. 
Терапия не сопровождается побоч-
ными эффектами и нежелательными 
реакциями.  n
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Современные методы диагностики  
и лечения эндометриоза яичников

И.В. Сахаутдинова1 – д.м.н., профессор, зав. кафедрой, Г.Т. Мустафина2 – к.м.н., главный 
врач, Р.Н. Хабибуллина1 – аспирант, Е.И. Яркина2 – к.м.н., зав. отделением
1 ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет» Минздрава 
России, г. Уфа
2 ГБУЗ «Городская клиническая больница №21», г. Уфа

Одним из наиболее часто встречающихся форм генитального эндометриоза является 
эндометриоидное поражение яичников. На современном этапе нет единого мнения по ведению 
женщин с эндометриозом яичников. Существуют три основных направления в лечении: хирурги-
ческое, гормональное, комбинированное. При хирургическом лечении пациенток репродуктивного 
возраста самым важным является сохранение фертильности. При этом необходимо соблюдать все 
принципы микрохирургической операции с использованием щадящих воздействий современных 
хирургических энергий на ткань яичника (энуклеация только пораженных участков) для мак-
симального сохранения овариального резерва. Медикаментозное (гормональное) лечение при 
небольших размерах эндометриозных кист позволяет сохранить овариальный и фолликулярный 
резервы и, как следствие, фертильность женщины. Поэтому ранняя диагностика эндометриоза 
играет большую роль в его лечении. В последнее время на российском рынке зарегистрирован 
новый препарат для лечения эндометриоза, содержащий 2 мг диеногеста. Многочисленными кли-
ническими исследованиями показано, что данный препарат по сравнению с плацебо успешно ку-
пирует боль, связанную с эндометриозом (диеногест подавляет экспрессию фактора роста нервов, 
который является ключевым медиатором генерации боли, связанной с эндометриозом), включая 
дисменорею, предменструальную боль, диспареунию и диффузную тазовую боль.

Эндометриоз продолжает оста-
ваться загадкой века, решить кото-
рую пытаются ведущие ученые всего 
мира. В последнее время отслежива-
ется четкая тенденция к омоложению 
данного заболевания. Международ-
ной ассоциацией эндометриоза был 
выявлен достаточно ранний средний 
возраст первичной манифестации 
эндометриоза – 15,9 года [16].

Эндометриоз называют «упу-
щенным» заболеванием, поскольку в 
среднем от момента появления пер-
вых симптомов заболевания до по-
становки диагноза проходит 7–8 лет 
[4]. Среди фертильных женщин эн-
дометриоз диагностируется у 6–7%, 
у пациенток с бесплодием частота 
может достигать, по данным различ-
ных авторов, от 20 до 48% [3].

Современной женщине в обще-
стве отведена активная социально-
экономическая роль, в связи с этим 
реализация репродуктивных пла-
нов откладывается на более поздние 
сроки, когда происходит снижение 
овариального резерва и отягощается 
акушерско-гинекологический анам-
нез. Масштабный демографический 
кризис в России, прогнозируемое 

Ключевые слова: кистозный овариальный эндометриоз, лечение эндометриом, диагностика эндометриом.
I.V. Sakhautdinova, G.T. Mustafina, R.N. Khabibullina, E.I. Yarkina
Current methods of endometrioma diagnosis and treatment
Cystic ovarian endometriosis is a widely spread genital form of endometriosis. However, there is still no universal opinion about 
managing women with ovarian endometriosis. There are 3 main treatment trends: surgical, hormonal and combined. Surgical 
treatment of patients of reproductive age implies preservation of fertility. It is necessary to observe all the principles of microsur-
gery using attenuated impact of up-to-date surgical energies on ovarian tissue (only damaged areas are enucleated) in order to 
save ovarian reserve. Medical (hormonal) treatment in case of small endometriomas (up to 3 cm) preserves ovarian and follicular 
reserve and, subsequently, fertility. That is why early diagnostics of endometriomas plays a great role in their treatment. Recently 
there has been developed a new medication for endometrioma treatment. It contains 2 mg of dienogest. This medicine cuts short 
pain connected with endometriosis (suppressing the expression of nerve growth factor being the key mediator for pain generation), 
including dysmenorrhea, premenstrual pain, dyspareunia and diffuse pelvic pain in comparison with placebo.
Key words: cystic ovarian endometriosis, endometrioma treatment, endometrioma diagnostics.

УДК 618.14.002-072



95

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 7
 (6

8)
, 2

01
6

катастрофическое снижение рожда-
емости заставляет дорожить каждой 
беременностью и прилагать усилия 
для достижения благоприятного ис-
хода [9].

Одним из наиболее часто встре-
чающихся форм генитального эндо-
метриоза является эндометриоидное 
поражение яичников [10]. Многими 
исследователями отмечается увели-
чение частоты локализации эндо-
метриоидных поражений именно в 
яичниках, показано влияние на ча-
стоту возникновения бесплодия при 
эндометриоидных кистах [24].

На сегодняшний день существует 
множество классификаций эндоме-
триоза. Широко используемой в ми-
ровой практике является классифи-
кация (см.  таблицу), предложенная 
в 1979  г. и пересмотренная в 1985 и 
1986  гг. Американским обществом 
фертильности (R-AFS). Она основана 
на подсчете количества гетеротопий, 
выраженных в баллах:

 � стадия I (минимальные измене-
ния) – 1–5;

 � стадия  II (незначительные из-
менения) – 6–15;

 � стадия  III (выраженные изме-
нения) – 6–40;

 � стадия  IV (очень выраженные 

изменения) – более 40 баллов.
Наличие 1–5 очагов относят к 

легкой форме; 6–5  – к умеренной; 
16–30  – к тяжелой; свыше 30 оча-
гов эндометриоза свидетельствуют 
о распространенном эндометриозе. 
Данная классификация позволяет на 
основе суммы баллов прогнозиро-
вать восстановление фертильности 
после лечения. В  настоящее время 
существует множество классифика-
ций, включающих параметры актив-
ности болезни, однако пересмотрен-
ная классификация Американского 
общества фертильности является 
международным стандартом оценки 
спонтанной эволюции и сравнения 
терапевтических результатов [16].

В  Научном центре акушер-
ства, гинекологии и перинатологии 
им.  В.И.  Кулакова на протяжении 
многих лет применяют классифика-
цию академика РАМН Л.В. Адамяна:

 � стадия I – мелкие точечные эн-
дометриоидные образования на 
поверхности яичников, брюши-
не прямокишечно-маточного 
пространства без кистозных 
полостей;

 � стадия  II  – эндометриоидная 
киста одного яичника размером 
не более 5–6 см с мелкими эндо-

метриоидными включениями 
на брюшине малого таза. Незна-
чительный спаечный процесс в 
области придатков матки без 
вовлечения кишечника;

 � стадия  III  – эндометриоидные 
кисты обоих яичников (диа-
метр кисты одного яичника 
более 5–6  см и небольшая эн-
дометриома другого). Эндо-
метриоидные гетеротопии 
небольшого размера на парие-
тальной брюшине малого таза. 
Выраженный спаечный про-
цесс в области придатков матки 
с частичным вовлечением ки-
шечника;

 � стадия IV – двусторонние эндо-
метриоидные кисты яичников 
больших размеров (более 6 см) 
с переходом патологического 
процесса на соседние органы – 
мочевой пузырь, прямую и сиг-
мовидную кишки. Распростра-
ненный спаечный процесс [16].

Наиболее частым клиническим 
проявлением эндометриоза яични-
ков является болевой синдром (до 
65%), в основном выраженными бо-
лями в нижних отделах живота, дис-
менореей, диспареунией, дисхезией 
[7, 23]. У женщин с хронической та-

Таблица. Классификация эндометриоза, предложенная Американским обществом фертильности, баллы

Органы Эндометриоз
Размер

Менее 1 см 1–3 см Более 3 см

Брюшина
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 2 4 6

Яичники
Правый

Поверхностный 1 2 4
Глубокий 4 16 20

Левый
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 4 16 20

Облитирация позадиматочного про-
странства

Частичная 4
Полная 20

Спайки Менее 1/3 1/3–2/3 Более 2/3

Яичники
Правый

Рыхлые 1 2 4
Плотные 4 8 16

Левый
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4 8 16

Маточные трубы
Правая

Рыхлые 1 2 4
Плотные 4 8 16

Левая
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4 8 16
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зовой болью и бесплодием неясного 
генеза частота заболевания может 
достигать 35–50% [19]. В  связи с 
этим пациентки проходят длитель-
ное и многократное лечение у спе-
циалистов различных профилей, а 
у гинекологов зачастую безуспешно 
получают лечение по поводу хрони-
ческого аднексита.

