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– Улучшение состояния здоровья 
женщин, сохранение репродук-
тивного потенциала является 
одной из задач российской де-
мографической политики. На-
сколько качество оказания меди-
цинской помощи соответствует 
потребностям женщин? 
– Сегодня приоритетными вопро-
сами российского здравоохране-
ния являются качество, эффек-
тивность и доступность оказания 
медицинской помощи – факторы, 
которые влияют на состояние лич-
ного и общественного здоровья. 
однако основная проблема, на мой 
взгляд, заключается в том, что в 

нашей стране практически отсут-
ствует профилактика заболева-
ний. Если в советские времена она 
проводилась, и довольно успешно, 
то в годы перестройки она была 
утрачена, и сейчас, увы, профилак-
тическая работа почти не ведется. 
Парадигма нашего здравоохра-
нения – лечить больных людей. 
А должно быть по-другому: вся 
система здравоохранения должна 
быть направлена на предупрежде-
ние развития заболеваний и охра-
ну репродуктивного здоровья. до 
1960-х гг. в основе общественного 
здравоохранения лежала борьба 
с эпидемическими инфекциями, 

позже – защита от хронических за-
болеваний неинфекционной при-
роды. в наши дни центр внимания 
переносится не только на пациента 
или человека из группы риска, но 
и на воспроизводство здорового 
населения, заботу о рождении здо-
рового ребенка. возрождение про-
филактической медицины – одно 
из направлений реформирования 
здравоохранения в России, оно 
отражено в концепции развития 
здравоохранения до 2020 г., но 
работа эта идет очень медленно. 
Приведу для примера результаты 
внедрения Современных перина-
тальных технологий, рекомендо-
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Здравоохранение сегодня

Демографический кризис, продолжающийся в стране, 
делает проблему сохранения репродуктивного 
потенциала населения особенно актуальной. 
О необходимости использования современных 
методов профилактики гинекологических 
заболеваний, осложнений беременности, абортов 
и фетального алкогольного синдрома, об улучшении 
качества медицинской помощи в акушерстве 
и гинекологии и информированности населения 
о своих правах в области репродуктивного 
здоровья с нашим корреспондентом беседует 
доцент Московского медико-стоматологического 
университета Минздравсоцразвития РФ, 
международный консультант ООН/ЮНФПА, 
член Экспертного совета Российской ассоциации 
«Народонаселение и развитие», заслуженный 
деятель науки и образования, доктор медицинских 
наук Галина Борисовна ДИККЕ. 



ванных всемирной организацией 
здравоохранения, в казахстане и в 
России. в качестве международно-
го эксперта оон/ЮнфПА мною 
была проведена оценка этого про-
екта в регионе г.  Семей (бывший 
Семипалатинск). Я была восхище-
на его результатами: частота крово-
течений, к примеру, уменьшилась в 
2 раза, количество нормальных ро-
дов (без осложнений) увеличилось 
в 3 раза, а перинатальная смерт-
ность снизилась в 2 раза. Причем 
эти технологии внедрены даже в 

небольших районных роддомах. 
в нашей же стране внедрены лишь 
отдельные элементы Современных 
перинатальных технологий, поэто-
му ожидать реального их влияния 
на показатели осложнений в родах 
пока не приходится. А экстраге-
нитальные заболевания… частота 
их неуклонно растет с каждым го-
дом, все чаще они оказывают не-
благоприятное влияние на исход 
беременности и родов. в прошлом 
году экстрагенитальные заболе-
вания заняли первое место среди 
причин в структуре материнской 
смертности. неуклонный рост ги-
некологической заболеваемости 
наблюдается не только среди жен-
щин репродуктивного возраста, 
но, что особенно тревожно, среди 
девочек-подростков. Миллионы 
государственных денег тратятся 
ежегодно на оказание высокотех-
нологичной медицинской помощи. 
необходимость ее не вызывает 
сомнений. для больных женщин 
это очень нужно. но может быть, 
можно было бы потратить намно-
го меньше, направив хотя бы часть 
средств на профилактику и раннее 
выявление заболеваний?

– Зависит ли репродуктивное здо-
ровье от самих женщин и как за-
ставить их следить за своим здо-
ровьем?
– вне всяких сомнений. но заста-
вить невозможно, можно только 
научить. и не только можно, но и 
нужно. и мне очень нравится, что 
в последнее время на телевиде-
нии появилось много передач, по-
священных здоровью. в передаче 
«врачи» на канале «тв-центр» я 
тоже принимаю участие. А еще в 
издательском проекте «ваш гине-

колог» – очень интересном, креа-
тивном журнале. такие проекты 
дают очень ценную информацию 
женщинам. А когда человек ин-
формирован, предупрежден – зна-
чит, он вооружен и готов бороться 
с болезнями.

– Оказывают ли аборты влияние 
на репродуктивное здоровье жен-
щин и может ли их профилактика 
улучшить его качество?
– в первую очередь это касается 
профилактики абортов, по коли-
честву которых мы входим в ми-
ровую тройку лидеров. Бороться 
с абортами и их последствиями 
можно только двумя путями – бо-
лее активно проводить работу по 
профилактике непланируемой бе-
ременности и повышать качество 
медицинских услуг по вопросам 
репродуктивного выбора. но вво-
дить запреты и ограничения, как 
это пытаются сделать сейчас неко-
торые депутаты, бессмысленно.
Первое направление предполагает 
широкое использование контра-
цепции. По мнению специалистов 
в области репродуктивного здоро-
вья, для снижения частоты абор-

тов в популяции использование со-
временных методов контрацепции 
должно составлять не менее 70%, 
тогда как, по сведениям официаль-
ной статистики, в России этот по-
казатель не превышает 23%. имен-
но поэтому до настоящего времени 
аборты в нашей стране остаются 
необходимым элементом контроля 
фертильности. Считаю, что изме-
нить эту ситуацию можно опять же 
путем предоставления женщинам 
необходимой информации, в чем я 
полностью солидарна с утвержде-
нием профессора в.Е. Радзинского: 
«Просто дав разумной женщине 
информацию, мы способны на 
треть сократить число хирургиче-
ских абортов». Большую работу в 
этом направлении осуществляет 
Российская ассоциация «народона-
селение и развитие». но силами не-
многочисленных сотрудников этой 
организации сделать это непросто, 
а региональные центры планирова-
ния семьи, которые осуществляли 
эту работу ранее, закрывают…
второе направление – это заме-
на устаревших и, я бы сказала, 
«вредных» методов прерывания 
беременности на современные, 
щадящие, которые рекомендова-
ны международными экспертами, 
доказали свою безопасность и 
используются во всех цивилизо-
ванных странах. там кюретаж не 
применяют уже с 1960 г., а у нас бо-
лее половины прерываний (а если 
быть совсем уж точной – 56% в 
2009 г.) выполняются именно этим 
варварским методом. от своих 
коллег услышала выражение «Рос-
сия – страна парадоксов: програм-
мой госгарантий оплачивается 
хирургический аборт, наносящий 
вред здоровью (о чем неустанно 
говорят врачи и теперь даже поли-
тики), а медикаментозный аборт и 
контрацепция доступны только за 
деньги»...
– Хирургический аборт особен-
но опасен при первой беремен-
ности...
– По данным ряда авторов, аборт 
при первой беременности, вы-
полненный методом кюретажа, 
вызывает развитие хронического 

5

Люди  События  Даты

ЭФ. Акушерство, гинекология. 3/2011

Актуальное интервью

Бороться с абортами и их последствиями можно 
только двумя путями – более активно проводить 
работу по профилактике непланируемой беременности 
и повышать качество медицинских услуг по вопросам 
репродуктивного выбора.



эндометрита в 40% случаев, а хро-
нический эндометрит является 
причиной всех последующих не-
счастий, которые могут «пресле-
довать» женщину в течение всего 
репродуктивного периода. Если 
заменить кюретаж на вакуумную 
аспирацию, то частота осложнений 
значительно снизится – зарубеж-
ными учеными показано, что она 
не превышает 1–2%, а осложнения, 
которые требуют госпитализации 
и лечения, составляют не более 
0,1%. но самым безопасным ме-
тодом прерывания беременности 
считается медикаментозный аборт, 
при котором вмешательство в мат-
ку вообще отсутствует. После него 
риск бесплодия и осложнений при 
последующих беременностях фак-
тически равен нулю. частота ран-
них осложнений составляет 2–5%, 
и это в основном – продолжающая-
ся беременность или повышенная 
кровопотеря, которые легко устра-
няются той же вакуумной аспира-
цией.
но при любом способе прерывания 
риск для здоровья женщины стано-
вится выше при увеличении срока 
беременности в 1,5 раза на каждые 
«лишние» 2 недели, а у первобе-
ременных он возрастает в 3 раза. 
именно поэтому предложение на 
законодательном уровне закрепить 
«время на обдумывание» в течение 
1 или 2 недель нерационально с ме-
дицинской точки зрения.
Примечательно, что некоторые 
женщины, а также врачи ассоци-
ируют термин «безопасный аборт» 
лишь с медикаментозным методом 
прерывания беременности. однако 
этот метод в России используется 
крайне редко – он составляет все-
го 3,9% от общего числа абортов. 

во  франции, например, медика-
ментозным способом прерывается 
60–80% нежеланных беременно-
стей.

– В чем причина подобной «непо-
пулярности» в России медикамен-
тозного аборта?
– Женщины должны быть проин-
формированы обо всех доступных 
методах прерывания непланируе-
мой беременности, а службы здра-
воохранения обязаны предоста-
вить такие услуги. на практике же 
ситуация совсем иная. ни у жен-
щин, ни у врачей практически нет 
выбора – либо в стационар на кю-
ретаж, либо в частную клинику за 
деньги. и мини-аборты куда-то ис-
чезли из женских консультаций… 
Это не просто частный взгляд, все 
это было отмечено экспертами, ко-
торые участвовали в исследовании 
«Стратегическая оценка политики, 
программ и услуг в сфере неплани-
руемой беременности, абортов и 
контрацепции» в 2009 г. с участием 
всемирной организации здравоох-
ранения.

– Между тем в политических кру-
гах муссируются вопросы о за-
прете абортов или о введении 
ограничений по их применению.
– Бесспорно, демографическая си-
туация в России требует усиления 
работы, направленной на укрепле-
ние репродуктивного потенциа-
ла, на увеличение рождаемости и 
численности населения в целом. 
Стремление избавиться от абортов 
понятно и с морально-этической 
точки зрения. и тут я соглашусь с 
представителями Русской Право-
славной церкви: необходимо повы-
шать духовно-нравственные цен-

ности населения. но невозможно 
это сделать запретительными ме-
рами. невозможно заставить жен-
щину рожать… Приведу мнение 
Михаила тарусина, руководителя 
отдела социологических исследо-
ваний института общественного 
проектирования, опубликован-
ное в журнале Status Praesens, «все 
меры, принимаемые государством 
по снижению количества абор-
тов, не будут работать до тех пор, 
пока появление ребенка не пере-
станет быть угрозой благосостоя-
нию семьи»! когда количество не-
желательных беременностей будет 
в нашей стране таким же, как в 
Швеции или финляндии, то во-
прос об абортах отпадет сам со-
бой. А  пока нельзя ограничивать 
доступ к безопасному аборту, ведь 
женщине необходимо сохранить 
свою репродуктивную функцию, 
чтобы реализовать ее в будущем. 
конечно, в проведении психоло-
гического консультирования есть 
рациональное зерно: если беремен-
ность «кризисная», то необходимо 
устранить кризис, а не беремен-
ность. и такую помощь необходи-
мо предоставить каждой женщине, 
которая в ней нуждается. но толь-
ко такое консультирование должно 
быть добровольным, а не обяза-
тельным (читай: принудительным). 
Хорошую идею ведь можно извра-
тить до неузнаваемости, например, 
ввести обязательную визуализа-
цию плода и прослушивание его 
сердцебиения, заставить женщину 
почувствовать себя детоубийцей. 
или, например, выхолостить идею 
до примитивного «мама есть, а 
папа отказался, женщине нужен 
психолог – вот она, профилактика 
абортов». однако, как показывает 
опыт, немногие женщины, обраща-
ющиеся за абортом, действитель-
но нуждаются в психологическом 
консультировании – около 10%. 
но, если решение принято окон-
чательно, абсолютно все женщины 
нуждаются в консультировании 
акушером-гинекологом и получе-
нии определенной информации, 
которая касается сведений о вы-
боре метода аборта и о том, что 
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Самым безопасным методом прерывания беременности 
считается медикаментозный аборт, при котором 
вмешательство в матку вообще отсутствует. 
После него риск бесплодия и осложнений при 
последующих беременностях фактически равен нулю.



происходит во время процедуры, 
о симптомах возможных осложне-
ний и обращении за помощью при 
их возникновении, возобновлении 
сексуальных отношений, профи-
лактике инфекций, передаваемых 
половым путем, и о методах кон-
трацепции. Совершенно очевидно, 
что резервами преодоления про-
блемы абортов и их отрицательных 
последствий следует считать более 
активную профилактику непла-
нируемой беременности (включая 

воздержание – для кого это прием-
лемо) и повышение качества меди-
цинских услуг при нежелательной 
беременности. в конечном итоге 
качественные услуги в области ре-
продуктивного выбора и планиро-
вания семьи направлены на сохра-
нение репродуктивного здоровья 
женщины и, соответственно, на 
последующую реализацию репро-
дуктивных установок и отложен-
ных беременностей.

– Какое научное направление се-
годня в сфере Вашего внимания? 
– Риск развития фетального ал-
когольного синдрома (фАС) и его 
профилактика. Эта тема чрезвы-
чайно актуальна для России, где 
население, мягко говоря, любит 
выпить. фетальный алкогольный 
синдром – это врожденный порок 
развития, вызванный употребле-
нием женщиной алкоголя во время 
беременности. Алкоголь признан 
тератогенным фактором, и его 

употребление при беременности 
ведет к необратимым изменениям 
плода. фетальный алкогольный 
синдром характеризуется наруше-
нием мозговой деятельности пло-
да. новорожденные с фАС имеют 
идентичные внешние признаки: 
слегка приплюснутое лицо, корот-
кую глазную щель, сглаженный 
носогубный треугольник, очень 
тонкие губы. впоследствии у таких 
детей отмечаются трудности по-
знавательного характера, гиперак-

тивность. общее количество лиц 
в популяции, страдающих фАС, 
в России неизвестно. Распростра-
ненность фАС в домах ребенка в 
2000–2009 гг. составила 6–9%, что 
в несколько раз превышает число 
детей с синдромом дауна.

– Какие терапевтические методы 
эффективны для лечения феталь-
ного алкогольного синдрома?
– к сожалению, фетальный алко-
гольный синдром не лечится, его 
можно только предупредить. А 
это уже вопрос профилактики за-
болевания. в нии организации и 
информатизации здравоохранения 
организован координационный 
совет по профилактике фАС, ко-
торый возглавил академик РАМн 
в.и. Стародубов. в этом направле-
нии мы работаем при поддержке 
международной организации «вра-
чи мира». Международная исследо-
вательская группа профилактики 
фАС под руководством профессо-

ра т.н. Балашовой* (США) прове-
ла исследование с целью изучения 
установки в отношении употребле-
ния алкоголя во время беремен-
ности среди женщин репродук-
тивного возраста и беременных, 
а также знаний, установки и мер 
профилактики в работе акушеров-
гинекологов. всего было опрошено 
648 женщин, в том числе 301 бере-
менная, в 7 женских консультациях 
Санкт-Петербурга и нижегород-
ской области в возрасте 18–44 лет, 
а также 100 акушеров-гинекологов 
на курсах усовершенствования 
врачей. в результате опроса выяс-
нилось, что среди небеременных 
подавляющее большинство жен-
щин употребляют алкоголь (86% в 
Санкт-Петербурге, 93% в нижего-
родской области). Среди беремен-
ных алкоголь употребляет каждая 
пятая женщина. все опрошенные 
женщины не обладали информа-
цией о негативном влиянии алко-
голя на плод и, соответственно, не 
имели жестких запрещающих уста-
новок в отношении употребления 
алкоголя во время беременности. 
Большинство из них полагали, что 
употребление небольшого количе-
ства алкоголя не только не вредно, 
а даже полезно. Причем данную по-
зицию разделяли и многие из опро-
шенных акушеров-гинекологов. 
изучение возможных форм про-
филактики показало, что для жен-
щин наиболее значимым источ-
ником информации в отношении 
употребления алкоголя и ведения 
здорового образа жизни в период 
беременности являлись акушеры-
гинекологи. Следовательно, про-
свещение женщин о последствиях 
употребления алкоголя и его влия-
ния на плод должно быть включе-
но в повседневную работу врача 
акушера-гинеколога и проводиться 
с целью профилактики употребле-
ния алкоголя не только во время 
беременности, но в репродуктив-
ном возрасте вообще, если женщи-
на не использует контрацепцию. 

Беседовала С. Евстафьева

*  исследование выполнено при поддержке Международного центра фогарти национального института здоровья, грант номер R21 
TW006745-01, выданный Медицинскому центру университета оклахомы.
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Актуальное интервью

При любом способе прерывания риск для здоровья 
женщины становится выше при увеличении срока 
беременности в 1,5 раза на каждые «лишние» 2 недели, 
а у первобеременных он возрастает в 3 раза. Именно 
поэтому предложение на законодательном уровне 
закрепить «время на обдумывание» в течение 1 или 
2 недель нерационально с медицинской точки зрения.
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для начала приведем клини-
ческий случай, описанный 
самой пациенткой: «13 ян-

варя сделали выскабливание, срок 
беременности 10 недель, близнецы, 
один умер недели за полторы до вы-
скабливания, второй буквально за 
несколько дней. А через пару дней 
после первого выскабливания при-
шлось делать второе, так как неро-
жавшая, спазм зева матки, кровь не 
выходила. Сдавала все анализы в на-
чале беременности, и инфекции, и 
гормоны, и гемостазиограмму, – все 
в норме. При выписке дали направ-
ления сдать те же самые анализы. 
через полгода во время гистероско-
пии была выявлена плотная спайка 
между передней и задней стенкой 
тела матки. По результатам биопсии 
определили хронический эндоме-
трит». данное описание как в зерка-
ле отражает проблемы, с которыми 
сталкивается практический врач 
при ведении пациенток с нБ. из них 
наиболее значимыми, определяю-
щими лечебную тактику, являются 
следующие: чаще всего замершая 
беременность встречается в первом 
триместре до 10 недель беремен-
ности (рис. 1); при нБ отмечается 

высокий риск коагулопатического 
кровотечения и наличие хрониче-
ского эндометрита (в обоих случаях 
либо как исходное состояние, по-
служившее причиной нБ (рис. 2) 
[3], либо как результат воздействия 
патологически измененных тканей 
гестации при длительном их нахож-
дении в полости матки и последую-
щего кюретажа).
в дискуссии на эту тему, состояв-
шейся на конференции «Репродук-
тивный потенциал России» (казань, 
2010) под председательством д. м. н., 
профессора в.и. Радзинского, были 
высказаны различные мнения. 
Большинство ведущих ученых скло-
нялись в пользу хирургического ме-
тода прерывания нБ. «Причиной 
замершей беременности в большин-
стве случаев является инфекция, 
поэтому необходимо убрать ин-
фицированную ткань и выпол-
нить гистологическое исследова-
ние», – считает д. м. н., профессор 
и.Б. Манухин. «из-за высокого ри-
ска кровотечения прерывать нераз-
вивающуюся беременность следует 
хирургическим методом», – утверж-
дает д. м. н., профессор в.А. кулав-
ский. однако профессор в.и. Рад-

зинский описал случай успешного 
прерывания нБ на позднем сроке 
медикаментозным методом.
остановимся детальнее на публика-
циях отечественных и зарубежных 
исследователей по этому вопросу.
Морфологическое изучение пла-
центарного ложа, проведенное 
и.Ю. Майсковой и в.и. димитро-
вой [4], выявило у 63,3% пациенток 
явления эндометрита. Гистологи-
ческое исследование соскобов из 
полости матки в 83% случаев пока-
зало наличие воспалительной ин-
фильтрации в ворсинах хориона/
плаценте. С целью изучения им-
мунореактивности авторами был 
применен метод «ЭЛиП-тест», 
основанный на стандартном им-
муноферментном анализе. опре-
деляли содержание аутоантител к 
следующим антигенам: основному 
белку миелина 4 (оБМ), белкам 
S 100, ACBP 14/18 и МР 65. Резуль-
таты оценивали в процентах отно-
сительно реакции эталонной сы-
воротки, выраженной в единицах 
оптической плотности. для ана-
лиза результатов использовались 
следующие эмпирически вырабо-
танные для клинической практики 
оценочные критерии: нормореак-
тивность – интенсивность реакции 
исследуемой сыворотки с любым 
из изучаемых белков-антигенов 
находилась в пределах от -15% до 
+40% по отношению к реакции 
сыворотки-эталона; гипореактив-
ность – интенсивность реакции 
исследуемой сыворотки с любым 
белком ниже значений нормы ре-
акции; гиперреактивность – ин-
тенсивность реакции исследуемой 
сыворотки с любым из белков, со-
ставлявшей +41% и более от интен-

д. м. н. Г.Б. диккЕ

Проблема неразвивающейся беременности (НБ) продолжает оставаться 
актуальной и социально значимой в практике акушера-гинеколога. 

В структуре репродуктивных потерь частота этой патологии 
составляет 10–20% [1], а в структуре невынашивания беременности 
частота случаев НБ достигает 45–88,6% от числа самопроизвольных 

выкидышей на ранних сроках [2]. 
В данной публикации автор обсуждает дискуссионный до настоящего 

времени вопрос выбора метода опорожнения 
полости матки в ситуации НБ.

МГМСУ,
кафедра 

репродуктивной 
медицины и хирургии 

ФПДО

Можно ли прерывать 
замершую беременность 
медикаментозным способом?

Патология беременности
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сивности реакции сыворотки эта-
лона. Было выявлено преобладание 
гипореактивности у 48,4% обследо-
ванных, нормореактивность встре-
чалась у 33,7% пациенток, у 17,9% 
женщин – гиперреактивность.
По данным в.и. Радзинского [5], 
после кюретажа матки хрониче-
ский продуктивный эндометрит 
развивается не менее чем в 40% слу-
чаев, поэтому практически в каж-
дом случае после неразвивающейся 
беременности следует проводить 
противовоспалительную восстано-
вительную терапию.
из источников известно, что на-
следственные тромбофилии (ге-
нетически детерминированные 
формы тромбофилии и гиперго-
моцистеинемии) составляют лишь 
10–13% среди причин привычной 
потери беременности [6].
однако у женщин с нБ без наслед-
ственных тромбофилий общая 
свертываемость крови и агрегато-
образующая способность тромбо-
цитов выше, чем при физиологиче-
ской беременности [7].
важно, что при сдвигах в гемостазе, 
характерных для реакции напря-
жения, дополнительное возмущаю-
щее воздействие, в частности вы-
скабливание полости матки, может 
вызвать переход физиологического 
процесса непрерывного внутри-
сосудистого свертывания крови 
(нвСк) [8] на уровень диссемини-
рованного внутрисосудистого свер-
тывания крови (двС) [11].
ткани матки, особенно при бе-
ременности, – богатый источник 
про- и антикоагулянтов. их по-
ступление в кровоток усиливают 
механические и физические воз-
действия на ткань матки, вызы-
вая сдвиги в гемостазе [12–14]. 
Гемокоагуляционным нарушениям 
при медицинском аборте способ-
ствуют и эмоциональный фактор 
и не вполне устраненная болезнен-
ность. По этим причинам начав-
шийся на ранних сроках беремен-
ности рост свертываемости крови 
и фибринолиза усиливается в пер-
вые часы после ее прерывания [13, 
14]. не исключено, что выскаблива-
ние полости матки при нБ может 
вести к еще большим сдвигам в 
гемостазе, требующим коррекции.

известна связь между изменениями 
скорости процессов липидперокси-
дации (ЛПо) и гемостазом [15, 16].
в исследовании М.А. недоризанюк 
[7] было показано, что после меди-
цинского (хирургического) аборта 
усугубляется активация тромбоци-
тарного и коагуляционного компо-
нентов гемостаза, и это в большей 
степени выражено при нБ, чем по-
сле медицинского аборта, выпол-
ненного при физиологической бе-
ременности.
на основании вышеизложенного 
можно сделать вывод, что бережное 
опорожнение полости матки от тка-
ней гестации является чрезвычайно 
важным фактором в профилактике 
осложнений нБ (рис. 3).
Подтверждение данному выводу мы 
нашли в публикации и.С. Сидоро-
вой [17], которая считает наиболее 
приемлемыми для прерывания за-
мершей беременности в I триместре 
следующие методы:
 ■ расширение шейки матки и ваку-

умная аспирация;
 ■ подготовка шейки матки с по-

мощью антипрогестагенов, про-
стагландинов или гидрофильных 
расширителей и вакуумная аспи-
рация;

 ■ использование антипрогестагенов 
в сочетании с простагландинами.

Применение средств подготовки 
шейки матки перед хирургиче-
ским абортом значительно упро-
щает процедуру, сокращает время, 
затрачиваемое на ее выполнение, 
снижает частоту общеизвестных 
осложнений. Показаниями для нее 
являются: срок беременности бо-

лее 9 полных недель, цервикальные 
аномалии или наличие в анамнезе 
хирургического вмешательства на 
шейке матки, молодые нерожавшие 
женщины и девочки-подростки. 
для подготовки используются 
осмотические расширители (палоч-
ки ламинарии) или фармакологиче-
ские средства (Пенкрофтон 200 мг 
перорально или вагинально за 
36 часов до выполнения аборта или 
Мизопростол 400 мкг за 3–4 часа до 
операции).
При медикаментозном аборте по-
ложительный эффект достигается 
в среднем в 97% случаев, а частота 
осложнений не превышает 5%, при 
этом ревизия полости матки требу-
ется примерно в 3% случаев. 
Согласно рекомендациям воЗ 
(2004), современные схемы ме-
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Рис. 2. Структура причин неразвивающейся беременности, 
определенная патоморфологическим исследованием*

*  ГГЭ – гормональная гипоплазия эндометрия; вБиЭ – восходящее 
бактериальное инфицирование эндометрия; ГиЭ – гематогенное 
инфицирование; ХПт – хромосомная патология; иАт – иммуно-
аллергическая этиология.       
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Патология беременности

дикаментозного прерывания бе-
ременности в первом триместре 
предусматривают использование 
мифепристона (например, Пен-
крофтона) до 9 нед. беременности 
(63 дня от первого дня последней 
менструации) однократно в дозе 
200 мг внутрь (1 таблетка) в присут-
ствии врача. После приема препара-
та женщина должна находиться под 
наблюдением врача в течение 1–2 
часов. через 24–48 часов назначают 
один из препаратов простагланди-
нов (например, Мизопростол) в 
дозе 400 мкг сублингвально одно-
кратно либо 800 мкг вагинально 
(с последующим повторным введе-
нием дозы до 400 мкг по показани-
ям). через 10–14 дней после приема 
мифепристона показан повторный 
(контрольный) осмотр.
данные схемы были отобраны и 
рекомендованы группой экспертов 
воЗ на основании многочисленных 
данных, полученных при научных и 
клинических исследованиях в раз-
ных странах мира, и эффективность 
их имеет степень доказательности А. 
в упомянутых исследованиях наря-
ду с другими аналогами мифепри-
стона, выпускаемыми за рубежом, 
использовался российский препа-
рат Пенкрофтон, также доказавший 
свою эффективность в исследова-
ниях, проведенных по инициативе 
воЗ. Российский клинический опыт 
свидетельствует о высокой эффек-
тивности Пенкрофтона – 96–98%,  в 
том числе и в схемах с использова-
нием 1 таблетки [18].
При любой предполагаемой тактике 
ведения в кратчайшие сроки подле-
жат госпитализации все пациентки 
с установленной нБ. для снижения 
риска коагулопатического кровоте-
чения необходимо провести под-

готовку к опорожнению полости 
матки: исследование состояния 
системы гемостаза (развернутая 
коагулограмма); при выявленных 
нарушениях (гиперагрегация, ги-
перкоагуляция, двС-синдром) – 
корригирующая терапия (свежеза-
мороженная плазма, ХАЕС-стерил 
и другие компоненты). в послеопе-
рационном периоде показана ан-
тиагрегантная и антикоагулянтная 
терапия (трентал, курантил, фрак-
сипарин) и восстановление энерге-
тического потенциала матки (глю-
коза, витамины, хлорид кальция в 
сочетании со спазмолитическими 
препаратами).
обильное и длительное кровоте-
чение, приводящее к клинически 
значимому изменению уровня гемо-
глобина и/или Ад, при медикамен-
тозном аборте наблюдается редко. 
так, снижение гемоглобина более 
чем на 3 г/л встречается в 2,1% слу-
чаев. Снижение САд на 30 мм рт. ст. 
и более – 2%. Снижение дАд на 15 
мм рт. ст. и более – 7% [18, 20]. ча-
стота кровотечения, потребовавше-
го гемостатической терапии (при 
сроках беременности до 63  дней) 
составляет 0,33–2,6%, а при сроках 
беременности до 49 дней  – 1,4%. 
Примерно в 1% случаев для оста-
новки кровотечения может пона-
добиться хирургическая ревизия 
полости матки [21]. Потребность в 
переливании крови возникает еще 
реже – 0,1–0,25%. в периодической 
медицинской литературе нет со-
общений о гистерэктомии в целях 
остановки кровотечения после ме-
дикаментозного аборта [22].
опыт использования методик ме-
дикаментозного прерывания при 
неразвивающейся беременности 
обсуждался на очередном III Меж-