Ранняя диагностика эндометри-
оза яичников, особенно поверхност-
ных форм, чрезвычайна сложна. Это 
связано с вариабельностью, отсут-
ствием специфических признаков, 
многогранным характером наруше-
ний и отсутствием стандартизиро-
ванной методики оценки получаемых 
данных инструментальных методов 
обследования, в том числе это ка-
сается и эхографических методов 
обследования. Ультразвуковые эндо-
кавитальные методы исследования 
считаются наиболее оптимальными, 
общедоступными, информативными 
в алгоритме обследования больных с 
разными формами яичниковых об-
разований, хотя эти методы не по-
зволяют выявить поверхностные им-
плантаты. В доступных публикациях 
недостаточно информации по ранней 
диагностике эндометриоза яичников 
ультразвуковыми методами. Наи-
более типичными эхографически-
ми признаками эндометриоидных 
кист яичников являются следующие: 
расположение кисты сзади и сбоку 
от матки, наличие средней и повы-
шенной эхогенности, несмещаемой 
мелкодисперсной взвеси, двойной 
контур образования [4]. Некоторые 
авторы приводят ультразвуковое 
описание поверхностного пораже-
ния яичников эндометриозом, при 
котором эндометриоидные гетеро-
топии локализуются по наружной 
поверхности яичника на овариаль-
ной капсуле в виде эхопозитивного 
включения округлой, овальной или 
глыбчатой форм с четкими, ровными 
контурами или с короткими одиноч-
ными тяжами. Структура однород-
ная. Эхоплотность высокая или очень 
высокая. В области эндометриоидной 
гетеротопии контур яичника дефор-
мируется за счет частичного погру-
жения ее в овариальную ткань, но ге-
теротопия всегда четко отграничена 
от яичника несколько утолщенной и 
уплотненной капсулой на уровне по-

ражения. При отсутствии фиброзных 
изменений в ткани эндометриоидной 
гетеротопии или вокруг нее (низ-
кая эхоплотность патологического 
включения) визуализация очага по-
ражения невозможна. В  процессе 
фиброзирования очага эндометриоза 
вокруг него образуются мелкие спай-
ки, которые могут резко преобладать 
над собственно эндометриоидной ча-
стью патологического очага и образо-
вывать обширный спаечный процесс 
в малом тазу, который не исчезает и 
после регресса под действием гормо-
нотерапии и создает благоприятные 
условия для возникновения хрониче-
ского сальпингита. Эндометриоз со-
провождается асептическим воспа-
лением брюшины, проявляющимся 
увеличением объема перитонеальной 
жидкости, что очень хорошо видно 
при эхографическом обследовании. 
Следствием воспаления является 
развитие спаечного процесса, чаще 
всего локализующегося вокруг яич-
ников [1, 13, 14].

В  последние годы с целью диа-
гностики эндометриоза прибегают 
к определению онкомаркеров в био-
логических жидкостях. Все большее 
значение онкомаркеры приобретают 
в дифференциальной диагностике 
эндометриоза со злокачественными 
опухолями (СА19-9, СЕА, СА-125). 
Определение этих маркеров особен-
но эффективно в динамике с целью 
мониторинга течения эндометриоза. 
Чувствительность метода опреде-
ления СА-125 для эндометриоза со-
ставляет от 20 до 50%, что в целом 
ограничивает его клиническое ис-
пользование для диагностики эндо-
метриоза. Чувствительность этого 
метода может быть повышена до 66% 
в том случае, если уровень данного 
маркера будет определяться дважды: 
во время фолликулярной фазы и во 
время менструации. Отношение по-
казателей уровня СА-125 во время 
менструации к показателю во время 
фолликулярной фазы цикла, превы-
шающее 1,5, будет указывать на воз-
можное наличие эндометриоза [8].

В  амбулаторно-поликлинической 
практике перед врачом акушером-
гинекологом встает трудный вопрос 
по маршрутизации и тактике веде-
ния такой пациентки, особенно, если 
остро стоит вопрос о беременности.

На современном этапе нет едино-
го мнения по ведению женщин с эн-
дометриозом яичников. Существуют 
три основных направления в лече-
нии: хирургическое, гормональное, 
комбинированное. Лапароскопия яв-
ляется «золотым стандартом» лече-
ния пациенток с эндометриозом яич-
ников [16]. Хирургический подход 
при эндометриодных кистах яичника 
в целом соответствует таковому при 
любой доброкачественной опухоли 
яичника. При лечении пациенток 
репродуктивного возраста самым 
важным является сохранение фер-
тильности. При этом необходимо со-
блюдать все принципы микрохирур-
гической операции с использованием 
щадящих воздействий современных 
хирургических энергий на ткань яич-
ника (энуклеация только поражен-
ных участков) для максимального 
сохранения овариального резерва. 
Объем операции обязательно должен 
обеспечивать снижение риска разви-
тия рецидивов.

В  большинстве клинических ре-
комендаций указано, если размер эн-
дометриозной кисты яичника (ЭКЯ) 
более 3  см, то ее удаляют в связи с 
тем, что эндометриомы спонтанно не 
регрессируют и в связи с риском ма-
лигнизации (рак яичников – восьмой 
по распространенности тип рака, 
который диагностируется у 1–1,5% 
женщин [22]) с целью улучшения 
результатов вспомогательных репро-
дуктивных технологий [21].

Тем не менее после хирургическо-
го лечения частота рецидивирования 
высока: в 15% случаев – через год по-
сле операции, в 25% – через 4 года, в 
36% – через 5 лет и в 50% случаев – 
через 7 лет [17].

Любое хирургическое вмеша-
тельство сопровождается некрозом 
тканей в очаге воспаления, патоло-
гическим белковым катаболизмом, 
массовой гибелью клеток и развити-
ем токсических состояний [15], что 
приводит к снижению овариального 
резерва [11]. Помимо некротических 
изменений оперативная травма ве-
дет к глубоким нейрососудистым 
изменениям в яичниках и гибели 
части генеративных изменений [5]. 
Британские ученые провели систе-
матический поиск когортных иссле-
дований, посвященных результатам 
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хирургического лечения эндометри-
оза яичников, включенных в элек-
тронные базы данных MEDLINE, 
PubMed, Embase. Данные восьми 
мета-анализов показали значимое 
снижение сывороточной концентра-
ции АМГ (антимюллеровский гор-
мон) после хирургического удаления 
эндометриомы. Было показано, что 
оперативное лечение эндометриомы 
яичника сопровождается снижени-
ем сывороточного уровня АМГ на 
1,52  нг/мл (95% доверительный ин-
тервал от 1,04 до 2,0). Таким образом, 
результаты исследования указывают 
на отрицательное влияние хирур-
гического удаления эндометриомы 
яичника на овариальный резерв у 
женщин репродуктивного возраста 
[2].

Медикаментозное (гормональ-
ное) лечение при небольших разме-
рах эндометриодных кист позволяет 
сохранить овариальный и фоллику-
лярный резерв и, как следствие, фер-
тильность женщины.

Гормональное лечение приво-
дит к регрессу эндометриоидных 
поражений, создавая состояние ги-
поэстрогении или доминирования 
прогестагенного влияния [22]. На 
первом Европейском конгрессе по 
эндометриозу в 2012 г. в Сиене было 
четко декларировано, что даже ве-
рифицированные эндометриоидные 
кисты яичников до 3 см в диаметре не 
подлежат хирургическому лечению и 
с ними можно смело допускать бере-
менность. [12]. В последнее время на 
российском рынке зарегистрирован 
новый препарат для лечения эндоме-
триоза, содержащий 2 мг диеногеста. 
Многочисленными клиническими 
исследованиями показано, что дан-
ный препарат успешно купирует 
боль, связанную с эндометриозом, 
подавляет экспрессию фактора роста 
нервов, который является ключевым 
медиатором генерации боли, связан-
ной с эндометриозом [20]), включая 
дисменорею, предменструальную 
боль, диспареунию и диффузную та-

зовую боль по сравнению с плацебо 
[18].

Не менее важным аспектом яв-
ляется проблема диагностики и ле-
чения эндометриоидных кист яич-
ников малых (до 3  см в диаметре) 
размеров [12], особенно в условиях 
женской консультации.

Анализируя данные литерату-
ры последних лет, мы не встретили 
работ, в которых была  бы доказана 
эффективность ранней диагностики 
и лечения эндометриоидных кист 
яичников диаметром до 3  см и ча-
стота наступления беременности 
в зависимости от методов лечения 
эндометриоидных кист. Таким об-
разом, учитывая важность улучше-
ния социально-демографической 
ситуации в России и сохранения 
репродуктивного здоровья молоде-
жи, необходимо дальнейшее совер-
шенствование методов диагностики 
и лечения эндометриоза, особенно 
на этапе амбулаторно-поликлиниче-
ского звена.   n
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Клинико-фармакологические 
особенности современных 
лекарственных форм 
микронизированного прогестерона, 
применяющихся во время беременности

Н. В. Хомяк – к.мед.н.; В. И. Мамчур – д.мед.н., профессор; Е. В. Хомяк – к.мед.н.
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепропетровск

Результаты анализа демографических показателей за последние 15–20 лет свидетельствуют 
о том, что Украина находится в состоянии глубокого демографического кризиса. Особую 
значимость в свете этих данных имеет проблема невынашивания беременности: связанные  
с ней прямые репродуктивные потери каждый год составляют в Украине 36–40 тыс. 
неродившихся детей [1], что ставит исследования в данной области в ряд важнейших задач 
современной медицины

При невынашивании беремено-
сти в 85% случаев на разных сроках 
выявляется недостаточность люте-
иновой фазы (НЛФ) [2], с учетом 
чего ведущей группой препаратов, 
применяющихся для подготовки к 
беременности и ее сохранения при 
НЛФ, являются препараты гормона 
желтого тела и его аналоги, что яв-
ляется патофизиологически обосно-
ванным способом профилактики и 
коррекции связанных с дефицитом 
прогестерона состояний.