Рис. 3. Схема 
механизма 

действия 
мануальной 

вакуумной 
аспирации (1) и 

кюретажа (2) 
при опорожнении 

полости матки 
(из материалов 

Ipas)

миометрий

миометрий
базальный слой

децидуальная 
оболочка

децидуальная 
оболочка

дународном конгрессе «Ранние сро-
ки беременности» (Москва, 26–28 
мая 2011 г.). на секционном засе-
дании, специально посвященном 
этому вопросу, прозвучали доклады 
профессора в.и. димитровой «Про-
блемы неразвивающейся беремен-
ности» и к. м. н. Л.и. трубниковой 
и соавт. «факторы риска и особен-
ности течения неразвивающейся 
беременности». оба докладчика 
говорили о безопасности и эффек-
тивности медикаментозного опо-
рожнения полости матки при нБ, в 
том числе с использованием препа-
рата Пенкрофтон, причем в докладе 
Л.и. трубниковой было отмечено: 
коагулопатического кровотечения 
не наблюдалось ни в одном случае.
Считаем необходимым напомнить, 
что при проведении реабилитаци-
онной терапии в послеоперацион-
ном периоде беременность насту-
пает приблизительно в 85% случаев, 
роды – в 70% случаев; без восста-
новительной терапии – в 83 и 18% 
соответственно. именно поэтому 
проведение восстановительного ле-
чения после неразвивающейся бере-
менности является обязательным.
комплекс реабилитационных меро-
приятий должен быть направлен на 
повышение иммунобиологической 
резистентности организма (с уче-
том иммунореактивности, опреде-
ленной методом «ЭЛиП-тест»), 
устранение воспалительного про-
цесса, улучшение кровотока и мета-
болизма клеток, усиление фагоци-
тоза и ферментативной активности, 
улучшение процессов репарации.
У женщин репродуктивного воз-
раста, заинтересованных в сохра-
нении детородной функции, гор-
мональная контрацепция является 
обязательным компонентом вос-
становительной терапии как после 
хирургического, так и после меди-
каментозного лечения. Примене-
ние комбинированных оральных 
контрацептивов (кок) с момента 
удаления погибшего плодного яйца 
не только оказывает лечебное воз-
действие, но и позволяет решить 
проблему предупреждения нежела-
тельной беременности, связанную 
с перенесенным стрессом. длитель-
ность приема кок должна состав-
лять не менее 6 месяцев. 

1 2

Литература → 
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Анемия – одно из наиболее 
частых осложнений бере-
менности. По данным воЗ, 

частота железодефицитной анемии 
составляет от 21 до 80% и зависит от 
уровня жизни женщин. в России, по 
данным Минздравсоцразвития Рф, 
имеется тенденция к росту числа бе-
ременных с данной патологией. так, 
в 2007 г. зарегистрировано в 6,3 раза 
больше случаев заболеваемости, чем 
в 1997 г., что составило около 45% 
от числа всех беременных. Согласно 
классификации анемий, анемия при 
беременности в 90% случаев являет-
ся железодефицитной, гипохромной 
микроцитарной, что связано с раз-
витием скрытого дефицита железа 
практически у всех женщин к кон-
цу беременности. При этом у трети 
из них развиваются ее клинические 
проявления, увеличивая риск раз-
вития осложнений как у рожениц, 
так и у будущего ребенка. Согласно 
сводным данным мировой стати-
стики, у беременных с железодефи-
цитной анемией наблюдается частое 
развитие гипотрофии плода (25%), 
гипоксии плода (35%), гестозов 
(40%). возрастает также риск невы-
нашивания беременности (15–42%), 
отслойки плаценты и кровотечений 
(10%). чаще наблюдаются снижение 
моторной функции матки и развитие 
слабости родовой деятельности (10–
15%). в послеродовом периоде воз-
растает частота гипогалактии (39%) и 
присоединения гнойно-септической 
инфекции (12%).

Многообразие патологий, вызван-
ных железодефицитным состояни-
ем, свидетельствует об огромной 
биологической роли этого элемента 
в жизнедеятельности человека. так, 
железо, входя в состав гемоглобина 
и миоглобина, участвует в функцио-
нировании множества ферментных 
систем организма, процессах ткане-
вого дыхания и других важных фи-
зиологических процессах. Железо – 
это универсальный микроэлемент, 
который является компонентом 
всякой живой клетки; незамени-
мым участником клеточного фос-
форилированного окисления, син-
теза коллагена; метаболизма пор-
фирина, активации факторов роста 

многих тканей и иммунной систе-
мы. Безусловно, его основное био-
логическое значение определяется 
способностью обратимо окислять-
ся и восстанавливаться. Это свой-
ство обеспечивает тканевое дыха-
ние клеток за счет активации основ-
ных биохимических превращений:
 ■ транспорта электронов (цито-

хромы, железосеропротеиды);
 ■ депонирование и перенос кисло-

рода (миоглобин и гемоглобин);
 ■ формирование активных центров

окислительно-восстановительных 
ферментов (оксидазы, гидроксила-
зы, Сод).

транспорт и депонирование железа 
происходят с помощью белковых 

Железодефицитная анемия

д. м. н., проф. С.А. ЛЕвАков1,2, Е.в. коЖУРинА1,2, 
д. м. н., проф. А.Г. кЕдРовА2, к. м. н. н.С. вАнкЕ1,2 

1ФГУЗ Клиническая 
больница № 83 
ФМБА РФ
2ФГОУ ДПО ИПК 
ФМБА России, 
кафедра акушерства 
и гинекологии

Немалый вклад в перинатальную заболеваемость у беременных 
вносит анемия, выявление которой даже в первом триместре 
беременности остается на высоком уровне из-за исходного дефицита 
железа у многих современных женщин. При этом содержащееся 
в пище железо даже при полноценном питании беременной не 
способно пополнить прогрессивно развивающийся дефицит и 
требует терапии железодефицитных состояний для улучшения 
перинатальных исходов у этой группы беременных.
На основании проведенного авторами клинического исследования 
установлено: использование препарата Ферлатум Фол способствовало 
нормализации гематологических показателей к 6-й неделе терапии, 
что клинически отмечалось лучшим субъективным самочувствием 
пациенток, оптимальной прибавкой массы тела и отсутствием 
внутриутробной задержки роста плода.

Профилактика и лечение 
анемического синдрома 

у беременных
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молекул: трансферрина, гемогло-
бина, ферритина, лактоферрина. 
Железо составляет лишь 0,0065% 
массы тела человека, а его содер-
жание в организме женщины с 
массой тела 60 кг составляет при-
мерно 2,1  г (35  мг/кг массы тела), 
распределяясь следующим образом: 
около 55% входит в состав гемогло-
бина эритроцитов, около 24% уча-
ствует в формировании красящего 
вещества мышц (миоглобина), и 
примерно 21% откладывается «про 
запас» в печени и селезенке. до не-
давнего времени поглощение же-
леза в пищеварительном тракте 
рассматривалось как результат осо-
бого физиологического процесса, 
однако теперь общепризнано, что 
его биодоступность зависит от раз-
личной растворимости Fe(OH)2 и 
FeO(OH), а его активное поглоще-
ние в 5–10 раз выше в связанном с 
гемом состоянии, чем у негемного 
железа. именно поэтому в меха-
низме развития анемии присут-
ствует не только недостаток железа 
в пище и его повышенный расход, 
но и нарушение белкового обмена 
и микрофлоры кишечника, которое 
диагностируется у 99% больных с 
анемиями. из поступающего с пи-
щей железа в количестве 15–20 мг 
в сутки всасывается в двенадцати-
перстной и проксимальных отде-
лах тощей кишки не более 2–3 мг. 
Поглощение железа увеличивается 
под влиянием меди, аскорбиновой и 
фолиевой кислот. Суточная потреб-
ность женщины в фолиевой кислоте 
составляет 100 мкг, а в аскорбино-
вой кислоте – 100 мг. во время бере-
менности потребность в них резко 
возрастает – до 400–800 мкг и 300 мг 
соответственно, а их недостаток 
приводит к скрытым состояниям 
дефицита, что выявляется почти у 
трети беременных и в 70% случаев 
при анемии. в этой связи профилак-
тическая терапия дефицита железа 
и фолатов в период беременности, 
лактации и в восстановительный 
период показана всем женщинам с 
железодефицитом. 
Учитывая жизненно важную ролью 
железа в организме человека, своев-
ременная и адекватная профилакти-
ка и терапия анемического синдро-
ма является актуальной задачей для 

всех клиницистов, которые исходят 
из клинико-экспериментальных 
данных, указывающих на то, что 
при каждой беременности, родах и 
лактации потери железа составляют 
до 1 грамма, а требуемое время вос-
становления с приемом пищи – до 
4–5 лет. Если женщина планирует 
следующую беременность раньше 
этого срока, у нее неизбежно раз-
вивается анемия. именно поэтому 
дефицит железа не может не воз-
никнуть у многорожавших жен-
щин, так как его поступление с пи-
щей полностью не решает проблему 
адекватного пополнения (дополни-
тельно требуется не менее 1000 мг) 
железа и его хорошей биодоступно-
сти. нормы потребности в железе, 
содержащемся в пище, известны и 
составляют до 10 мг в день во вто-
рой половине беременности и 0,5 
мг/сутки при лактации. общепри-
нятой терапией железодефицитных 
состояний беременных является ле-
чение препаратами железа, которые 
могут применяться как внутрь, так и 
парентерально. Лекарственные пре-
параты и БАд, содержащие железо, 
характеризуются различным соста-
вом и свойствами. все они различа-
ются по количеству содержащегося 
в них железа и наличию дополни-
тельных компонентов, таких как 
аскорбиновая, янтарная, фолиевая 
кислоты, витамины, фруктоза и др. 
Лекарственная форма железосодер-
жащего вещества и дополнительные 
соединения влияют на фармакоки-
нетику и фармакодинамику препа-
рата, его активность и стоимость. 
наилучшей биодоступностью об-
ладают гемопротеины, структур-
ным компонентом которых явля-
ется гем (гемоглобин, миоглобин, 
цитохромы, каталаза, пероксидаза), 
ферменты негеминовой группы 
(сукцинатдегидрогеназа, ацетил-
коА-дегидрогеназа, ксантиноксида-
за), ферритин, гемосидерин, транс-
феррин. Железо, входящее в состав 
таких комплексных соединений, 
распределяется в организме наибо-
лее физиологично: гемжелезо – 70%; 
депо железа – 18% (внутриклеточ-
ное накопление в форме ферритина 
и гемосидерина); функционирую-
щее железо – 12% (миоглобин и со-
держащие железо энзимы); транс-

портируемое железо – 0,1% (железо, 
связанное с трансферрином). Перо-
ральные препараты в виде сульфата 
двухвалентного железа могут быть 
токсичны для слизистой оболочки 
Жкт, что вызывает ряд побочных 
проявлений, к которым и без того 
склонны беременные женщины. 
один из современных препара-
тов названной группы – ферлатум 
фол  – восполняет недостаток же-
леза и фолатов в организме, что 
обеспечивает высокую степень 
усвоения железа, большую ско-
рость синтеза гемоглобина и пред-
упреждение развития дефицита 
фолиевой кислоты. Железо в виде 
железа протеин сукцинилата пред-
ставляет комплексное соединение 
трехвалентного железа (Fe 3+) на 
белковом носителе, что предотвра-
щает повреждение слизистой обо-
лочки и минимизирует побочные 
эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта. в кислой среде 
желудка вследствие преципитации 
белка вокруг ионов железа образу-
ется защитная белковая оболочка, 
которая, попадая в щелочную среду 
двенадцатиперстной кишки, вы-
свобождает активное железо, где и 
происходит его всасывание. Учиты-
вая высокую биодоступность, свя-
занную с наличием белка, а также 
эффекты фолиевой кислоты, при-
менение препарата ферлатум фол 
показано для лечения латентной и 
клинически проявляемой анемии 
беременных. Лекарственная фор-
ма для приема внутрь выпускает-
ся в жидком виде – в пластиковых 
флаконах по 15 мл, что удобно в 
применении. Рекомендуемая доза – 
1 флакон в сутки утром или вече-
ром в течение всей беременности и 
лактации – является хорошей про-
филактикой железодефицитной 
анемии. для лечения выраженного 
дефицита железа при наличии на-
чальной степени анемии целесоо-
бразно увеличить дозу в 2 раза, про-
должительность курса – не менее 60 
дней. После нормализации уровня 
гемоглобина необходимо вновь пе-
рейти на профилактический режим. 
данная схема лечения применялась 
нами у 36 беременных начиная с 
конца первого триместра гестации, 
при исходном уровне гемоглобина 

Патология беременности
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от 90 г/л до 110 г/л. в этой группе 
сами женщины еще не чувствова-
ли явных клинических проявлений 
анемии, а свою слабость и низкую 
работоспособность они ассоцииро-
вали с состоянием беременности. 
После выявления анемического син-
дрома нами исследовались показате-
ли гемоглобина (Hb, г/л), количества 
эритроцитов (RBC х 10¹²/л), СоЭ 
(мм/час) и среднего содержания нb 
в эритроците (MCH, пг) (табл. 1). 
Применяемая доза ферлатум фол 
составляла 30 мл (80 мг Fe 3+) в 
сутки (2 флакона). Эффективность 
лечения определяли каждую неде-
лю по субъективной оценке паци-
ентами переносимости лекарства, 
степени улучшения самочувствия 
и по данным показателей перифе-
рической картины крови. Перено-
симость препарата была хорошей.
только в двух случаях (5,5%) во 
время первой недели приема отме-
чались запоры, которые проходи-
ли самостоятельно и не требовали 
отмены препарата.

Сравнительная лабораторная оцен-
ка эффекта лечения проходила на 2, 
4, 6 и 8-й неделях (табл. 1), на осно-
вании полученных данных оцени-
вались корреляции показателей нb 
и МСн, Hb и RBC, Hb и СоЭ. Сни-
женные исходные эритроцитар-
ные показатели (> 90 Hb < 110 г/л), 
уровень содержания гемоглобина в 
эритроцитах (МСн) в пг, без сни-
жения числа самих эритроцитов, и 
отсутствие корреляции с СоЭ по-
зволило характеризовать анемию 
как гипохромную, характерную в 

большей степени для начальной 
стадии железодефицитного состоя-
ния. Полный клинический эффект 
был достигнут к 6-й неделе приема 
препарата в виде нормализации 
показателей крови (Hb > 120 г/л), 
что явилось критерием полной 
компенсации состояния.
таким образом, ферлатум фол яв-
ляется эффективным и безопас-
ным препаратом для профилакти-
ки и лечения железодефицитной 
анемии у пациенток в период бере-
менности. 

Таблица 1. Показатели красной крови у беременных с анемией до и после лечения Ферлатум Фол*

Показатель 1-я неделя
(n = 36) 

2-я неделя
(n = 36)

4-я неделя
(n = 36)

6-я неделя
(n = 36) 

Эритроциты, 1012/л 3,7 ± 0,39 3,9 ± 1,2 4,1 ± 0,8 4,6 ± 0,16 
Гемоглобин, г/л 85,5 ± 8,0 89,4 ± 3,6 107,6 ± 6,8 123,1 ± 3,3 
Гематокрит, % 26,3 ± 1,9 31,4 ± 2,8 37,0 ± 2,3 39,1 ± 2,3
Среднее содержание гемоглобина 
в эритроцитах (МСн), пг 22,1 ± 2,3 23,1 ± 1,8 26,3 ± 1,03 29,5 ± 2,4 

СоЭ, мм/ч 23,5 ± 8,9 18,0 ± 4,9 15,2 ± 1,5 13,5 ± 1,2

* Различия достоверны в сравнении с 1-й неделей.
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в связи с особенностями 
работы этих лабораторий 
и выполняемых ими за-

дач приоритетным направлени-
ем при проведении протоколов 
овариальной стимуляции тради-
ционно является получение наи-
более высокого качества и макси-
мального количества яйцеклеток 
при минимальном ущербе для 
физического и психического здо-
ровья пациентов. такой подход 

обосновывается в большинстве 
случаев стремлением увеличить 
частоту наступления беремен-
ности на одну процедуру экстра-
корпорального оплодотворения 
за счет увеличения числа перено-
сов эмбрионов в полость матки и 
улучшения совокупного качества 
эмбрионального материала.
для достижения поставлен-
ных задач разработано множе-
ство протоколов индукции ову-

ляции, которые широко описаны 
в научной литературе [1, 2] и ис-
пользуют обширный спектр пре-
паратов фСГ, ЛГ и их комбина-
ций в сочетании с различными 
дозами препаратов – агонистов 
и антагонистов гонадотропин-
рилизинг-гормонов, антиэстро-
генов и оральных контрацеп-
тивов. однако в ряде случаев 
клинические эмбриологи стал-
киваются с непростой дилем-
мой, когда получение большого 
количества качественного эм-
бриологического материала мо-
жет становиться сомнительным 
вследствие развития слабого от-
вета яичников на стимуляцию 
множественного роста фолли-
кулов [3, 4]. в то же время уве-
личение дозы препарата меди-
каментозной стимуляции может 
стать опасным для здоровья жен-
щины, приведя к развитию син-
дрома гиперстимуляции яични-
ков (СГЯ), что чревато большим 
числом осложнений [5, 6, 7, 8]. 
Попытки повысить частоту на-
ступления беременности на один 
цикл вспомогательных репро-
дуктивных технологий (вРт) за 
счет увеличения количества эм-
брионального материала, а также 
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стремление снизить вероятность 
слабого или недостаточного от-
вета на стимуляцию роста и со-
зревания фолликулов приводят 
эмбриологов к выбору протоко-
ла медикаментозной стимуляции 
яичников и заставляют врачей 
увеличивать дозу назначаемого 
гонадотропного препарата. При 
этом на фоне применения суще-
ствующих методов стимуляции 
перед врачами неминуемо встает 
проблема, связанная с развитием 
синдрома гиперстимуляции яич-
ников. нельзя исключить, что 
развитие некоторых форм бедно-
го овариального ответа на фоне 
множественных попыток вРт 
может быть следствием особен-
ностей схем проведенных ранее 
протоколов индукции овуляции. 
однако информация по этому 
вопросу в мировой литературе 
представлена недостаточно пол-
но и требует дополнительных на-
учных исследований. в то же вре-
мя связь между развитием СГЯ и 
проведением фармакотерапии 
препаратами фСГ, ЛГ, фСГ/ЛГ 
очевидна. таким образом, уже 
сейчас возможен методологи-
ческий анализ состояний ова-
риальной стимуляции, который 
способен дать этиопатогенети-
ческое объяснение механизмов 
возникновения синдрома гипер-
стимуляции яичников.

Синдром гиперстимуляции 
яичников (СГЯ)
на сегодняшний день частота на-
ступления СГЯ средней тяжести 
в протоколах стимуляции мно-
жественного роста фолликулов 
большинства программ вРт ко-
леблется в пределах 3–6%, в то 
время как тяжелая форма это-
го состояния наступает в 0,1–3% 
всех случаев овариальной сти-
муляции [9, 10]. У женщин с вы-
соким риском развития СГЯ 
состояние патологической ги-
перстимуляции развивае тся 
приблизительно в 20% случаев 
[11]. кроме того, существуют 
немногочисленные случаи раз-
вития СГЯ на фоне стимуляции 
овуляции кломифенцитратом [9] 
или при наступлении спонтан-

ной беременности [12]. Следует 
учитывать, что в той или иной 
мере гиперстимуляция яичников 
возникает у всех женщин, под-
вергающихся процедурам ова-
риальной стимуляции, и требует 
динамической дифференциров-
ки между возможным побоч-
ным эффектом и осложнением 
проводимой терапии. в связи с 
этим возникает необходимость 
проводить четкую дифферен-
цировку состояния гиперстиму-
ляции и патологического про-
цесса, называемого синдромом 
гиперстимуляции яичников [13]. 
Согласно современным пред-
ставлениям основной симптомо-
комплекс СГЯ связан с нарастаю-
щим патологическим состоянием, 
индуцированным увеличением 
проницаемости стенок сосудов 
кровеносного русла. Развиваю-
щийся на фоне повышенной со-
судистой проницаемости выход 
жидкости из системного крово-
тока в полости организма при-
водит к развитию основного 
патологического симптома СГЯ – 
гиповолемии. Гиповолемия, в 
свою очередь, способна повлечь 
за собой массу патологических 
симптомов, включая острую по-
чечную недостаточность [14, 15]. 
таким образом, прогрессирова-
ние СГЯ характеризуется увели-
чением яичников в сочетании 
с нарастающим плевральным вы-
потом, олигоурией, гемоконцен-
трацией и тромбоэмболически-
ми расстройствами.

Вопросы этиопатогенеза СГЯ
на сегодняшний день установле-
на четкая взаимосвязь совокуп-
ности ряда физиологических, 
клинических и биохимических 
факторов с развитием СГЯ. од-
ним из таких ключевых факто-
ров считается уровень эстрадио-
ла в крови женщины, повышение 
которого может служить ран-
ним предиктором наступления 
СГЯ [16]. тем не менее высокие 
уровни эстрадиола не могу т 
считаться причиной этого со-
стояния, поскольку синдром 
гиперстимуляции способен раз-
виваться и при низких показа-

телях этого гормона [17]. кроме 
того, высокие уровни эстрадио-
ла в крови не способны иници-
ировать СГЯ самостоятельно 
[13] и в настоящее время могут 
служить лишь маркерами актив-
ности клеток гранулезы [18]. 
другим предиктором наступле-
ния синдрома гиперстимуляции 
является хорионический гонадо-
тропин (ХГч). и хотя введение 
ХГч в некоторых случаях счита-
ется пусковым механизмом для 
развития СГЯ, самостоятельно 
он не может приводить к раз-
витию этого синдрома [12]. на 
сегодняшний день доказана роль 
в развитии СГЯ ряда провоспа-
лительных цитокинов. на это 
могут указывать значительные 
изменения содержания в крови 
некоторых интерлейкинов, ко-
торые отчетливо коррелируют 
с повышением проницаемости 
сосудов, гемоконцентрацией, 
увеличением содержания эстра-
диола в крови и угнетением аль-
буминсекретирующей функции 
печени [19] на фоне прогресси-
рующей гиперстимуляции. По-
мимо этого, установлена четкая 
корреляция между плазменной 
активностью ренина и тяжестью 
СГЯ, что говорит об участии 
в развитии синдрома ренин-
ангиотензиновой системы [20]. 
однако характер развития этого 
симптома свидетельствует о том, 
что он развивается вторично, на 
фоне гиповолемического состоя-
ния организма женщины. Сосу-
дистый эндотелиальный фактор 
роста – еще один маркер СГЯ, 
непосредственно связанный с 
проницаемостью сос удистой 
стенки [21]. Его концентрация 
увеличивается в процессе ова-
риальной стимуляции вместе с 
ростом экзогенного фСГ и рез-
ко повышается после введения 
ХчГ [22, 23]. таким образом, с 
точки зрения существующих 
методологических представле-
ний о СГЯ при досконально ис-
следованных отдельных факто-
рах патогенеза самого синдрома 
остаются недостаточно ясными 
пусковые механизмы и этиоло-
гические предпосылки, лежащие 

Синдром гиперстимуляции яичников
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в основе его возникновения. не 
установлено четкой этиопатоге-
нетической взаимосвязи между 
клиническими, биохимическими 
и фармакокинетическими фак-
торами, составляющими симпто-
мокомплекс такого состояния, 
как синдром гиперстимуляции 
яичников.

Проблемы профилактики СГЯ
на основе имеющейся информа-
ции о СГЯ и существующего мето-
дологического подхода разрабо-
тан целый ряд мер профилактики 
и терапии этого состояния. на се-
годняшний день ведущими среди 
этих методов считаются модифи-
кации протоколов овариальной 
стимуляции, такие как костинг, 
и применение антагонистов 
гонадотропин-рилизинг-гормона 
(антГнРГ). костинг заключается в 
дробном снижении дозы препара-
тов фСГ, фСГ/ЛГ в течение фолли-
кулярной фазы протокола стиму-
ляции и позволяет поддерживать 
«безопасно» низкий уровень 
эстрадиола в крови до назначения 
триггера овуляции. При этом ме-
тод подразумевает возможность 
уменьшения дозы гонадотропи-
нов в широких пределах, вплоть 
до полной их отмены в опреде-
ленные короткие интервалы 
времени. доказано, что костинг 
действительно надежно снижает 
уровень эстрадиола в крови и при 
использовании в течение трех 
дней не влияет на частоту насту-
пления беременности в проводи-
мом цикле стимуляции [24]. ис-
следований о более отдаленных 
эффектах различных модифика-
ций костинга на репродуктивную 
систему в настоящее время не 
имеется. кроме того, убедитель-
ных данных о том, что костинг 
является достаточной и эффек-
тивной стратегией для профилак-
тики СГЯ, также не получено [25]. 
частота развития СГЯ на фоне 
костинга по-прежнему остается 
довольно высокой и достигает 
уровня 9,4% [26].
другим методом контроля на-
ступления СГЯ считается приме-
нение в протоколах стимуляции 
препаратов антГнРГ [27]. назна-

чение этих препаратов произво-
дится в различные дни фолли-
кулярной фазы менструального 
цикла и по различным схемам 
овариальной стимуляции. Этот 
метод ассоциирован со значи-
тельным снижением частоты раз-
вития синдрома гиперстимуля-
ции при отсутствии какой-либо 
дополнительной медикаментоз-
ной интервенции. на фоне про-
ведения протоколов стимуляции 
с антагонистами ГнРГ (при неко-
тором сокращении числа случаев 
синдрома гиперстимуляции) от-
мечается небольшое снижение ча-
стоты наступления беременности 
уже в том же овариальном цикле, 
в котором была назначена тера-
пия этими препаратами [27].
остальные методы борьбы со 
СГЯ, такие как применение аль-
буминов [28], блокаторов ренин-
ангиотензиновой системы [29, 
30, 20], агонистов допамина [31, 
32], нестероидных противовос-
палительных средств [33, 34], за-
мена ХГч-триггера [35, 36, 37], 
а также методы доращивания 
ооцитов в условиях in vitro [38, 
39, 40, 41], являются по большей 
части симптоматическими и при-
меняются довольно редко. Это 
обусловлено широким рядом при-
чин, в том числе недостаточной 
эффективностью предлагаемой те-
рапии, негативным влиянием ме-
дикаментов на развитие эмбриона, 
слабостью исследовательской и 
доказательной базы метода, а так-
же высокой стоимостью и сложно-
стью проведения методики.