Жестким требованиям по эф-
фективности и безопасности для 
матери и плода в наибольшей мере 
отвечают препараты натурального 
прогестерона [26].

Натуральный прогестерон син-
тезируется из диосгенина  – стеро-
ида растительного происхожде-
ния, экстрагируемого из ямса (рода 
Diascorea), он полностью иденти-
чен прогестерону, продуцируемому 
яичниками [27]. Причиной отличий 
натурального и синтетических ге-
стагенов являются особенности их 
метаболизма: только препараты на-
турального прогестерона являются 
субстратами для восстановленных 
5α- и 5β-метаболитов, оказывающих 

специфическое действие на миоме-
трий, половую дифференцировку 
плода, кожу и клетки мозга [28].

Фармакокинетика 
прогестерона
Создание микронизированных 

форм прогестерона [29, 30], благода-
ря увеличению его биодоступности, 
расширило возможности введения 
препарата за счет создания новых 
лекарственных форм и новых путей 
его введения, каждый из которых 
имеет свои преимущества и недо-
статки.

Основным преимуществом про-
гестерона для применения внутрь 
является удобство применения, од-
нако при этом в кровь абсорбирует-
ся всего 50–60% дозы вследствие ме-
таболизма препарата из-за эффекта 
первого прохождения через печень. 
Биодоступность препарата зависит 
от приема пищи, различий в напол-
нении желудка, в кишечном крово-
обращении и пр., что в ряде случаев 
мешало созданию предсказуемых 
концентраций в сыворотке крови 
[31–36]. Не наблюдается также ста-
бильного поддержания концентра-
ции препарата в сыворотке: через 

1 час после приема внутрь уровень 
прогестерона сыворотки составлял 
4,2  нг/мл, через 2 часа  – 11,7  нг/мл, 
уже после 4 часов – 8,4 нг/мл, снижа-
ясь к 8 часу до 1,6 нг/мл [37]. Пока-
затели сывороточного прогестерона 
после приема внутрь были ниже, чем 
после в/м или вагинального введе-
ния [38–39] (Табл.  1), причем, даже 
при хорошем уровне концентрации 
в сыворотке, в эндометрии она была 
не очень высокой [40].

К  недостаткам энтерального 
приема препарата относят более 
высокую частоту таких побочных 
эффектов как сонливость, голово-
кружение, тошнота и рвота, а также 
то, что прием прогестерона внутрь 
может быть затруднен при гастрите 
и других заболеваниях ЖКТ [34, 41] 
и невозможен при рвоте беременных 
во время токсикоза.

Преимуществом внутримышеч-
ного  (в/м) введения прогестерона 
является высокая биодоступность. 
При сравнительном исследовании 
параметров фармакокинетики по-
сле в/м  инъекции и при оральном 
применении было установлено, что 
в/м применение способствует бо-
лее быстрому, выраженному и дли-
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тельному, благодаря депо в жировой 
ткани, его накоплению в сыворотке 
крови (Табл.  1) [33]. Для создания 
эффективных концентраций тре-
буются небольшие дозы препарата: 
концентрация гормона в сыворотке, 
наблюдавшаяся в лютеальной фазе, 
создается после инъекции 25 мг про-
гестерона [43].

В  то  же время, применение пре-
парата  в/м неудобно (требуется по-
мощь медперсонала) и ассоциируется 
с большим количеством побочных 
эффектов. Помимо системных, он 
оказывает также местные побочные 
эффекты: кровоизлияния в мышцу, 
боль в месте инъекции; масляные 
растворы могут способствовать так-
же появлению олеогранулем, имеется 
болезненность в месте введения (кро-
ме растворов в этилолеате); описаны 
случаи эозинофильной пневмонии; 
препарат не должен применяться у 
женщин с аллергией на арахисовое 
масло. Такая форма введения пре-
парата является менее предпочти-
тельной с точки зрения пациенток 
[44–45].

С учетом сказанного, в последнее 
время более широко применяется ва-
гинальный прогестерон, более пред-
почтительный в ряде клинических 
ситуаций, что обусловлено, прежде 
всего, его фармакокинетическими 
характеристиками. Так, показано [39, 
46], что при вагинальном примене-
нии концентрации прогестерона в 
плазме более чем в 3 раза выше, чем 
при оральном приеме, что объяс-
няется хорошим всасыванием пре-
парата со слизистой влагалища и 
отсутствием эффекта первого про-
хождения его через печень, в связи с 
особенностями анатомии венозных 
сосудов данной локализации. В то же 
время, эти концентрации ниже, чем 
после в/м введения [39], поэтому для 
достижения уровня гормона в сыво-
ротке, соответствующего лютеаль-
ной фазе, эквивалентными являются 
дозы прогестерона для вагинального 
и в/м введения соответственно 100 мг 
и 25 мг [43].

В  ряде работ было показано, что 
относительно низкие дозы гестагенов 
(50, 100 и 200 мг) при применении ва-
гинально создают клинически эффек-
тивные концентрации в матке, несмо-
тря на невысокий уровень гормона в 

плазме крови [47, 48], что объясняют 
накоплением гормона в высоких кон-
центрациях именно в эндометрии, 
причем в концентрациях даже более 
высоких, чем при в/м введении: после 
вагинального введения 200  мг про-
гестерона в эндометрии создавалась 
концентрация 11,50±2,60 нг/мг, а по-
сле в/м  инъекции 50  мг препарата  – 
намного меньшая, 0,30±0,10 нг/мг [49, 
50]. Подобное несоответствие объ-
ясняют «эффектом первого прохож-
дения через матку»  – накоплением 
препарата в высокой концентрации 
в матке благодаря хорошей резорб-
ции из влагалища через его богатую 
венозную и лимфатическую систему 
[51–54]. Благодаря этой особенности 
фармакокинетики вагинально при-
меняемый прогестерон отличается 
высокой клинической эффективно-
стью. Не менее ценна особенность 
вагинального микронизированного 
прогестерона, которая также имеет 
значение для его клинической эф-
фективности  – создание стабильной 
концентрации препарата в сыворотке 
между введениями [18].

При сравнении (согласно ин-
струкциям к препаратам) сыворо-
точных концентраций прогестерона, 
создаваемых при введении различ-
ных его лекарственных форм – ваги-
нальных таблеток ЛЮТЕИНА [55] и 
вагинальных капсул [37], обращают 
на себя внимание более высокие кон-
центрации прогестерона сыворотки, 
создаваемые после введения ваги-
нальных таблеток (Табл. 1) и состав-
ляют, соответственно, 10,9 и 9,7 нг/мл 
прогестерона.

Что не менее важно, вагинальные 
формы микронизированного про-
гестерона отличаются лучшей пере-
носимостью и меньшим количеством 
побочных эффектов по сравнению с 
наблюдавшимися при применении 
гормонального препарата другими 
путями (в/м, внутрь) [58, 59]: клини-
ческий опыт свидетельствует, что дис-
пепсические расстройства возникают 
в 2 раза реже, боль в животе  – в 2,3 
раза, головная боль – в 1,8 раза, сон-
ливость – в 6 раз реже, чем в группах 
сравнения; метаболические эффекты 
микронизированного вагинального 
прогестерона также были выражены 
слабее, чем при системном энтераль-
ном применении [60]. К недостаткам 

вагинальной лекарственной формы 
можно отнести возникающие иногда 
ощущения дискомфорта, раздраже-
ния и жжения, а также неудобство 
применения этой лекарственной 
формы при вагинальных кровоте-
чениях (если кровотечение сильное, 
препарат может вымываться) [61, 62]. 
Определены некоторые ограничения 
по применению прогестерона ваги-
нально. Как было показано в неран-
домизированном исследовании [63], 
его использование в лечении женщин 
с цервикальной дисплазией 1  ст. за-
медляло регрессию дисплазии, что 
ассоциировалось с более длительным 
ее лечением/прогрессированием/
потребностью в хирургическом ле-
чении, однако в инструкции к пре-
парату цервикальная дисплазия как 
противопоказание не зафиксирована.

Режим применения препарата 
ЛЮТЕИНА (вагинальные таблет-
ки) при привычном и угрожающем 
выкидышах: вводят 50–150 мг проге-
стерона (1–3 вагинальных таблетки 
50 мг) 2 раза в день. В случае привыч-
ных выкидышей введение Лютеины 
нужно начать во время цикла, когда 
запланирована беременность, или 
раньше. Лечение нужно продолжать 
непрерывно приблизительно до 18–20 
недели беременности [55].