Методологический конфликт
Существующие на сегодняшний 
день методологические пред-
ставления об этиопатогенезе 
синдрома гиперстимуляции соз-
дают ограниченные возможно-
сти для разработки достаточ-
но эффективных способов про-
филактики СГЯ. исключение мо-
гут представлять методы, пред-
усматривающие полное или ча-
стичное нивелирование эффек-
та назначенной стимуляции мно-
жественного роста фолликулов. 
кроме того, не исключается зна-
чительное сокращение, вплоть 

до полной отмены, не только ме-
дикаментозной стимуляции ро-
ста, но и фармацевтической ин-
дукции овуляции фолликулов. 
Усугубляет сложившуюся ситуа-
цию тот факт, что полученное та-
ким образом снижение концен-
трации уровня эстрадиола, как 
показателя активности стеро-
идогенеза, не оказывая суще-
ственного влияния на предот-
вращение СГЯ, может негативно 
отражаться на качестве и коли-
честве получаемого эмбриоло-
гического материала [42]. При 
этом очевидно: с учетом средней 
эффективности протоколов вРт 
(колеблется в области 30%) жен-
щины с меньшим запасом крио-
консервированного материала 
получают меньший шанс насту-
пления беременности на каждый 
полный цикл вРт – при прочих 
равных возможностях. таким об-
разом, с учетом таких экономи-
ческих факторов, как стоимость 
препаратов гонадотропных гор-
монов и процедур экстракор-
порального оплодотворения, 
нельзя с полной уверенностью 
утверждать, что подобная так-
тика не приводит в конечном 
итоге к удорожанию процеду-
ры реализации репродуктивной 
функции или даже к отказу су-
пружеской пары от нее в силу 
экономических причин [44, 45]. 
Сложившийся методологический 
кризис требует разработки но-
вых безопасных и эффективных 
этиопатогенетических подходов 
как к принципам лечения бес-
плодия в целом, так и к методам 
получения эмбриональной ство-
ловой ткани в частности. кроме 
того, установленные обстоятель-
ства диктуют необходимость бо-
лее углубленной оценки суще-
ствующих методов профилакти-
ки синдрома гиперстимуляции. 
необходимо их рассмотрение не 
только в аспекте влияния на ха-
рактеристики репродуктивных 
показателей, таких как ответ си-
стемы стероидогенеза на индук-
цию овуляции и частота насту-
пления беременности, но и на со-
вокупную экономическую выго-
ду подобных методов.
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Рациональная 
медикаментозная терапия
одним из методологических под-
ходов к пониманию этиопатоге-
неза синдрома гиперстимуляции 
может стать представление о СГЯ 
как об одном из специфических 
вариантов широко известных 
в медицине состояний, разви-
вающихся в результате отмены 
длительной медикаментозной те-
рапии. в частности, речь может 
идти о симптомокомплексе, ме-
ханизмы развития которого скла-
дываются из ряда иммуногормо-
нальных состояний, связанных 
с внезапным прекращением 
длительной многокомпонентной 
гормональной терапии. непо-
средственным результатом ее 
действия является существенное 
и длительное повышение содер-
жания в крови ряда биологически 
и химически активных соедине-
ний, в том числе целой группы 
стероидных гормонов. При этом 
клинические и патогенетические 
механизмы протекания СГЯ ука-
зывают на участие в развитии 
и прогрессировании синдрома 
нескольких органов и систем 
организма, ведущая роль среди 
которых может принадлежать им-
мунной системе. таким образом, 
резкая отмена стимуляции сте-
роидогенеза вызывает внезапный 
и нарастающий во времени срыв 
развившихся в процессе сти-
муляции иммуногормональных 
адаптационно-компенсационных 
механизмов. Рассмотрение мето-
дов стимуляции множественного 
роста фолликулов с позиции та-
кого методологического подхода 
позволяет оценивать их с точки 
зрения общепринятых принци-
пов рациональной медикаментоз-
ной терапии.
Это, в свою очередь, не только соз-
дает теоретическую базу для раз-
работки принципиально новых 
методов лечения бесплодия, но и 
требует пересмотра существую-
щих схем стимуляции овуляции. 
в частности, одним из первейших 
требований рациональной меди-
каментозной терапии считается 
принцип физиологического под-
хода к назначению гормональных 

лекарственных препаратов, в том 
числе и в протоколах стимуляции 
множественного роста фоллику-
лов. Это подразумевает возмож-
ность использования в качестве 
профилактики синдрома гипер-
стимуляции принципа посте-
пенной отмены лекарственной 
терапии. Широко используемый 
во многих отраслях медицины, 
связанных с длительным назна-
чением некоторых видов меди-
каментозных средств, принцип 
постепенной отмены лекарствен-
ной терапии оправдан тем, что 
является наиболее физиологич-
ным с точки зрения менструаль-
ного цикла женщины. Это обу-
словлено тем, что с точки зрения 
этиопатогенеза этот подход бо-
лее точно повторяет циркадные 
изменения содержания стероид-
ных гормонов в крови с той лишь 
разницей, что делает это на более 
высоких показателях стероидоге-
неза. При этом остается возмож-
ность сохранения стабильных 
динамических характеристик ре-
продуктивной функциональной 
системы женщины. такой подход, 
с одной стороны, позволит врачу 
назначать индукцию множествен-
ного роста фолликулов исходя из 
принципа необходимой достаточ-
ности дозы препарата, а с другой 
– потребует пересмотра подходов 
к возможности применения таких 
методов профилактики СГЯ, как 
вынужденное занижение дозы 
медикаментозной стимуляции, 
костинг и антагонисты ГнРГ. Эти 
методы в некоторых принципи-
альных моментах могут не со-
впадать с физиологическими ме-
ханизмами функционирования 
репродуктивной функциональ-
ной системы и вносить диссонанс 
в ключевые узлы этой системы и в 
части ее регуляторного механиз-
ма. данное обстоятельство требу-
ет детальной оценки отдаленных 
последствий костинга и антГнРГ 
для репродуктивной функции в 
целом и для развития состояний 
бедного ответа яичников на сти-
муляцию множественного роста 
фолликулов в частности. Разра-
ботка новых методов стимуля-
ции овуляции в соответствии с 

принципами рациональной ме-
дикаментозной терапии позволит 
не только значительно улучшить 
переносимость протоколов, но и 
способствовать значительному 
повышению качества получаемо-
го эмбриологического материала 
за счет подбора адекватной дозы 
медикаментозной стимуляции. 
Это в конечном итоге способно 
снизить риск ущерба для жизни 
и здоровья пациентов, поступаю-
щих на процедуры вРт, а также 
решить проблему сохранения 
стабильных динамических харак-
теристик репродуктивной функ-
циональной системы женщины 
и качества получаемого эмбрио-
нального материала с течением 
времени.
тем не менее на пути нового ме-
тодологического подхода как ни-
когда остро может встать пробле-
ма экономической составляющей 
(стоимость медикаментов, ис-
пользуемых для циклов стимуля-
ции овуляции). При необходимо-
сти назначения оптимальных доз 
стимуляции и отсутствии ограни-
чений, связанных с опасениями 
СГЯ, дозировка препаратов, ис-
пользуемых для протоколов сти-
муляции множественного роста 
фолликулов, может значительно 
возрасти. Согласно принципам 
рациональной терапии, это об-
стоятельство может потребовать 
более продолжительного прекра-
щения такой поддержки в целях 
профилактики СГЯ. действующая 
на сегодняшний день стоимость 
препаратов фолликулостиму-
лирующих гормонов [46] может 
заставить врачей и пациентов 
необоснованно сокращать дозы 
препаратов и проводить пре-
ждевременную отмену терапии, 
направленной на профилактику 
СГЯ, что может повлечь за собой 
не только нарушения динамиче-
ских характеристик репродуктив-
ной функциональной системы, но 
и угрозу жизни и здоровью паци-
ентов. Подобные обстоятельства 
должны ориентировать врачей и 
фармацевтических работников 
останавливать свой выбор на 
группах препаратов из оптималь-
ного ценового сегмента. 

Литература → 
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Шейка матки и шееч-
ная слизь выполняют 
ряд важных функций 

в репродуктивном процессе: 1) 
создание благоприятных усло-
вий для пенетрации спермиев в 
момент овуляции; 2) предохра-
нение спермиев от агрессивной 
среды влагалища и фагоцитоза; 
3) ограничение пенетрации па-
тологических форм спермиев че-
рез цервикальную слизь; 4) воз-
можный резервуар спермиев; 5) 
место возможной капацитации 
(дозревания) спермиев [1].
Патология шейки матки в по-
следнее время рассматривается 
многими авторами как причина 
10–30% случаев женского бес-

плодия, поэтому исследование 
совместимости цервикальной 
слизи и семенной жидкости ста-
ло стандартом в программах пер-
вичного обследования бесплод-
ных супружеских пар. Миграция 
спермиев в цервикальную слизь 
зависит от многих факторов, 
в том числе от степени их под-
вижности, физико-химических 
свойств и рн секрета влагалища 
и цервикальной слизи, вязкости 
цервикальной слизи, наличия в 
ней антител против антигенов 
сперматозоидов и др. [2].
на выживаемость сперматозои-
дов во влагалищной среде, про-
цессы пенетрации их в церви-
кальную слизь, дальнейшее про-

движение в маточные трубы и 
оплодотворяющую способность 
существенное влияние оказыва-
ет состояние влагалищного ми-
кробного биоценоза и кислотно-
щелочного баланса влагалища, 
нарушение которых в последние 
годы отмечается повсеместно. 
объяснением этому факту явля-
ется рост распространенности 
в последнее десятилетие инфек-
ций, передающихся половым пу-
тем, которые нередко протекают 
без клинических проявлений в 
скрытой форме, увеличение чис-
ла женщин, которые периодиче-
ски пользуются гормональной 
или барьерной контрацепцией, 
а также нередко агрессивная ин-
тимная гигиена с использовани-
ем антисептиков и профилакти-
ческих антимикробных средств.
одним из решений проблемы 
является использование различ-
ных средств для личной гигиены 
и поддержания естественного 
кислотно-щелочного баланса 

В статье обсуждается роль цервикального фактора в развитии 
бесплодия. Приводятся данные исследования влияния геля для интимной 

гигиены Гинофит на результаты посткоитального теста (ПКТ) 
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интимной сферы женщины, поя-
вившихся на фармацевтическом 
рынке. однако следует отметить, 
что их влияние на репродуктив-
ное здоровье женщины и  пер-
спективы использования в  ле-
чебных целях при цервикальном 
факторе бесплодия еще мало 
изучено. Можно предположить, 
что средства медицинского на-
значения, содержащие молочную 
кислоту, благоприятно влияют на 
биоценоз и физико-химические 
свойства среды влагалища, что, 
безусловно, способствует улуч-
шению фертильной функции. 
одним из таких гигиенических 
средств является водораствори-
мый вагинальный гель с молоч-
ной кислотой Гинофит («Меде-
на», Швейцария), который вы-
пускается в микроспринцовках 
по 5 мл в индивидуальных сте-
рильных полиэтиленовых упа-
ковках – № 6 или № 12, что удоб-
но и не требует особых навы-
ков в использовании (гель вво-
дится во влагалище с помощью  
наконечника-аппликатора).
в состав геля Гинофит входят 
молочная кислота, гликоген, 
пропиленгликоль, метилгидрок-
сипропилцеллюлоза,  лактат 
натрия, левулиновая кислота, 
р-анисовая кислота, деминера-
лизованная вода. Гинофит под-
держивает уровень рн слизистой 
половых органов на физиологи-
ческом уровне, обеспечивая тем 
самым благоприятные условия 
для жизнедеятельности нор-
мальной микрофлоры влагали-
ща. действие геля достигается 
благодаря сбалансированному 
составу ингредиентов. Молочная 
кислота в норме присутствует во 
влагалище; создавая слабокис-
лую реакцию влагалищной сре-
ды, она препятствует размноже-
нию патогенной флоры, является 
природным увлажняющим фак-
тором. Полисахарид гликоген 
также является естественным, 
физиологичным для влагалища 
веществом; в результате жизне-
деятельности нормальной флоры 
влагалища гликоген превращает-
ся в глюкозу, а затем в молочную 
кислоту, необходимую для под-

держания кислой среды влагали-
ща. Лактат натрия, р-анисовая и 
левулиновая кислоты служат для 
регуляции уровня рн. Гидрокси-
пропилметилцеллюлоза приме-
няется в качестве уплотняющего 
агента и стабилизатора. Пропи-
ленгликоль хорошо удерживает 
влагу. Гинофит не содержит эти-
лового спирта, красителей, кон-
сервантов, ароматизаторов, жи-
ров, спермицидов, гормонов.

Цель исследования
изучить влияние геля для ин-
тимной гигиены вагинального 
увлажняющего с молочной кис-
лотой Гинофит на результаты 
посткоитального теста (Пкт) 
у женщин репродуктивного воз-
раста, страдающих бесплодием.

Материал и методы 
исследования
в открытом исследовании приня-
ли участие 24 женщины, из них 
14 женщин с первичным беспло-
дием, вероятной причиной ко-
торого мог быть цервикальный 
фактор, так как при проведении 
Пкт (проба Шуварского – Сим-
са – Гунера) был получен плохой 
или отрицательный результат. 
контрольную группу составили 
10 женщин с отличным результа-
том Пкт.
Пкт проводили в предполагае-
мый день овуляции (по данным 
УЗи) спустя примерно 3–4 часа 

после полового акта и предвари-
тельного 48-часового воздержа-
ния. оценка Пкт проводилась по 
следующей градации [3]: а) от-
личный – если в эндоцервикаль-
ной слизи имелось более 10 спер-
миев с активной поступатель-
ной подвижностью; б) удовлет-

ворительный – число спермиев 
в эндоцервикальной слизи 6–10; 
в) плохой – число спермиев ме-
нее 5; г) отрицательный – спер-
миев нет; г) сомнительный – если 
число спермиев превышало 5, но 
более чем у 25% из них наблюдал-
ся «феномен качания» (проявле-
ние иммунологической агрессии 
цервикальной слизи).
У всех 14 женщин Пкт был про-
веден повторно после использо-
вания в течение 6 дней вагиналь-
ного геля с молочной кислотой 
Гинофит (согласно инструкции 

Средства медицинского назначения, 
содержащие молочную кислоту, 
благоприятно влияют на биоценоз 
и физико-химические свойства среды 
влагалища, что, безусловно, способствует 
улучшению фертильной функции.

Клинические исследования

Таблица 1. Результаты ПКТ и рН-метрии до (1) и после (2) использования вагинального геля 
с молочной кислотой Гинофит (n = 14)

№ пробы
Средний уровень рН Количество 

спермиев в поле 
зрениявлагалище шейка матки

1 5,9 ± 0,4
p < 0,05**

7,5 ± 0,3
p1–к > 0,05**

2,1 ± 0,8
p1–к < 0,01**

2 3,8 ± 0,2
p < 0,05*

7,0 ± 0,3
p1–2 > 0,05*

12 ± 2,5
p1–2 < 0,01*

контроль 3,9 ± 0,3 7,4 ± 0,4 14 ± 2,5

*    достоверность различий в группах до (проба 1) и после (проба 2) использования вагинального геля 
с молочной кислотой Гинофит. 

** достоверность различий между исследуемой группой и контролем.
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по применению). до и после кур-
са использования средства Гино-
фит проводили оценку pH влага-
лища и цервикальной слизи с по-
мощью специальной индикатор-
ной тест-полоски.