Режим применения препарата 
ЛЮТЕИНА (сублингвальные та-
блетки) при привычном невынаши-
вании и угрозе самопроизвольного 
аборта: применяют по 100 мг проге-
стерона (2 сублингвальных таблет-
ки ЛЮТЕИНА 50 мг) 3–4 раза в день. 
В  случае привычного невынашивания 
применение Лютеины нужно начать 
во время цикла, в котором запла-
нирована беременность или раньше 
(прегравидарная подготовка за 3–4 
месяца). Лечение нужно продолжать 
непрерывно приблизительно до 18–20 
недели беременности [56].

С учетом сказанного, анализируя 
соотношение «польза–риск», в по-
следнее время большинство авторов 
более предпочтительным считают ва-
гинальный путь введения, основным 
преимуществом которого является 
возможность применения меньших 
доз прогестерона, обеспечивающих 
высокий уровень терапевтического 
действия – благодаря эффекту перво-
го прохождения через матку, и вызы-
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вающих меньшее количество систем-
ных и местных побочных эффектов 
благодаря меньшим сывороточным 
концентрациям гормона [64].

Для достижения быстрого и 
сильного эффекта с минимальным 
побочным действием возможен 
также выбор сублингвального пути 
введения микронизированного про-
гестерона [55, 65].

В 2009 г. в Украине зарегистриро-
вана инновационная лекарственная 
форма прогестерона  – таблетки для 
сублингвального применения ЛЮ-
ТЕИНА 50 мг (Адамед, Польша). Бла-
годаря отсутствию эффекта первого 
прохождения через печень и хоро-
шей абсорбции с места введения, при 
их использовании создается высокая 
концентрация в сыворотке крови, на 
39–71% превышающая концентра-
цию при вагинальном введении та-
блеток и капсул [37, 47, 55–57], а так-
же существенно более высокая, чем 
создаваемая при энтеральном при-
еме удвоенной (!) дозы [33, 37], од-
нако сопоставимая с концентрацией, 
возникающей при парентеральном 
введении [33, 56, 57] (Табл. 1).

Как установлено [56], для регу-
ляции секреторного обмена эндо-
метрия и сохранения беременности 
требуются концентрации прогесте-
рона в сыворотке крови в пределах 
12–15  нг/мл, соответствующие фи-
зиологической ранней лютеальной 
фазе. Надежное достижение такой 
концентрации также является пре-
имуществом сублингвальных ле-
карственных форм перед приме-
няемыми энтерально (Табл.  1), что 

подтверждается результатами иссле-
дований [65] по сравнению уровней 
прогестерона сыворотки после вве-
дения микронизированного проге-
стерона сублингвально (ЛЮТЕИНА, 
сублингвальные таблетки, 100  мг 3 
раза в день) и дидрогестерона внутрь 
(10 мг 3 раза в день): в группе полу-
чавших Лютеину уровень прогесте-
рона сыворотки был выше на 23%.

Системные побочные эффекты 
микронизированного прогестерона 
при сублингвальном применении 
были незначительны [56]: отмеча-
лись единичные случаи сонливости, 
нарушений концентрации внима-
ния, страха, депрессивные состоя-
ния, головная боль, головокружение, 
тошнота, редко  – дисменорея, кро-
вомазание, аменорея, покраснение 
кожи, угри, аллергические реакции, 
холестатическая желтуха.

Благодаря описанным фарма-
кокинетическим преимуществам 
сублингвальной лекарственной 
формы  – отсутствию эффекта пер-
вичного прохождения через печень 
и исключению пресистемного ме-
таболизма, удобству применения 
(в том числе при рвоте) и хорошей 
переносимости, она может стать 
хорошей альтернативой другим ле-
карственным формам прогестерона, 
прежде всего энтеральным и препа-
ратам для в/м  введения, применяе-
мым для поддержки беременности.

Клинические аспекты 
применения прогестерона
Использование гестагенов при 

угрозе выкидыша регламентируется 

Клиническим протоколом по аку-
шерской помощи «Невынашивание 
беременности» (дополнение к при-
казу МЗУ №624 от 03.11.2008) [66]. 
В  соответствии с ним, для лечения 
угрожающего аборта при наличии 
показаний используются различные 
препараты прогестерона: масляный 
раствор для в/м применения, микро-
низированный прогестерон для ва-
гинального и перорального приме-
нения, синтетические производные 
прогестерона для энтерального при-
менения. Первая и на данный момент 
единственная сублингвальная форма 
прогестерона  – таблетки ЛЮТЕИ-
НА  – была зарегистрирована уже 
после создания Клинического про-
токола в Украине, в 2009 году. Дозы 
и сроки использования гестагенов 
протоколом не регламентированы.

При вагинальном применении 
микронизированного прогестерона 
(ЛЮТЕИНА, вагинальные таблет-
ки, 100 мг 2 раза в день) при угрозе 
прерывания беременности в сроке 
от 4–5 до 10–11  нед. у получавших 
препарат в I  и II  триместрах не от-
мечалось прерывания беременности 
до 22-й недели, была продемонстри-
рована высокая клиническая эффек-
тивность и хорошая переносимость 
интравагинальных таблеток. Через 
5  нед. лечения редуцирование сим-
птоматики позволило уменьшить 
дозу для дальнейшего применения 
до 50–100 мг [67]. Один из механиз-
мов благоприятного воздействия 
прогестерона был раскрыт в рандо-
мизированном двойном плацебо-
контролируемом исследовании [68], 

Таблица 1. Показатели фармакокинетики микронизированного прогестерона при использовании 
различных путей введения

Максимальная концентрация 
в сыворотке, Cmax

Время создания Т1/2, часов

Применение в дозе 100 мг
Вагинально (табл.)* [55, 47] 10,9±4,2 нг/мл 6–7 часов 13,7±1,05

Вагинально (капс.) [37] 9,7 нг/мл 1–3 часа
Сублингвально* [56] до 13,5 нг/мл 1–4 часа около 6–7 часов
Сублингвально [57] 17,6±3,8 нг/мл 30–60 мин. –

Применение в дозе 200 мг
Внутрь [33, 37] 4,3–11,7 нг/мл 2 часа

Внутрь, 200 мг [33] 4,3 нг/мл 2,5 часа
в/м, 50 мг [33] 14,3 нг/мл 8,7 часов

Примечание: * – данные по Лютеине.
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в котором сравнивали эффекты раз-
личных форм прогестерона на маточ-
но-плацентарное кровообращение 
на ранних стадиях беременности (до 
12  нед.). Использование вагиналь-
ного (ЛЮТЕИНА), но не орально-
го прогестерона (дидрогестерон), 
способствовало снижению индекса 
пульсации спиральных артерий и 
индекса резистентности. Анализ ин-
дексов сопротивления спиральной 
артерии свидетельствовал, что при-
менение именно вагинального проге-
стерона лучше снижало повышенное 
сосудистое сопротивление в данных 
сосудах, улучшая доставку кислорода 
и питательных веществ к эмбриону, 
что делает более предпочтительным 
применение именно вагинальной ле-
карственной формы.

Группой очень высокого риска по 
невынашиванию беременности явля-
ются женщины с лейомиомой матки 
(угроза прерывания беременности 
почти в 75% случаев!). Сублингваль-
ную форму микронизированного 
прогестерона (ЛЮТЕИНА) при-
меняли [65] по 100 мг 3 раза в день, 
препарат сравнения (дидрогестерон) 
использовали по 10 мг 3 раза в день 
внутрь. При использовании проге-
стерона сублингвально отмечались 
достоверно более быстрый регресс 
УЗ-маркеров угрозы прерывания 
беременности (нормализация тол-
щины миометрия, регресс ретрохо-
риальной гематомы), было отмечено 
меньшее количество осложнений 
беременности и меньшая продолжи-
тельность пребывания в стационаре. 
Концентрация прогестерона в плазме 
крови при приеме Лютеины была до-
стоверно выше (на 23,9%), что, в свою 
очередь, опосредованно свидетель-
ствовало о более высокой его кон-
центрации в матке, необходимой для 
сохранения беременности.

Критерием выбора дозы проге-
стерона может быть, по данным ис-
следований [69], не только выражен-
ность клинических признаков угрозы 
прерывания беременности, но и уро-
вень гормона в сыворотке. Беремен-
ным с нормальным уровнем гормона 
назначали по 50  мг микронизиро-
ванного прогестерона (ЛЮТЕИНА, 
вагинальные таблетки) 2 раза в день, 
у беременных с дефицитом прогесте-
рона до 35% использовали по 100 мг 

(2 таблетки) 2 раза в сутки; а женщи-
нам с дефицитом прогестерона более 
53% назначали по 150 мг прогестеро-
на (3 таблетки) 2 раза в сутки. Под 
действием препарата была ликвиди-
рована угроза выкидыша в I  группе 
на 100%, во II–III группах сохранили 
беременность в 86 и 62% случаев, что 
объясняли изначально неблагопри-
ятным в них прогнозом беременно-
сти.

Режим применения препарата 
ЛЮТЕИНА (вагинальные таблет-
ки) в программах искусственного 
оплодотворения: вводят вагинально 
по 150–200 мг прогестерона (3–4 та-
блетки) 2 раза в день. Лечение продол-
жают непрерывно до 77-го дня после 
перемещения зародыша. Завершают 
лечение путем постепенного умень-
шения дозы [55].