Результаты исследования 
и обсуждение
Результаты Пкт и рн-метрии 
до и после использования ваги-
нального геля с молочной кисло-
той Гинофит представлены в та-
блице 1.
как следует из таблицы 1, исход-
но отрицательный или плохой 
результат Пкт во всех случаях 
коррелировал с изменениями 
кислотно-щелочного баланса во 
влагалище, где рн достоверно 
смещалось в щелочную сторону 
(5,2 ± 0,4; p < 0,05). При этом в че-
тырех случаях разница между рн 

во влагалище и шеечном канале 
практически отстутствовала.
После шестидневного использо-
вания геля для интимной гигие-
ны вагинального увлажняющего 
с молочной кислотой Гинофит рн 
шеечной слизи не изменилась (7,0 
± 0,3), но кислотность среды вла-
галища практически нормализо-
валась (рн 3,8 ± 0,2) и при этом 
у большинства пациенток было 
отмечено очевидное улучшение 
результатов повторного Пкт. 
У 6 (42,9%) из 14 женщин резуль-
тат Пкт был интерпретирован 
как «отличный», у 5 (35,7%) – как 

«хороший», у 1 (7,1%) – как «удо-
влетворительный» и в 2 (14,3%) 
случаях остался отрицательным.
Считается, что продвижение 
сперматозоидов в шеечной слизи 
происходит за счет их активно-
го движения, а также путем заса-
сывания сперматозоидов церви-
кальной слизью (пассивное дви-
жение). однако тот факт, что сре-
да эякулята и шеечной слизи не 
смешивается и имеет четкую гра-
ницу раздела, позволяет предпо-
лагать возможность и иного ме-
ханизма восходящего передви-
жения сперматозоидов из влага-
лища. известно, что спермато-
зоиды несут отрицательный за-
ряд, поэтому в суспензии спер-
мы они стремятся к положитель-
ному электроду (катафорез). воз-
можно, что различие в рн влага-
лища (3,8–4,4) и шеечной слизи 
(7,0–8,5) создает на границе раз-
дела вышеуказанных сред разни-
цу потенциала, которая и обе-
спечивает катафорез и хемотак-
сис сперматозоидов из влагали-
ща в шеечный канал.
очевидно, что при изменении по 
каким-либо причинам оптималь-
ного рн среды влагалища меня-
ются физико-химические усло-
вия и градация потенциала на 
границе раздела сред «влагалище – 
шейка матки», а следовательно, 
нарушаются естественные меха-
низмы миграции сперматозои-
дов в шеечную слизь. 
отмеченное в проведенном ис-
следовании положительное вли-

яние геля вагинального увлаж-
няющего с молочной кислотой 
Гинофит на результаты постко-
итального теста, по-видимому, 
связано с основным его фарма-
кологическим эффектом: вос-
становлением и поддержанием 
оптимальной кислотности вла-
галища. не исключено, что вла-
галищный гель Гинофит, обла-
дая хорошей адгезией и водорас-
творимостью, может выступать и 
как стабилизирующий буфер на 
границе раздела сред «сперма – 
шеечная слизь», облегчая пере-
ход сперматозоидов из одной 
среды в другую, особенно при 
повышенной вязкости спермы.

Выводы 
1.  Применение гигиеническо-

го средства геля вагинально-
го увлажняющего с молочной 
кислотой Гинофит в течение 
одного менструального цик-
ла позволило нормализовать 
рн влагалища у большинства 
исследуемых женщин (85,7%) 
и способствовало улучшению 
количественных и качествен-
ных характеристик влагалищ-
ного биотопа.

2.  курс применения геля Гинофит 
положительно повлиял на ре-
зультаты посткоитального те-
ста у женщин, обследовавших-
ся по поводу бесплодия, что 
проявлялось увеличением ко-
личества сперматозоидов, пе-
нетрировавших в шеечную 
слизь. 

Водорастворимый вагинальный 
гель с молочной кислотой 

Гинофит («Медена», Швейцария) 
выпускается в микроспринцовках по 
5 мл в индивидуальных стерильных 

полиэтиленовых упаковках – № 6 или 
№ 12, что удобно и не требует особых 

навыков в использовании (гель 
вводится во влагалище с помощью  

наконечника-аппликатора).

В состав геля Гинофит входят молочная кислота, гликоген, 
пропиленгликоль, метилгидроксипропилцеллюлоза, 
лактат натрия, левулиновая кислота, р-анисовая 
кислота, деминерализованная вода. Гинофит 
поддерживает уровень рН слизистой половых органов 
на физиологическом уровне, обеспечивая тем самым 
благоприятные условия для жизнедеятельности 
нормальной микрофлоры влагалища.

Литература → 
С. 58

Лечение бесплодия





26

Гнойные воспалительные за-
болевания придатков матки 
(ГвЗПМ) представляют собой 

не только медицинскую, но и серьез-
ную социально-экономическую 
проблему. ГвЗПМ  – болезнь мо-
лодых женщин, так как пик забо-
леваемости приходится на возраст 
16–25 лет. При этом нарушения ре-
продуктивной системы возникают 
у каждой второй пациентки, пере-
несшей ГвЗПМ, а частота внема-
точной беременности возрастает в 
10 раз [4, 6].
высокая частота ГвЗПМ в настоя-
щее время объясняется в первую 
очередь значительным уровнем 
сексуально-трансмиссивных за-
болеваний, важная этиологи-
ческая роль которых в генезе 
инфекционно-воспалительной 
патологии генитальной сферы бес-
спорна [3]. кроме того, одной из 
основных причин и предраспола-
гающих факторов риска развития 
ГвЗПМ является использование 
внутриматочной контрацепции 
(вМк). При этом применение вМк 
увеличивает степень риска возник-
новения воспалительных заболе-

ваний придатков матки в 3–9 раз 
[4]. в литературе имеются много-
численные сообщения о развитии 
воспалительных процессов матки 
и ее придатков, тубоовариальных 
абсцессов, тяжелых форм тазовой 
инфекции, в том числе сепсиса, на 
фоне вМк. Авторы отмечают, что 
особенностями гнойного процес-
са в малом тазу у больных с вМк 
являются бурное клиническое те-
чение, высокая степень интоксика-
ции и раннее формирование сви-
щей [3, 4, 6].
ведущая роль в этиологии ГвЗПМ 
принадлежит инфекционному фак-
тору, при этом возбудителями гной-
ных процессов могут быть различ-
ные ассоциации микроорганизмов, 
включающие абсолютные патогены, 
анаэробные бактерии, факульта-
тивные грамотрицательные бакте-
рии, факультативные стрептокок-
ки, вирусы. однако этиологическая 
структура ГвЗПМ отличается ди-
намичностью в связи с развитием 
устойчивости микроорганизмов к 
антибактериальным препаратам, 
бесконтрольностью их применения, 
самолечением больных [2, 4].

в условиях широкого распростране-
ния смешанных инфекций половых 
путей у женщин изучение вопроса 
об этиологическом значении раз-
личных возбудителей в развитии 
ГвЗПМ – одна из важнейших про-
блем. Полиэтиологичность данных 
заболеваний, с одной стороны, обу-
словливает разнообразие их кли-
нических проявлений, а с другой – 
создает определенные трудности в 
лабораторной диагностике, а зна-
чит, и в целенаправленной терапии 
[2, 7].
так как в возникновении ГвЗПМ 
первостепенное значение имеет 
микробный фактор, главной за-
дачей в процессе лечения является 
адекватное применение противо-
микробных средств. Этиотропная 
антибактериальная терапия под-
разумевает проведение лечения на 
основе схем, разработанных по дан-
ным микробиологического иссле-
дования, включающего выделение 
возбудителей из очагов воспаления, 
их идентификацию и определение 
антибиотикочувствительности. 
данные микробиологических ис-
следований позволяют подобрать 
наиболее эффективные антибакте-
риальные препараты и оптимизиро-
вать режим лечения [1, 7, 8].
однако структура антибиотикоре-
зистентности бактерий и их био-
логические свойства меняются в 
зависимости от географического 
региона их выделения и профиля 
стационара. таким образом, суще-
ствует постоянная необходимость 
мониторинга видового состава и ан-

к. м. н. т.А. МАкАРЕнко, к. м. н. и.н. ПРотАСовА 
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тубоовариальной опухоли, сопро-
вождающейся тяжелой деструк-
цией тканей, абсцессом дугласова 
пространства, параметритом, меж-
кишечными абсцессами; нередко 
наблюдалось вовлечение в воспа-
лительный процесс соседних орга-
нов. в группе в средний возраст па-
циенток составлял 30,6 ± 4,1 лет, в 
анамнезе у 68,7% из них отмечались 
различные иППП. воспалитель-
ный процесс в области придатков 
матки у женщин группы в значи-
мо чаще был двусторонним в виде 
пиосальпинксов, в большинстве 
случаев сопровождался гнойным 
пельвиоперитонитом (р < 0,05).
Результаты проведенного бакте-
риологического исследования по-
казали, что наиболее часто микро-
организмы высевались именно из 
образцов деструктивных тканей 
придатков матки, взятых из очага 
поражения, и реже всего – из экс-
судата брюшной полости (табл. 1). 
Микрофлора, выделенная из цер-
викального канала, в основном 
была представлена микроорганиз-
мами родов Corynebacterium spp., 
Staphylococcus spp., Streptococcus 
spp. (в том числе и анаэробными), 
дрожжеподобными грибами рода 
Candida. однако обращало на себя 
внимание отсутствие корреляции 
между микрофлорой, выделенной 
из цервикального канала, и микро-
флорой, полученной из брюшной 
полости и очага поражения у обсле-
дованных пациенток. Микрофлора 
в очаге поражения и цервикальном 
канале совпадала лишь у 7 (6,4 ± 
2,3%) больных. в связи с этим при 
проведении дальнейших исследова-
ний мы ориентировались на резуль-
таты микробиологических иссле-
дований образцов, взятых из очага 
гнойного поражения и экссудата из 
полости малого таза.
в результате проведенного иссле-
дования были выявлены особенно-
сти видового состава микрофлоры в 
очаге поражения у женщин исследу-
емых групп. наиболее часто у боль-
ных с ГвЗПМ на фоне вМк из очага 
поражения выделялись микроорга-
низмы родов Eubacterium – 11 (25,6 
± 6,7%), Bacillus – 7 (16,3 ± 5,6%), 
Peptostreptococcus – 7 (16,3 ± 5,6%), 
а также Fusobacterium nucleatum – 

тибиотикорезистентности микро-
организмов – возбудителей ГвЗПМ 
для обеспечения адекватного лече-
ния данной патологии [5, 8]. 
Объект исследования и методы. 
С целью разработки рациональных 
схем антибактериальной терапии 
осложненных форм ГвЗПМ нами 
было проведено комплексное об-
следование и оперативное лече-
ние лапаротомным доступом 109 
больных с ГвЗПМ, поступивших в 
экстренном порядке в гинекологи-
ческое отделение МУЗ «Городская 
клиническая больница № 6» име-
ни н.С. карповича г. красноярска. 
Учитывая возможные этиологи-
ческие и патогенетические меха-
низмы развития заболевания, все 
пациентки были разделены на две 
группы сравнения: группа А – 43 
женщины, у которых заболевание 
развилось на фоне применения 
вМк (39,4% от общего числа боль-
ных), группа в – 66 (60,6%) паци-
енток с ГвЗПМ, развившимися без 
применения вМк. Средний воз-
раст пациенток составил 36,72 ± 
1,12 лет. критериями исключения 
служили случаи ГвЗПМ, возник-
шие после родов, абортов и других 
внутриматочных вмешательств. 
кроме того, из исследования были 
исключены пациентки, которым 
была начата антибактериальная те-
рапия до проведения бактериоло-
гического исследования.
всем больным проведено ком-
плексное клинико-лабораторное 
обследование, УЗи органов мало-
го таза и брюшной полости, бак-
териоскопическое и молекулярно-
биологическое (ПЦР) исследование 
мазков из цервикального канала. 
для бактериологического иссле-
дования производился забор сле-
дующих материалов: содержимого 
цервикального канала, экссудата 
из брюшной полости, биоптатов 
тканей из очага гнойного воспале-
ния. Содержимое из цервикально-
го канала забирали непосредствен-
но перед операцией, материал из 
брюшной полости – во время опе-
рации. фрагмент ткани из очага 
поражения предварительно рас-
тирали со стерильным кварцевым 
песком до получения однородной 
массы.

для учета численности микроорга-
низмов посев исследуемого матери-
ала производили по методу Gould на 
5% кровяной агар, анаэробный агар 
Шадлера с добавлением 5% крови, 
желточно-солевой агар, среду Эндо, 
среду для культивирования гоно-
кокков. Посевы культивировали в 
аэробных и анаэробных условиях в 
течение 24–48 часов, при необходи-
мости до 96 часов при температуре 
37 ºС. для культивирования анаэ-
робов использовали газогенератор-
ные пакеты GEN BAG Anaer фирмы 
bioMerieux (франция).
идентификация выделенных 
культур проводилась с учетом 
морфо-тинкториальных, культу-
ральных и биохимических свойств. 
для идентификации аэробных, 
факультативно-анаэробных микро-
организмов использовали мето-
ды традиционной бактериальной 
таксономии; для идентификации 
анаэробных микроорганизмов 
применяли тест-системы rapid ID 
32A фирмы bioMerieux (франция) 
с последующей компьютерной об-
работкой результатов (программа 
APILAB).
чувствительность аэробных, 
факультативно-анаэробных куль-
тур к антибиотикам определя-
ли диско-диффузионным методом 
на среде Мюллера – Хинтона с ис-
пользованием стандартных дис-
ков с антибиотиками фирмы Bio-
Rad. для контроля полученных ре-
зультатов использовали референт-
ные штаммы S. aureus АтСС 25923, 
E. coli АтСС 25922, P. aeruginosa 
АтСС 27853. Антибиотикочув-
ствительность анаэробных культур 
определяли с помощью систем ATB 
ANA фирмы bioMerieux (франция).
Результаты. в результате про-
веденного анализа клинико-
анамнестических данных нами 
были выявлены различия в харак-
теристиках женщин обеих групп. 
так, пациентки группы А были 
значимо старше (средний возраст 
42,1 ± 2,6 года), заболевание у них 
развивалось на фоне длительного 
использования вМк (от 1 до 15 лет; 
в среднем 7,17 ± 0,75 лет). воспали-
тельный процесс в области придат-
ков матки у этих женщин чаще был 
односторонним в виде гнойной 
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7 (16,3 ± 5,6%). Анаэробные микро-
организмы – Bacteroides ureolyticus, 
Porphyromonas endodontalis, 
Propionibacterium acnes  – вы-
делялись в 7,0 ± 3,9% случаев. 
Enterococcus faecalis и Pseudomonas 
aeruginosa также были выделены в 
7,0 ± 3,9% случаев.
в группе в наиболее часто встре-
чались микроорганизмы родов 
Staphylococcus – 14 (21,2 ± 5,0%) – 
и Peptostreptococcus – 14 (21,2 ± 
5,0%). Propionibacterium acnes был 
выделен у 9 (13,6 ± 4,2%) боль-
ных; микроорганизмы семейства 
Enterobacteriaceae (Proteus mirabilis 
и E. coli) и Enterococcus faecalis были 
выделены у 6 (9,1 ± 3,5%) боль-
ных. Clostridium tyrobutiricum, 
Porphyromonas asaccarolytica, 
Prevotella oralis, Acinetobacter 
baumannii, Bacillus spp., Micrococcus 
spp. были выделены в 3 (4,5 ± 2,6%) 
случаях. 
необходимо отметить, что ми-
кроорганизмы рода Eubacterium 
(E. limosum и E. lentum), а также 
Fusobacterium nucleatum были вы-
делены только у больных группы А 
и не встречались в группе в (p < 
0,05). напротив, микроорганизмы 
рода Staphylococcus (S. haemolyticus, 
S. hominis, S. capitis и S. shleiferi) 
были выделены только у больных 
группы в и не наблюдались в груп-
пе А (р < 0,05). Бактерии родов 
Bacillus, Peptostreptococcus, а также 
Propionibacterium acnes встречались 
в обеих группах.
Соотношение анаэробных и аэроб-
ных / факультативно анаэробных 
микроорганизмов, выделенных из 
полости малого таза у обследован-
ных больных, составило 27,3 ± 5,5% 
и 72,7 ± 5,5% соответственно, из оча-