Режим применения препарата 
ЛЮТЕИНА (сублингвальные та-
блетки) в программах оплодотворе-
ния in vitro (экстракорпорального): 
применяют по 100–150  мг прогесте-
рона 3–4 раза в день сублингвально 
[56].

Важным условием, определяю-
щим выбор препарата для лечения, 
является его безопасность. Был про-
веден мониторинг [70] всех воз-
можных нежелательных явлений и 
оценка переносимости природного 
микронизированного прогестерона 
(ЛЮТЕИНА, вагинальные таблетки) 
у пациенток с симптомами угрозы 
выкидыша во время I триместра бе-
ременности. Полученные результаты 
клинического исследования свиде-
тельствовали об отсутствии местных 
или системных побочных реакций.

Общепризнано, что при полиэти-
ологической природе преждевремен-
ных родов (ПР) именно снижение 
выработки прогестерона яичниками 
и плацентой приводит к повышению 
риска прерывания беременности на 
различных сроках ее развития. Ре-
зультаты многочисленных исследо-
ваний проблемы ПР [4, 71–74] нашли 
отражение в ряде международных 
практических рекомендаций и стан-
дартов. В соответствии с указаниями 
комитета Американской коллегии 
акушеров и гинекологов (2008), всем 
женщинам со спонтанными ПР в 
анамнезе для профилактики повтор-
ного случая ПР целесообразно ис-

пользовать препараты прогестерона 
[75].

В  рекомендациях Польской гине-
кологической ассоциации (2012) ре-
комендуется применение гестагенов 
для профилактики преждевременных 
родов в одноплодных беременностях: 
1) у беременных с преждевремен-
ными родами в анамнезе и шейкой 
матки длиной более 25  см  – 17-аль-
фа-гидроксипргестерона капроат 
внутримышечно в дозировке 250 мг/
неделю; 2) у беременных с преждев-
ременными родами в анамнезе и/или 
шейкой матки длиной менее 25  см  – 
вагинально прогестерон 90–200  мг/
сутки [14]. В  соответствии с прика-
зом №624 М3 Украины (2008), при ле-
чении привычного невынашивания 
беременности для профилактики ПР 
рекомендуется лечение состояний, 
которые сопровождаются дефицитом 
эндогенного прогестерона (недоста-
точностью лютеиновой фазы).

Применение прогестерона 
при использовании 
вспомогательных 
репродуктивных  
технологий (BPT)
Даже при одноплодной беремен-

ности после экстракорпорального 
оплодотворения (ЭКО) частота са-
мопроизвольных абортов состав-
ляет 20–45%, частота ПР  – 18–36%, 
причем одной из причин этого яв-
ляется дефицит прогестерона [23]. 
В  Кокрановском обзоре [76] была 
подтверждена целесообразность под-
держки лютеиновой фазы при ЭКО 
с использованием агонистов ГнРГ: 
клинические данные об исходах ЭКО 
были существенно лучше при до-
польнительном использовании го-
надотропина хорионического (ГХЧ) 
или прогестерона по сравнению с 
использованием только ГнРГ. Наи-
менее эффективным оказался перо-
ральный прием, результаты при в/м 
и вагинальном пути введения ста-
тистически не отличались [76, 77]. 
Одним из механизмов протективно-
го действия прогестерона является 
адекватная подготовка эндометрия 
к имплантации. Полноценное раз-
витие пиноподий  – маркера окна 
имплантации  – было отмечено при 
использовании микронизированного 
прогестерона (ЛЮТЕИНА, вагиналь-
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ные таблетки, 500 мг/сут. в 2 приема) 
[78]. Было установлено [79], что у 
женщин, страдающих бесплодием 
в сочетании с очаговым аденомио-
зом, применение ЛЮТЕИНЫ ваги-
нально по 100 мг 2 раза в день (5–25 
день менструального цикла, 3 мес.) с 
целью подготовки к программе ЭКО 
приводило к подавлению секреции 
эстрогенов и пролиферативных 
процессов в эндометриоидных ге-
теротопиях, что способствовало по-
вышению частоты имплантаций на 
12% и благоприятно сказывалось на 
частоте вынашивания беременности 
и родов. При использовании прото-
колов, в которых не использовались 
аналоги ГнРГ (без дефекта лютеино-
вой фазы), потребности в примене-
нии гестагенов не было [80–82].

В  программах донорства ооцита 
женщины реципиенты нуждаются в 
применении прогестерона, причем 
для нормального развития эндоме-
трия они нуждаются в использова-
нии также и эстрогенов, чередую-
щихся с прогестероном [83, 84]. При 
оценке различных лекарственных 
форм и путей введения прогестеро-
на в циклах донации ооцита установ-
лено, что показатели сывороточного 
прогестерона после орального его 
применения были ниже, чем после 
в/м или вагинального введения [39]; 
лекарственная форма прогестерона 
для сублингвального применения, в 
отличие от орального, имела эффек-
тивность, сопоставимую с наблюдав-
шейся при в/м введении [85].

В США, Европе [86] и других стра-
нах микронизированный вагиналь-
ный прогестерон одобрен для под-
держки беременности в I  триместре 
у пациенток после ВРТ. 408 центров в 
82 странах мира (284 600 циклов ЭКО; 
Западная Европа, США, Канада, Аф-
рика и др.), в 77% случаев назначали 
своим пациенткам именно вагиналь-
ный прогестерон. Важно, что синте-
тические гестагены (в т.ч. дидрогесте-
рон) не фигурируют среди назначений 
репродуктологов в этих странах [87, 
88]. Рекомендации по продолжитель-
ности применения прогестерона при 
ЭКО варьируют: рекомендуются как 
короткие, так и более длительные 
курсы его применения.

Одним из широко применяемых 
препаратов микронизированного 
прогестерона является ЛЮТЕИНА 
(Адамед, Польша), зарегистрирован-
ный в Украине с 2006 года.

Подводя итоги проведенного 
анализа литературы, можно вы-
делить несколько заслуживающих 
внимания отличительных особен-
ностей этого препарата:

 � Содержит натуральный проге-
стерон, идентичный вырабаты-
вающемуся в организме.

 � Микронизированная форма 
прогестерона в препарате обе-
спечивает хорошее проникно-
вение через слизистые оболоч-
ки и, соответственно, высокую 
его биодоступность.

 � Имеет 2 лекарственные формы: 
вагинальные таблетки 50  мг 
и сублингвальные таблетки 
50  мг, что позволяет выбрать 
путь введения, более предпо-
читаемый пациенткой.

Сублингвальная лекарственная 
форма является инновационной для 
прогестерона и имеется только у 
препарата ЛЮТЕИНА (Адамед).

Обе лекарственные формы – су-
блингвальная и вагинальная  – обе-
спечивают попадание микронизи-
рованного прогестерона в организм, 
минуя печень, что позволяет избе-
жать эффекта первого прохождения 
через печень», увеличить биодоступ-
ность микронизированного проге-
стерона, уменьшить применяемые 
дозировки, нагрузку на печень и, со-
ответственно, риск проявления гепа-
тотоксичности.

При использовании вагиналь-
ных таблеток, благодаря всасыванию 
через обширную сеть венозных и 
лимфатических сосудов, создается 
«эффект первого прохождения че-
рез матку»: при невысоких концен-
трациях прогестерона в сыворотке 
создаются высокие концентрации в 
эндометрии, обеспечивая высокую 
клиническую эффективность про-
гестерона при использовании в не-
больших дозах.

При использовании вагиналь-
ных таблеток, благодаря невысокому 
уровню прогестерона в сыворотке 
крови, препарат проявляет хорошую 

переносимость, практически не вы-
зывая системных метаболических 
побочных эффектов, характерных 
для энтеральных и парентеральных 
лекарственных форм прогестерона 
(влияния на свертываемость крови, 
углеводный и липидный обмен, за-
держку жидкости и пр.).

При использовании вагинальных 
таблеток редко встречаются местные 
побочные эффекты.

При использовании сублинг-
вальных таблеток сохраняются пре-
имущества энтеральной лекарствен-
ной формы (удобство применения, 
соответственно, более высокое каче-
ство жизни), но нет ее главного не-
достатка – эффекта первого прохож-
дения через печень, следствием чего 
являются снижение биодоступности 
прогестерона и потребность в повы-
шении дозы.

Дозировка 50 мг в обоих видах та-
блеток – сублингвальных и вагиналь-
ных  – позволяет обеспечить подбор 
дозы препарата в зависимости от 
конкретной ситуации, поддержание 
его концентрации в организме на 
нужном уровне (прием сублингваль-
ных таблеток 3–4 раза в день), а также 
создает возможность постепенной 
отмены препарата, которая нередко 
рекомендуется при использовании 
гормональных препаратов.

Активность препарата ЛЮТЕ-
ИНА при использовании для под-
держки лютеиновой фазы изучена 
в ряде исследований, где препарат 
сравнивался с референтными пре-
паратами, и показана сходная или 
более высокая клиническая эффек-
тивность.

Микронизированный прогесте-
рон – действующее вещество препа-
рата ЛЮТЕИНА – не обладает тера-
тогенной и мутагенной активностью.

Существенным преимуществом 
препарата ЛЮТЕИНА является его 
ценовая доступность, что, наряду с 
отмеченными выше эффективно-
стью и хорошей переносимостью, 
является немаловажным критерием 
при выборе препарата для длитель-
ного лечения.  n

Список литературы  
находится в редакции.

Впервые опубликовано в журнале «З турботаю про Жiнку», №5 (53), июль 2014 г., стр. 1–3.
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Синдром Х-фрагильной хро-
мосомы (синдром Мартина-Белла, 
синдром FRAXA) – одна из наибо-
лее частых причин наследствен-
ной умственной отсталости, ау-
тизма, нарушения фертильности 
у женщин и неврологических рас-
стройств в пожилом возрасте. По 
данным популяционных иссле-
дований частота встречаемости 
данной патологии в различных 
этнических группах составляет, 
в среднем, 1:4000 среди лиц муж-
ского пола и 1:8000 среди женщин 
[1, 2].

Синдром FRAXA впервые опи-
сан в 1934 году Дж.  Мартином 
и Джулией Белл [3], в 1969 году 
цитогенетик H.  Lubs обнаружил 
вторичную перетяжку на длин-
ном плече Х-хромосомы в локусе 
Xq27-28 у больного с синдромом 
Мартина-Белл [4]. В  1991  г. был 
клонирован ген  FMR1, содержа-
щий ломкий участок FRAXA. Ген 
содержит 17 экзонов и занима-
ет около 38  т.п.н. геномной ДНК. 
В  состав первого экзона FMR1 
входит протяжённый тринуклео-
тидный повтор CGG, расположен-
ный в области CpG-островка гена 
[5].

Последующие научные иссле-
дования показали, что основной 
молекулярной причиной блока 
продукции белка FMRP (fragile 
X-mentalretardation protein) и раз-
вития синдрома FRAXA являет-
ся экспансия тринуклеотидных 
повторов CGG, локализованных 
в 5’-нетранслируемой области 
гена FMR1 [5]. Одной из основных 
функций белка FMR1 является 
участие в процессе образования 
холинергических нейронов для 
лимбической системы, в развитии 
аксонов, формировании синапсов, 
появлении и развитии нервных 
связей [6, 7], что играет важную 
роль в обучении и запоминании, 
формирует интеллектуальный 
уровень человека [8].

Как описано в ряде научных 
публикаций, у здоровых индиви-
дуумов число тринуклеотидных 
повторов в гене FRAXA состав-
ляет от 5 до 44, от 40 до 55 по-
второв  – «серая зона», в которой 
перекрываются нормальный ва-
риант и премутация [9].

Увеличение их числа более 
200 приводит к развитию полной 
мутации и проявлению синдро-
ма ломкой Х-хромосомы, про-

являющегося ранней задержкой 
умственного развития у лиц муж-
ского пола [9]. Клинические при-
знаки FRAXA характеризуется 
снижением когнитивных функ-
ций, наличием поведенческих 
расстройств и аутизма. Поведен-
ческие нарушения проявляются 
гиперактивностью, двигательны-
ми стереотипиями и десоциали-
зацией [10]. Заболевание является 
Х-сцепленным, проявляется у лиц 
мужского пола, которые наследу-
ют эту мутацию от матерей-носи-
тельниц.

Наличие от 55 до 200 CGG-
повторов в гене  FMR1 относится 
к мягким проявлениям синдро-
ма Х-фрагильной хромосомы и 
получило название «премутация 
FRAX», которая может прояв-
ляться в виде синдромов FXPOI 
(fragile X-associated primary 
ovarian insufficiency) и FXTAS 
(fragile X-tremor/ataxia) [10].

Синдром FXTAS проявляю-
щееся поздними нейродегенера-
тивными расстройствами, в виде 
мозжечковой атаксии, тремора, 
нарушением процессов запомина-
ния, беспокойством, замкнутым 
поведением и снижением интел-

Первые результаты молекулярно-
генетической диагностики синдрома 
Х-фрагильной хромосомы в РК

Г.С. Святова, Г.М. Березина, А.Т. Садырбекова, А.В. Ге, А.Г. Байысбекова
Центр Молекулярной медицины, г. Алматы

Впервые в РК внедрен молекулярно-генетический метод диагностики экспансии повторя-
ющейся CGG-последовательности в гене FMR1. Полученные результаты свидетельствуют о 
необходимости проведения обязательной молекулярно-генетической диагностики синдрома 
Х-фрагильной хромосомы при нарушениях репродуктивной функции и безэффективности 
ЭКО, у всех доноров яйцеклеток. Выявленные нарушения в экспансии CGG повторов в 
гене FMR1 требуют последующей обязательной пренатальной и предимплантационной диаг-
ностики синдрома FRAX.
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лекта. Данный синдром мани-
фестирует, как правило, после 
50 лет, встречается у лиц обоего 
пола, но у мужчин проявляется 
раньше и возникает чаще, чем 
женщин носителей премутации 
[9, 11].

Синдром FXPOI или синдром 
первичной недостаточности яич-
ников при ломкой X-хромосоме, 
характеризуется преждевремен-
ной менопаузой, преждевремен-
ной яичниковой недостаточ-
ностью с повышением уровня 
фолликулостимулирующего гор-
мона, вторичным гипогонадаль-
ным гонадизмом [12].

По данным различных иссле-
дований, у женщин-носительниц 
премутации ранняя менопауза 
до 40 лет встречается в 20% слу-
чаев, прекращение менструации 
до 29 лет – в 30% и у 1% женщин 
с FXPOI менопауза возникает до 
18 лет [13]. Клинически синдром 
FXPOI проявляется бесплоди-
ем, проявлениями дефицита 
эстрогенов  – приливы, ночная 
потливость, диспареуния, также 
возникает более раннее начало 
остеопороза, нарушение функ-
ции эндотелия, раннее возник-
новению ишемической болезни 
сердца. Патогенетические меха-
низмы возникновения преждев-
ременного истощения яичников 
FXPOI до конца не изучены. На 
вероятность реализации син-
дрома FXPOI при носительстве 
премутации оказывают число по-
второв CGG, курение и наличие 
определенных генетических по-
лиморфизмов [14, 15].

В  связи с отсутствием спец-
ифических фенотипических 
проявлений, клиническая диа-
гностика синдрома фрагильной 
Х-хромосомы невозможна. Ци-
тогенетические методы выяв-
ляют не более 30% случаев син-
дрома Мартина-Белл, поэтому 
основным методом диагностики 
являются современные высоко-
разрешающие молекулярно-ге-
нетические методы. Эти методы 
являются сложными, высокоза-
тратными и поэтому не доступ-
ны для медико-генетических 

консультаций нашей страны. По 
этим причинам диагностика син-
дрома «ломкой» Х-хромосомы в 
Республике Казахстан не прово-
дилась.

Острая необходимость вне-
дрения молекулярно-генети-
ческой диагностики синдрома 
Мартина-Белл связана с высокой 
частотой носительства этих му-
таций в популяциях. В  Израиле 
частота носительства премута-
ций гена  FMR1 составляет 1 на 
200 женщин [Toledano-Alhadefetal 
2001], в США  – 1 на 382 
[Cronisteretal 2005], в европейской 
популяции 0,6% женщин имеют 
полную мутацию и 1,7% – прему-
тацию гена FMR1. В среднем, 1 из 
260 женщин и 1 из 830 мужчин в 
населении являются носителями 
премутации гена  FMR1. Частота 
носительства и встречаемости 
этого наследственного заболева-
ния в РК не известна. Отсутствие 
диагностики FRAX привело к 
тому, что носители полной мута-
ции находятся в специализиро-
ванных учреждения без установ-
ленного диагноза, в этих семьях 
повторно рождаются больные 
дети, женщины с премутацией 
долго и безэффективно лечат 
бесплодие и делают бесполезные 
ЭКО.

Материалы и методы 
исследования
Материалом для исследования 

послужила ДНК, выделенная по 
стандартной методике из лимфо-
цитов периферической крови 12 
обследуемых женщин с наруше-
ниями репродуктивной функции.

Молекулярно-генетический 
анализ диагностики экспан-
сии, повторяющейся CGG-
тринуклеотидной последователь-
ности в гене  FMR1 проводили 
методом ПЦР с последующим элек-
трофорезом на генетическом ана-
лизаторе 310  Applied Biosystem с 
использованием тест-системы TP-
PCR Primers (Abbott Molecular).

Реакцию проводили в 20,0 мкл 
смеси, состоящей из: High 
GC  PCR Buffer  – 13,0  мкл; FMR1 
TP-PCR primers – 0,8 мкл; RT-PCR 

Enzyme  Mix  – 1,2  мкл; DNase/
RNase-free water – 2,0 мкл; DNA – 
3,0 мкл.

Амплификация ДНК в поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) 
с применением специфичных 
олигонуклеотидных праймеров 
проводилась на амплификато-
ре «Bio-Rad» (США). Post  PCR 
анализ результатов проводил-
ся на генетическом анализаторе 
310  Applied Biosystem в програм-
ме Gene Mapper IDv 3.2.