га гнойного воспаления – 61,5 ± 5,1% 
и 38,5 ± 5,1% соответственно. таким 
образом, в полости малого таза от-
мечалось преобладание аэробной 
микрофлоры, а в очаге гнойного 
воспаления – анаэробной (p < 0,05). 
Грамположительная микрофлора 
составила 73,8%, грамотрицатель-
ная – 26,2%.
При этом соотношение анаэробных 
и аэробных / факультативно анаэ-
робных микроорганизмов в иссле-
дуемых группах больных было раз-
личным (рис. 1, рис. 2). 
таким образом, в группе А из очага 
гнойного воспаления анаэробная 
микрофлора выделялась значимо 
чаще, чем в группе в, – соответ-
ственно у 34 (79,1 ± 6,2%) против 31 
(47,0 ± 6,1%), p  < 0,05. вместе с тем 
процентное содержание аэробных / 
факультативно анаэробных микро-
организмов было достоверно выше 
в группе в (53,0 ± 6,1%), чем в группе 
А, – у 9 (20,9 ± 6,2%), p < 0,05. 
необходимо отметить, что в основ-
ном микроорганизмы были вы-
делены в монокультуре. У 8 боль-
ных основной группы и у 12 боль-
ных группы сравнения были выде-
лены ассоциации из двух микроор-
ганизмов: Eubacterium limosum  + 
F. nucleatum, Porphyromonas 
endodontalis + F. nucleatum, Bacillus 
spp. + Bacteroides ureolyticus, Bacillus 
spp. + P. aeruginosa, S. capitis  + 
Pstr. anaerobius, Bacillus spp. + 
Micrococcus spp., Propionibacterium 
acnes + Pstr.  prevotii, Pstr. micros 
+ Clostridium tyrobutiricum, 
P. mirabilis  + S.  shleiferi, 
Propionibacterium acnes + Prevotella 
oralis. 
Neisseria gonorrhoeae не была вы-
делена ни у одной обследованной 

больной, что, вероятно, связано со 
сложностью культивирования это-
го микроорганизма в условиях по-
лимикробных ассоциаций в очаге 
воспаления.
При этом обращает на себя внима-
ние значимо большая частота выяв-
ленных (при помощи бактериоско-
пического и метода ПЦР) иППП у 
женщин группы в (рис. 3).
далее нами была изучена чувстви-
тельность к антибиотикам и хи-
миопрепаратам 46 штаммов анаэ-
робных и 62 штаммов аэробных и 
факультативно анаэробных микро-
организмов, выделенных у иссле-
дуемых больных с ГвЗПМ.
выделенные анаэробные микро-
организмы были чувствительны к 
следующим антибиотикам: амок-
сициллин/клавулановая кислота, 
пиперациллин, пиперациллин + та-
зобактам, тикарциллин/клавулано-
вая кислота, цефалоспорины II по-
коления (цефотетан, цефокситин), 
имипенем, тикарциллин. 73,8% 
штаммов анаэробных микроорга-
низмов, выделенных от больных 
группы А (ГвЗПМ на фоне вМк), 
были устойчивы к метронидазолу, 
12,5% устойчивы к клиндамицину и 
6,3% – к амоксициллину. Анаэроб-
ные микроорганизмы, выделенные 
у больных группы в, были устой-
чивы в 5,1% к клиндамицину и в 
18,5% – к амоксициллину. 
все выделенные у женщин груп-
пы  в штаммы Staphylococcus spp. 
были чувствительны к цефалоспо-
ринам: цефазолину, цефтриаксону, 
цефамандолу, ципрофлоксацину, 
амикацину, амоксициллину, спи-
рамицину. При этом 20% штаммов 
этих микроорганизмов были устой-
чивы к доксициклину, 40% – к лин-
комицину, 40% – к эритромицину, 
20% – к хлорамфениколу.
выделенные штаммы Bacillus spp. 
были в 100% случаев чувствитель-
ны к ципрофлоксацину, эритроми-
цину, спирамицину, рокситромици-
ну, хлорамфениколу, цефамандолу, 
доксициклину. Устойчивость штам-
мов Bacillus spp. к линкомици-
ну определялась в 100% случаев; 
к цефтриаксону 40% штаммов были 
устойчивы и 40% умеренно устой-
чивы; 40% были устойчивы к цефа-
золину и 40% – к амоксициллину.

Таблица 1. Количество культур микроорганизмов, выделенных из различных материалов, 
при ГВЗПМ

Исследуемый материал
Количество выделенных культур

Абсолютные цифры % 

Биоптаты тканей в очаге 
поражения 66 53,22

Экссудат из брюшной полости 18 14,51
отделяемое цервикального 
канала 40 32,25

Итого 124 100

Воспалительные гинекологические заболевания
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выделенные культуры нефермен-
тирующих грамотрицательных бак-
терий (A. baumannii, P. aeruginosa) 
были чувствительны к следующим 
антибиотикам: ципрофлоксацин, 
гентамицин, амикацин, цефаман-
дол. выделенные культуры E. coli 
и P. mirabilis были чувствительны 
к таким антибиотикам, как цефа-
лоспорины II, III и IV поколения, 
аминогликозиды, ципрофлоксацин, 
амоксициллин.
на основании полученных резуль-
татов можно рекомендовать следу-
ющие схемы антибактериальной те-
рапии осложненных форм ГвЗПМ.
Для больных с ГВЗПМ, развившими-
ся на фоне ВМК:
 ■ амоксициллин/клавулановая 

кислота (например, Аугментин 
1,2 г внутривенно капельно 3–4 
раза в сутки с возможным по-
следующим переходом на перо-
ральный путь приема препарата 
Аугментин 1,0 г 2 раза в день в 
течение 10–14 дней);

 ■ моксифлоксацин (Авелокс 400 мг 
в/в 1 раз в сутки с последующим 
переходом на пероральный при-
ем по 1 таб. (400 мг) 1 раз в сутки 
в течение 10–14 дней);

 ■ в тяжелых клинических ситуаци-
ях (разлитой перитонит, сепсис, 
образование свищей) предпочте-
ние следует отдавать карбапене-
мам (имипенем 0,5 г внутривен-
но капельно 4 раза в сутки).

Следует отметить, что моксифлок-
сацин является единственным из 
существующих на рынке Рф анти-
микробных препаратов, который 
активен в отношении всего спек-
тра потенциальных возбудителей 
ГвЗПМ. Это объясняется тем, что 
моксифлоксацин обладает широ-
ким спектром антимикробной ак-
тивности, включающим грамполо-
жительные и грамотрицательные 
аэробные, внутриклеточные и ана-
эробные микроорганизмы. однако 
необходимо отметить, что препа-
рат может не проявлять достаточ-
ной активности в отношении штам-
мов N. gonorrhoeae, устойчивых к 
фторхинолонам (табл. 2) [9, 10, 11, 
12]. Целесообразность выбора мок-
сифлоксацина для лечения больных 
с ГвЗПМ на фоне вМк объясняет-
ся его высокой активностью в отно-

шении анаэробных микроорганиз-
мов. в отличие от фторхинолонов 
II–III поколений, препарат облада-
ет клинически значимой активно-
стью в отношении как спорообразу-
ющих (Clostridium perfringens), так 
и неспорообразующих анаэробов 
(B. fragilis, Fusobacterium spp.), сопо-
ставимой с метронидазолом и клин-
дамицином [13].
кроме того, моксифлоксацин созда-
ет высокие концентрации в органах 
репродуктивного тракта у женщин 
[14]. в течение 24 ч после однократ-
ной инфузии моксифлоксацина 
концентрация его в тканях женских 
репродуктивных органов превы-
шает величину МПк для большин-
ства возбудителей ГвЗПМ. важным 
свойством моксифлоксацина явля-
ется способность создавать высокие 
системные концентрации как при 
внутривенном введении, так и при 
приеме внутрь [14, 15]. Это позво-
ляет проводить ступенчатую тера-
пию, подразумевающую переход от 
внутривенного введения препарата 
к его последующему приему внутрь. 
Для больных с ГВЗПМ, развившими-
ся без применения ВМК. 
С учетом особенностей выявленной 
микрофлоры и высокой частоты 
иППП (в частности, хламидийной 
и трихомонадной инфекции) мож-
но рекомендовать следующие схемы 
терапии: 

 ■ цефалоспорины III поколения 
(например, цефтриаксон 1,0–
2,0 г в/в капельно 1 раз в сутки) 
+ нитроимидазолы (например, 
метронидазол 0,5 г в/в капель-
но 3 раза в сутки) + антихлами-
дийный препарат (например, 
доксициклин 0,1 г внутривен-
но капельно 2 раза в сутки или 
азитромицин 250–500 мг в/в 
капельно 1 раз в сутки или др.). 
Парентеральное лечение может 
быть прекращено через 24–48 ч 
после клинического улучшения 
(t < 37,5 ºС, лейкоциты < 
10 000  мм3), но пероральная те-
рапия доксициклином должна 
быть продолжена до 14 дней;
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Рис. 1. Микрофлора, выделенная из очага гнойного 
воспаления у больных группы А

Рис. 2. Микрофлора, выделенная из очага 
гнойного воспаления у больных группы В
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Рис. 3. Частота выявленных ИППП у женщин с ГВЗПМ
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Таблица 2. Сравнительная активность in vitro фторхинолонов в отношении потенциальных возбудителей ВЗОМТ*

Микроорганизм
МПК90, мг/л

Моксифлоксацин Ципрофлоксацин Левофлоксацин 

Escherichia coli 0,06 0,016 0,06
Enterobacter cloacae 0,25 0,03 0,12
Enterobacter aerogenes 0,25 0,06 0,12
Klebsiella pneumoniae 0,5 0,25 0,25
Enterococcus faecalis 0,5 2 2
Bacteroides fragilis 0,5 8 2
Fusobacterium spp. 4 8 4
Peptostreptococcus spp. 1 2 4
Streptococcus agalactiae 0,25 2 1
Chlamydia trachomatis 0,06 2 0,5
Mycoplasma genitalium 0,125 8 0,5–1
Mycoplasma hominis 0,06–0,12 2 2
N. gonorrhoeae, CIPs 0,03 0,008 0,016
N. gonorrhoeae, CIPr 0,5–1 1 2

*  МПк90 – минимальная подавляющая концентрация для 90% выделенных штаммов; CIPs – штаммы, чувствительные к ципрофлоксацину; CIPr – штаммы, 
устойчивые к ципрофлоксацину.

Таблица 3. Сравнительная активность in vitro моксифлоксацина в отношении хламидий и микоплазм*

Микроорганизм 
МПК90, мг/л

Моксифлоксацин Ципрофлоксацин Офлоксацин Доксициклин Эритромицин
C. trachomatis 0,06 2 1 0,25 1
M. genitalium 0,12 8 2 0,12 0,015

* МПк90 – минимальная подавляющая концентрация для 90% выделенных штаммов.

 ■ фторхинолоны (например, в виде 
монотерапии моксифлоксацином 
400 мг в/в капельно с последую-
щим переходом на пероральный 
прием длительностью до 14 дней. 
в виде комбинации: офлоксацин 
0,4 г в/в капельно 2 раза в сутки 
или левофлоксацин по 0,5 г в/в 
капельно 1 раз в сутки + нитро-
имидазолы (например, метрони-
дазол 0,5 г в/в капельно 3 раза в 
сутки)).

в случае применения ципрофлокса-
цина необходимо в схему терапии 
добавить один из антихламидийных 
препаратов.
возможность использования мок-
сифлоксацина в виде монотерапии 
у данной категории больных обу-
словлена тем, что в отношении хла-
мидий и микоплазм моксифлокса-
цин превосходит по активности 
ранние фторхинолоны – ципро-
флоксацин и офлоксацин, а также 

макролид эритромицин и облада-
ет примерно одинаковой активно-
стью с доксициклином (табл. 3) [9, 
11, 16, 17, 18]. Более того, в серии ра-
бот было показано, что моксифлок-
сацин создает высокие концентра-
ции в макрофагах и фагоцитах, при 
этом внутриклеточная концентра-
ция может на порядок превышать 
внеклеточную. так, было установ-
лено, что содержание моксифлок-
сацина в полиморфно-ядерных 
лейкоцитах превышает его внекле-
точную концентрацию более чем в 
10 раз [19]. Перечисленные фарма-
кокинетические особенности мок-
сифлоксацина определяют высо-
кую эффективность препарата в 
отношении инфекций, вызванных 
внутриклеточными возбудителя-
ми, такими как C. trachomatis; 
 ■ в сложных клинических ситуа-

циях (разлитой перитонит, сеп-
сис) предпочтение следует от-

давать карбапенемам (имипе-
нем 0,5 г внутривенно капельно 
4 раза в сутки) в сочетании с од-
ним из антихламидийных препа-
ратов. 

таким образом, проведенное нами 
исследование свидетельствует 
о  гетерогенности групп больных 
с ГвЗПМ. Прежде всего это отно-
сится к особенностям этиологиче-
ской структуры патологии. 
в связи с этим при назначении эм-
пирической антибактериальной 
терапии необходим дифференци-
рованный подход с учетом полу-
ченных знаний об особенностях 
микробного пейзажа в очаге вос-
паления у больных с ГвЗПМ. Этио-
патогенетический подход с обосно-
ванным выбором лекарственных 
препаратов, последовательности их 
применения и оптимальных сро-
ков лечения является необходимым 
условием успешной терапии. 