Полученные результаты
Проведен клинико-генетиче-

ский анализ 12 обследованных 
женщин с нарушениями репро-
дуктивной функции. Средний 
возраст обследуемых составил 
30,8±2,78 года. Национальный со-
став распределился следующим 
образом: казашки  – 4 (33,3%), 
русские  – 5 (41,7%), прочие на-
циональности  – 3 (25,0%). Сома-
тический анамнез был отягощен 
хроническим пиелонефритом, 
хроническим бронхитом у 4 жен-
щин (33,3%). Анализ исходов бе-
ременностей выявил тяжелые 
нарушения репродуктивной 
функции. Так, среднее число бе-
ременностей на 1 обследуемую 
составило всего лишь 1,5±0,89; 
из них среднее число родов  – 
0,58±0,06; среднее число самопро-
извольных ранних выкидышей  – 
0,92±0,1.

Эффективность репродукции 
в группе обследуемых оказалась 
очень низкой, среднее число де-
тей составило 0,58±0,06. Беспло-
дие отмечено у 6 (50,0%) женщин, 
из них первичное  – у 4 (66,7%), 
вторичное – у 2 (33,3%). В связи с 
наличием бесплодия 6 обследуе-
мых обратились в клиники ЭКО. 
Проведено 18 программ переноса 
эмбриона, среднее число кото-
рых на 1 обследуемую составило 
3,0±0,53. Из них 14 (77,8%) оказа-
лись безэффективными, беремен-
ность подтверждена только в 4 
(22,2%) случаях, которые в 100% 
закончились самопроизволь-
ными ранними выкидышами. 
В группе обследуемых родилось 7 
детей, из них у 1 (14,3%) ребенка 
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

имеется недифференцированная 
умственная отсталость.

Показаниями для исследова-
ния явились: бесплодие и без-
эффективность ЭКО (83,4%), 
преждевременное истощение 
яичников (8,3%), наличие ребен-
ка с недифференцированной ум-
ственной отсталостью (8,3%).

Полученные результаты моле-
кулярно-генетического исследо-
вания приведены в таблице 1.

Как представлено в таблице 1, 
нормальное число CGG-повторов 
обнаружено у 4 (33,3±13,6%) 
обследуемых; премутация  – у 
6 (50,0±14,4); полная мутация 
гена  FMR1 не была выявлена. 
Требует особого внимания, что 2 
обследуемые женщины по числу 
CGG-повторов в гене  FMR1 по-
пали в так называемую «серую 
зону», что может с высокой ве-
роятностью иметь клинические 
проявления, аналогичные носи-
тельству «премутации».

В  целом, из общего числа об-
следованных женщин с наруше-
ниями репродуктивной функции 
у 6 (50%) выявлены премутации, у 
2 (16,6%) число тринуклеотидных 
повторов в гене  FMR1 оказалось 
в «серой зоне». Анализ частоты 
встречаемости нарушений чис-
ла тринуклеотидных повторов в 
гене  FMR1 показал, что при без-
эффективности ЭКО и беспло-
дии, премутации встретились у 4 
(40%), причем дополнительно у 2 
(20%) обнаружена «серая зона». 
При наличии синдрома преждев-
ременного истощения яичников и 
рождении ребенка с недифферен-
цированной умственной отстало-
стью, премутации были выявле-
ны в 100% случаев.

Приведены 2 клинических 

наблюдения, отражающие наи-
более часто встречающиеся кли-
нические проявления синдрома 
FXPOI.

Клинический случай  1. Па-
циентка  Д., 30 лет, русская, об-
ратилась по поводу привычного 
невынашивания беременности 
и рождением ребенка с недиф-
ференцированной умственной 
отсталостью. Соматический 
анамнез не отягощен. Вредные 
привычки и профессиональные 
вредности отрицает. Наследствен-
ность не отягощена. Состоит в 
неродственном браке. Менстру-
альная функция без особенно-
стей. Гинекологический анамнез 
не отягощен. Акушерский анам-
нез  – имела 7 беременностей, из 
них  – 1 срочные роды умственно 
отсталым ребенком и 6 замерших 
беременностей в сроки до 6–7 не-
дель. Направлена на молекуляр-
но-генетическое исследование, 
которое обнаружило наличие 70 
CGG-повторов в гене  FMR1. Вы-
ставлен генетический диагноз: 
Премутация в гене FMR1.

Клинический случай  2. Па-
циентка  К., 35 лет, казашка, об-
ратилась на медико-генетическую 
консультацию по поводу беспло-
дия и безэффективности ЭКО, 
преждевременного истощения 
яичников. Вредные привычки и 
профессиональные вредности 
отрицает. Соматические заболе-
вания  – хронический тонзиллит, 
аутоиммунный тиреодит. Наслед-
ственность отягощена  – имеет 
двоюродного брата по материн-
ской линии с синдромом Дауна 
(умер в возрасте 7 лет). Состоит 
в браке, не родственный. Муж 
здоров. Гинекологический анам-
нез  – позднее менархе  – с 16 лет, 

установились сразу, через 28 дней, 
длительность  – 5 дней. В  2013  г. 
проведена резекция яичников по 
поводу синдрома поликистоза 
яичников.

Акушерский анамнез  – от-
мечает первичное бесплодие в 
течение 6 лет. В  течение 4 лет 
проведено 8 попыток ЭКО, из 
них 6  – безэффективных, 2 за-
кончились самопроизвольными 
ранними выкидышами в сроки до 
5–6 недель. Проведенное молеку-
лярно-генетическое исследование 
обнаружило наличие 82 триплет-
ных CGG-повторов в гене  FMR1. 
Выставлен генетический диагноз: 
Премутация в гене  FMR1. Син-
дром FXPOI.

Медико-генетическое кон-
сультирование при синдроме 
фрагильной Х-хромосомы пред-
ставляет значительные трудно-
сти. 50% женщин  – носительниц 
премутации в гене  FMR1 могут 
передавать мутантный ген после-
дующему поколению с высокой 
вероятностью экспансии числа 
CGG-повторов и полной клини-
ческой картиной синдрома FRAX 
[15]. Женщины, находящиеся в 
«серой зоне» также попадают в 
группу риска по рождению детей 
с синдромом Х-ломкой хромо-
сомы,  т.к. число CGG-повторов 
увеличивается с каждым последу-
ющим поколением. Следователь-
но, при подтверждении диагноза 
FRAX, носительницам премута-
ций и мутаций, а также в «серой 
зоне», рекомендуется обязатель-
ная предимплантационная или 
пренатальная молекулярно-гене-
тическая диагностика синдрома 
Х-фрагильной хромосомы.

В  связи с высокой часто-
той носительства премутации 

Таблица 1. Число выявленных повторов CGG-тринуклеотидной последовательности в гене FMR1

Число CGG повторов N Среднее число CGG-
повторов %, ±

5–44 повтора – норма 4 30 33,3±13,6

45–54 повтора – «серая зона» 2 50 16,7±10,7

55–200 повторов – премутация 6 73,3 50,0±14,4

>200 повторов – полная мутация 0 0 0
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в гене  FMR1, в среднем, до 1 
на 200 и 1 на 300 человек, Аме-
риканский Колледж Акушер-
ства и Гинекологии (ACOG) 
2010  г. рекомендует молеку-
лярно-генетический анализ 
экспансии, повторяющейся 
CGG-тринуклеотидной после-
довательности в гене FMR1 в ка-
честве скринингового теста для 
всех супружеских пар, а для до-
норов яйцеклеток – данный тест 
является обязательным [16].

Таким образом, впервые в 
РК отработан и внедрен молеку-
лярно-генетический метод диа-
гностики экспансии, повторяю-
щейся CGG-тринуклеотидной 
последовательности в гене FMR1, 
анализ первых результатов ко-
торого показал высокий вклад 
данной генетической патологии 
в этиологию нарушений репро-
дуктивной функции.

Выводы
В целом, из общего числа об-

следованных женщин с наруше-
ниями репродуктивной функции 
у 8 (66,7%) были обнаружены на-
рушения числа CGG-повторов 
в гене  FMR1, из них  – у 6 (75%) 
выявлены премутации, у 2 (25%) 
число тринуклеотидных повто-
ров в гене FMR1 оказалось в «се-
рой зоне».

При наличии синдрома пре-
ждевременного истощения 
яичников и рождении ребенка 
с недифференцированной ум-
ственной отсталостью, прему-
тации были выявлены в 100% 
случаев.

Частота нарушений числа 
CGG-тринуклеотидных повторов в 
гене FMR1, включая «серую зону», 
у женщин с нарушениями репро-
дуктивной функции и безэффек-
тивным ЭКО составило 60,0±9,3%.

Высокая вероятность экс-
пансии числа CGG-повторов в 
гене  FMR1 и полной клиниче-
ской картиной синдрома FRAX 
у носительниц премутаций и 
мутаций, а также в «серой зоне», 
требует обязательной предим-
плантационной или прена-
тальной молекулярно-генети-
ческой диагностика синдрома 
Х-фрагильной хромосомы.

Высокая частота носительства 
при высоком риске рождения ум-
ственно отсталых детей (FRAX) 
и значимый вклад премутации в 
гене  FMR1 в причину безэффек-
тивности ЭКО, подтверждает ре-
комендации ACOG о необходимо-
сти молекулярно-генетического 
обследования уже при первой не-
эффективной попытке ЭКО и 
обязательного анализа экспансии 
CGG-повторов в гене FMR1 доно-
ров яйцеклеток.   n
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Материнство изменяет головной 
мозг женщины

Многие женщины отмечают, что в период бере-
менности их мыслительные способности несколько 
изменяются. Они замечают несвойственные им ранее 
эпизоды забывчивости, касающиеся врачебных назна-
чений, адресов или телефонов. Такое состояние приня-
то называть спутанностью сознания, индуцированного 
беременностью, и оно чаще всего вызвано несбаланси-
рованным питанием и нарушением распорядка сна и 
бодрствования. Итак, какие же изменения происходят 
с головным мозгом женщины в период беременности и 
после рождения ребенка?

В ходе исследования, результаты которого опубли-
кованы в журнале «Behavioral Neuroscience», американ-
ские ученые обратили внимание, что у рожениц часто 
имеет место увеличение структур головного мозга, 
связанных с мотивацией и поведением, и чем эмоцио-
нальнее роженицы реагировали на рождение ребенка, 
тем значительнее увеличивались структуры среднего 
мозга. Участниками исследования стали 19 женщин, 
рожавших в одной из американских больниц. Им про-
водили магнитно-резонансную томографию через 2-4 
нед и 3-4 мес после родов. Средний возраст участ-
ниц составил 33 года, все они поддерживали грудное 
вскармливание. В ходе обследования ученые отметили, 
что у женщин происходило увеличение структур голов-
ного мозга, участвующее в формировании мотивации 
(гипоталамус), чувства награды и обработки эмоций 
(черная субстанция и миндалина), сенсорной интегра-
ции (теменная доля коры) и суждения (префронталь-
ная кора). Ученые отметили, что у взрослого человека 
увеличение объема серого вещества головного мозга 
обычно наблюдается только при интенсивном обуче-
нии, травматическом или инфекционном поражении 
мозга, а также в случае экстремальных изменений 
окружающей среды. Они предположили, что причи-
ной выявленных изменений является специфичность 
гормонального фона женщины непосредственно по-
сле родов, в частности уровень эстрогена, окситоцина 
и пролактина. Это означает, что мотивация к заботе о 
ребенке, являющаяся отличительной чертой материн-
ства, может быть не инстинктивным ответом, как при-
нято считать, а результатом активно происходящих 
изменений в головном мозгу. Авторы исследования 
отметили, что полученные выводы следует подтвер-
дить в ходе более крупных и репрезентативных работ, 
которые будут посвящены изучению взаимодействий 
между родителем и ребенком, причем взаимодействия 
между отцом и ребенком также рассматриваются пер-
спективным объектом изучения.

Целью другого исследования, проведенного уче-
ными Университета Торонто (University of Toronto), 
Канада, стало изучение изменений, возникающих в 
миндалине головного мозга женщин в то время, когда 
они смотрели на своих и на чужих детей. Исследователи 
проанализировали активность головного мозга у 22 ма-

терей и выявили, что вид собственных детей чаще всего 
ассоциирован с возникновением чувства удовлетворе-
ния материнством, улучшением настроения, ощуще-
нием получения позитивного опыта. Такие изменения 
были характерны только для женщин с повышенной 
активностью миндалин. Если же за время материнства 
у женщин не изменялось функциональное состояние 
данной части головного мозг, это негативно повлияло 
на связь между ними и детьми. Материнский опыт у 
таких женщин отличался низким качеством, у них на-
блюдался высокий уровень стресса и тревожности.

В ходе данной работы ученые обратили внимание, 
что послеродовая депрессия часто ассоциирована с из-
менением чувствительности рецепторов в миндалине 
головного мозга и других структурах, входящих в состав 
допаминовой системы поощрения. Они отметили, что в 
формирование материнской любви вовлечены те же не-
врологические процессы, которые активируются при 
возникновении романтических чувств. А решающую 
роль в данном процессе играет «гормон любви» оксито-
цин. И в целом большинство процессов, происходящих 
в миндалине головного мозга женщины, недавно став-
шей матерью, обусловлено влиянием различных гормо-
нов. Тех гормонов, которые высвобождаются в момент 
родов и при грудном вскармливании. Именно они обе-
спечивают формирование эмоциональной взаимосвязи 
между матерью и ребенком. Пики синтеза окситоцина 
наблюдаются и в период беременности, что приводит 
к стимуляции зон мозга, содержащих большое количе-
ство специфических рецепторов, которые затем будут 
активироваться в ответ на вид и запах ребенка.

Таким образом, можно утверждать, что обычный 
рутинный уход за ребенком приводит к активации и 
увеличению объема отдельных зон головного мозга 
женщины.
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Заболевания щитовидной 
железы не влияют  
на фертильность женщины

Субклинический гипотиреоз и аутоиммунный 
тиреоидит не оказывают значимого влияния на 
способность женщины к зачатию и вынашиванию 
ребенка – к такому выводу в ходе новой рабо-
ты пришли ученые из Национального института 
детского здоровья и развития человека (National 
Institute of Child Health and Human Development), 
США, проанализировав результаты мультицен-
трового двойного слепого плацебо-контролируе-
мого рандомизированного исследования, посвя-
щенного изучению влияния ацетилсалициловой 
кислоты на гестацию и репродуктивность. Резуль-
таты работы представлены онлайн в «Journal of 
Clinical Endocrinology and Metabolism».

Несмотря на то что о пагубном влиянии ги-
потиреоза на состояние фертильности известно 
давно, точный механизм воздействия гормонов 
щитовидной железы на этиологию заболеваний 
репродуктивной сферы остается до конца не из-
ученным. В данный анализ ученые включили дан-
ные о 1193 здоровых женщинах (возраст – 18-40 
лет), активно пытающихся зачать ребенка, у ко-
торых в анамнезе были 1-2 случая самостоятельно 
прервавшейся беременности, и не имеющих сим-
птомов бесплодия. Никакого медикаментозного 
вмешательства в ходе исследования в отношении 
этих участниц не осуществлялось. Основными ре-
зультатами являлись изменение уровня хориони-
ческого гонадотропина, признаки прервавшейся 

беременности (биохимические или клинические) 
и рождение живого ребенка. Участницы имели ре-
гулярный менструальный цикл продолжительно-
стью 21-42 дня, наблюдение за ними осуществляли 
в течение 6 циклов, в ходе которых испытуемые 
предпринимали попытки к зачатию ребенка, и на 
протяжении всей беременности – в случае ее на-
ступления.

Проанализировав исходные данные и получен-
ные результаты, ученые отметили, что повышен-
ный уровень тиреотропного гормона (ТТГ) (≥2,5 
мЕд/л) не приводит к повышению риска самопро-
извольного прерывания беременности или сниже-
нию вероятности рождения живого ребенка. После 
учета возраста и массы тела женщин относитель-
ный риск (ОР) самопроизвольного аборта при по-
вышенном уровне ТТГ составлял 1,07 по сравнению 
с участницами с нормальным уровнем гормона, а 
вероятность рождения ребенка – 0,97. Уровень ТТГ 
не определял и способность к зачатию. Так, ОР на-
ступления беременности у женщин с уровнем ТТГ 
≥2,5 мЕд/л составлял 1,09 по сравнению с участни-
цами с более низким уровнем гормона. Результаты 
остались неизменными и после учета возраста и 
массы тела женщин. Более того, ученые отметили, 
что наличие аутоиммунной патологии щитовидной 
железы также не оказывает значимого влияния на 
вероятность наступления беременности (ОР 1,11). 
В целом, у женщин с антителами к тиреоидной пе-
роксидазе риск самопроизвольного прерывания 
беременности или рождения живого ребенка такой 
же, как у их сверстниц без аутоиммунного тиреои-
дита (ОР 0,9 и 1,04 соответственно).

Ученые под руководством доктора Санни Л. 
Мамфорда (Sunni L. Mumford) отметили, что ре-
зультаты, полученные в ходе данной работы, очень 
важны для решения определенных клинических 
проблем. Они полностью подтверждают рекомен-
дации Американского конгресса акушеров и ги-
некологов (American Congress of Obstetricians and 
Gynecologists – ACOG) о том, что у здоровых жен-
щин с низким риском развития патологий щито-
видной железы тиреоидная функция не нуждается 
в дополнительном обследовании. Они обратили 
внимание, что участницами данной работы были 
исключительно здоровые женщины, без призна-
ков гинекологических расстройств, имеющие бе-
ременности в прошлом.

Buckley R. (2016) Subclinical or autoimmune 
hypothyroidism no barrier to conception, live birth. 

Medscape, April 13 (http://www.medscape.com/
viewarticle/861836).

Plowden T.C., Schisterman E.F., Sjaarda L.A. et 
al. (2016) Subclinical hypothyroidism and thyroid 

autoimmunity are not associated with fecundity, pregnancy 
loss or live birth. J. Clin. Endocrinol. Metabol., March 29 

[Epub ahead of print].
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