Воспалительные гинекологические заболевания
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Гиперпластические процес-
сы репродуктивной системы 
у женщин – системная па-

тология, проявляющаяся мно-
жественным поражением орга-
нов-мишеней [1]. в структуре 
гинекологической патологии ги-
перпластические процессы эндо-
метрия (ГПЭ) составляют от 5 до 
26%.
Больные с ГПЭ в позднем репро-
дуктивном, пре- и постменопау-
зальном периодах, особенно на 
фоне нейро-обменных нарушений, 
относятся к группе высокого риска 
развития рака эндометрия. Свое-
временная диагностика и адекват-
ные методы лечения этой группы 
больных могут обеспечить надеж-
ную профилактику рака эндоме-
трия, частота которого заметно 
выше в пре- и постменопаузаль-
ном периодах [2].
Причины ГПЭ: нарушения цен-
тральной регуляции репродуктив-
ной системы, гиперпластические 
процессы в яичниках, гормональ-
ные опухоли яичников, наруше-

ния тканевой рецепции, наруше-
ние жирового обмена, нарушение 
метаболизма половых гормонов, 
нарушение иммунитета [3, 4]. 
Многочисленные исследования 
продемонстрировали роль эстро-
генов в возникновении ГПЭ, а так-
же в инициации и поддержании 
роста злокачественных опухолей 
эндометрия. в литературе обсуж-
дается в основном пролифератив-
ный эффект эстрогенов, вместе с 
тем доказано прямое генотоксиче-
ское действие метаболитов эстро-
генов [5].
выбор тактики ведения зависит 
от морфологической характери-
стики гиперпластического про-
цесса, а также от возраста паци-
ентки [6]. Гормональное лечение 
ГПЭ патогенетически обоснова-
но. Гормонотерапия оказывает 
как центральное действие (тор-
можение выделения гонадотроп-
ных гормонов и стероидогенеза 
в яичниках), так и местное (по-
давление пролиферации эндоме-
трия).

Эффективность применяемой в 
настоящее время гормональной 
терапии может быть различной, 
включая полную нечувствитель-
ность эндометрия к лечению 
гормонами, что объясняется не 
только различным содержанием 
сывороточных половых гормонов, 
но и состоянием рецепторного ап-
парата матки [7].
Широкое внедрение агонистов го-
надотропных рилизинг-гормонов 
(аГнРГ) в клиническую практику 
для лечения большого числа гор-
моночувствительных заболеваний 
послужило поводом для дальней-
шего изучения механизмов дей-
ствия аГнРГ. Механизм действия 
препаратов данной группы за-
ключается в следующем: после 
связывания аГнРГ с рецепторами 
на поверхности гонадотропных 
клеток происходит интенсивное 
высвобождение ЛГ и фСГ и, опо-
средованно, увеличение синтеза 
эстрадиола в яичниках. Продолжи-
тельное воздействие аГнРГ на ги-
пофиз в течение нескольких часов 
приводит к десенситизации клеток 
гипофиза и быстрому уменьшению 
интенсивности секреции и био-
синтеза гонадотропинов, особен-
но ЛГ. в таком десентизированном 
состоянии гонадотропные клетки 
могут оставаться до тех пор, пока 
продолжается непрерывное воз-
действие высоких доз агонистов на 
гипофиз [8].
Этот феномен называют «меди-
каментозная кастрация». Угнете-
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ние стероидогенеза, вызываемое 
аГнРГ, индуцирует атрофию само-
го эндометрия, эктопических эн-
дометриальных желез и стромы. 
Блокада является обратимой – по-
сле отмены аГнРГ полностью вос-
станавливается чувствительность 
аденогипофиза к гипоталамиче-
ской стимуляции [7, 9]. 
Бус ер елин-лонг  ф С (ЗАо 
«ф-Синтез», Россия) – агонист 
ГнГР, рекомендованный при всех 
видах гормонозависимых про-
лиферативных процессов матки. 
Препарат обеспечивает стойкий 
терапевтический эффект при вну-
тримышечном введении один раз 
в 28 дней в дозировке 3,75 мг. Бусе-
релин фСинтез (ЗАо «ф-Синтез», 
Россия) – дозированный назаль-
ный спрей, применяется по 300 
мкг 3–4 раза в сутки (900–1200 
мкг/сут). Рекомендованная дли-
тельность лечения – до 6 мес. Ме-
дикаментозная терапия ГЭ осу-
ществляется в течение 6 мес. после 
верификации диагноза [10].
Безопасное использование пре-
паратов Бусерелин-лонг фС и 
Бусерелин фСинтез обуслов-
лено отсутствием влияния на 
углеводный и липидный об-
мен, гепатобилиарную систему, 
сердечно-сосудистую систему, 
свертывающую систему. именно 
поэтому возможно их исполь-
зование при сахарном диабете, 
ожирении, артериальной гипер-
тензии, варикозной болезни и др.
Разработка эндохирургических 
методов, оказывающих воздей-
ствие на слизистую тела матки, 
позволила пересмотреть тра-
диционные подходы к терапии 
ГПЭ. Электрохирургические ме-
тоды воздействия на эндометрий 
(аблация эндометрия) представ-
ляют собой деструкцию слизи-
стой с помощью электродов с ши-
роким основанием (шар, бочонок, 
ролик).
для повышения эффективности 
аблации эндометрия были пред-
ложены различные модификации 
как самой процедуры, так и подго-
товительных мероприятий. Было 
доказано, что медикаментозная 
подготовка (использование аГнРГ) 
к аблации эндометрия увеличива-

ет эффективность манипуляции 
[11]. в комбинированной тера-
пии ГПЭ применяется следующая 
схема использования препарата: 
подготовка к аблации в течение 
2 циклов, послеоперационное ис-
пользование в течение 4 мес. [12].
через два цикла использования 
Бусерелина-лонг фС наблюдается 
атрофия эндометрия, что являет-
ся оптимальным для эффективной 
деструкции эндометрия. Больным 
с полипами эндометрия на фоне 
железистой ГПЭ в позднем репро-
дуктивном и пременопаузальном 
периодах после гистерорезекции 
полипа показано продолжение 
применения Бусерелина-лонг фС 
до шести месяцев. использование 
данной тактики особенно актуаль-
но в возрастной группе, близкой к 
естественной менопаузе, а также 
при сочетании ГПЭ и аденомиоза, 
миомы матки [2]. 
Цель настоящего исследования – 
оценка эффективности лечения 
гиперпластических процессов 
эндометрия при использовании 
аГнРГ Бусерелин-лонг фС (ЗАо 
«ф-Синтез», Россия) и гистеро-
резектоскопии с учетом клинико-
морфологических и молекулярно-
биологических данных в позднем 
репродуктивном и пременопау-
зальном периодах.
Была обследована 81 пациентка, 
находившаяся на лечении в ги-
некологическом отделении Мо-
сковской городской клинической 
больницы № 1 им. н.и. Пирогова. 
Средний возраст обследованных 
больных составил 43,21 ± 2,15 
года. основной жалобой при по-
ступлении были кровянистые вы-
деления из половых путей. Сред-
няя величина М-эхо составила 
9,34 ± 1,12 мм (в том числе на фоне 
кровотечения). УЗ-исследование не 
выявило специфических изменений 
для различных форм гиперплазии 
эндометрия (эхогенность средняя, 
эхоструктура однородная).
Учитывая жалобы и результаты 
обследования, было показано раз-
дельное лечебно-диагностическое 
выскабливание стенок полости 
матки и цервикального канала 
(Рдв) под контролем гистеро-
скопии. в ходе гистологического 

исследования были обнаружены 
следующие морфоструктурные 
изменения слизистой: простая 
гиперплазия эндометрия без ати-
пии – у 51,85% (ПГ), сложная ги-
перплазия эндометрия без ати-
пии – у 48,15% больных (СГ).
контрольную группу составили 30 
женщин позднего репродуктивно-
го и пременопаузального возрас-
та, которым было выполнено Рдв 
по поводу кровотечения. Средний 
возраст пациенток контрольной 
группы составил 45,6 ± 1,35 лет. 
При морфологическом исследо-
вании слизистой оболочки матки 
женщин контрольной группы в 
28 (93,3%) случаях выявлен эндо-
метрий в фазе пролиферации, в 
2 (6,7%) случаях – в фазе секреции.
Проводилось изучение получен-
ных биоптатов эндометрия им-
муногистохимическим методом 
(иГХ): определение уровня мар-
керов пролиферации и апопто-
за – Ki-67 и APAF-1, уровня экс-
прессии мРнк VEGF, накопления 
VEGF. иГХ-реакции проводили 
по общепринятой методикe с де-
маскировкой антигенов в Свч 
печи на серийных парафиновых 
срезах эндометрия. в качестве 
первичных специфических анти-
тел использовались моноклональ-
ные антитела к Ki-67 (LabVision, 
1:100), к белку APAF-1 (LabVision, 
1:100), к VEGF (LabVision, 1:200). 
для метки вторичных антител ис-
пользовался авидин-биотиновый 
комплекс (UltraV HRP polymer 
KIT, LabVision). Проводили не-
гативные и позитивные кон-
трольные реакции. Результаты 
иГХ-реакций для APAF-1, VEGF 
оценивались в баллах полуколи-
чественным методом по коли-
честву позитивно окрашенных 
клеток [13]. оценка продукта ре-
акции Ki-67 осуществлялась пу-
тем подсчета процента окрашен-
ных ядер на 3000 клеток. 
Молекулярно-биологическое ис-
следование экспрессии генов 
VEGF включало в себя выделе-
ние тотальной Рнк, постановку 
обратной транскрипции, анализ 
экспрессии изучаемых генов пу-
тем определения концентрации 
кднк на приборе Real-time PCR 
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(RotorGene 6000, производитель – 
Corbett Research) с использовани-
ем интеркалирующего красите-
ля SYBR-green I (ЗАо «Синтол», 
Россия) методом относительного 
количественного анализа (∆∆Сt). 
Уровень продукции мРнк каж-
дого фактора в пролиферативном 
эндометрии принимался за еди-
ницу.
Согласно данным иГХ-исследо-
вания, уровень пролиферативной 
активности гиперплазированного 
эндометрия оказался достовер-
но (p < 0,05) ниже, чем эндоме-
трия в фазе пролиферации, что в 
определенной мере противоречит 
традиционному представлению о 
гиперплазии эндометрия как о па-
тологическом процессе, который 
характеризуется аномально высо-
кой пролиферацией. Показатель 
Ki-67 в эндометрии при ПГ со-
ставил 1,62 ± 0,2% в строме и 4,13 
± 0,3% в эпителии. в образцах СГ 
содержание Ki-67 в строме – 4,85 
± 0,5%, в эпителии – 10,6 ± 0,6%. 
Заслуживает внимания изменение 
соотношения пролиферативной 
активности клеток стромального 
и эпителиального компонентов ги-
перплазированного эндометрия: в 
нормальном пролиферативном 
эндометрии показатель Ki-67 в 
строме превышал таковой в эпи-
телии, при развитии гиперплазии 
это соотношение становилось об-
ратным (рис. 1). 
Уровень APAF-1 в эндометрии па-
циенток с ПГ составил 0,76 ± 0,2 
балла в строме и 1,26 ± 0,1 балла в 
эпителии. При СГ уровень APAF-1 
составил 0,9 ± 0,2 в строме и 3,1 ± 
0,3 в эпителии (рис. 2).
При иГХ-исследовании было вы-
явлено, что в основе формирова-
ния доброкачественной ГЭ лежит 
не высокий уровень пролифера-
тивной активности клеток, а на-
рушение баланса между процес-
сами пролиферации и апоптоза 
(Ki-67, APAF-1), в нормальных 
условиях обеспечивающего тка-
невой гемостаз.
Согласно данным, полученным в 
ходе нашего исследования, разви-
тие гиперплазии эндометрия без 
атипии происходит на фоне уси-
ления процессов неоангиогенеза, 

о чем свидетельствует повышение 
уровня экспрессии мРнк и нако-
пления VEGF в эндометрии при 
гиперплазии по сравнению с нор-
мальным пролиферативным эндо-
метрием. Сравнительный анализ 
иГХ-показателей VEGF в образ-
цах различных морфологических 
вариантов гиперплазии показал, 
что, несмотря на отсутствие раз-
личий в уровнях экспрессии, вы-
явлено достоверное повышение 
содержания VEGF при сложной 
гиперплазии по сравнению с про-
стой (рис. 3). 
в ходе исследования пациентки 
были разделены на 2 группы. Пер-
вая группа (n = 42) после выполне-
ния Рдв получала Бусерелин-лонг 
фС в течение 6 мес. в качестве мо-
нотерапии. второй группе пациен-
ток (n = 39) после Рдв с лечебно-
диагностической целью была 
выполнена гистерорезектоскопия. 
Резекция эндометрия была выпол-
нена с помощью электрода-петли 
и дополнена аблацией шариковым 
электродом в области маточных 
углов, то есть использовали ком-
бинированный режим. в качестве 
средства, расширяющего полость 
матки, применяли 5% раствор 
глюкозы. При контрольной ги-
стероскопии обработка стенок 
была равномерной и полной, эн-
дометрий был серо-белесоватого 
цвета. во время процедуры гисте-
рорезектоскопии интраопераци-
онных осложнений выявлено не 
было. осложнений, связанных с 
экстрагенитальной патологией и 
анестезиологическим пособием, 
также не отмечалось. Гистероре-
зектоскопию выполняли при не-
заинтересованности пациентки 
в сохранении менструальной, ре-
продуктивной функции; при отка-
зе пациенток от гормонотерапии и 
от лечения аГнРГ.
С целью контроля (через 6 мес.) 
выполняли УЗи органов малого 
таза. При этом были выявлены 
достоверные различия (p < 0,05) 
средней величины М-эхо обсле-
дуемых пациенток по сравнению с 
аналогичным показателем до лече-
ния. Средняя величина М-эхо до-
стоверно не различалась (p > 0,05) 
в исследуемых группах и состави-
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ла в первой группе 2,42 ± 0,77 мм, 
во второй – 2,57 ± 0,85 мм. 
При гистероскопии, проведен-
ной через 6 мес. после начала 
лечения, у всех пациенток была 
выявлена картина атрофичного 
эндометрия. У 83,72% пациенток 
первой группы соскобы из поло-
сти матки были скудными. При 
этом результат гистологическо-
го исследования соответствовал 
атрофии эндометрия. Продукт 
реакции Ki-67 практически от-

сутствовал как в стромальном, 
так и в эпителиальном компонен-
те, что свидетельствует о крайне 
низкой пролиферативной актив-
ности ткани и согласуется с мор-
фологической картиной атрофии 
(табл. 1). 
Показатель APAF-1 при ПГ соста-
вил в строме 4,54 ± 0,3, в эпителии 
4,89 ± 0,4 балла. При СГ: в строме – 
4,4 ± 0,5, в эпителии – 5,1 ± 0,3 бал-
ла. Показатель APAF-1 достоверно 
превышал (p < 0,05) аналогичный 

Таблица 1. Средние показатели содержания Ki-67 в эндометрии пациенток исследуемых групп 
(M ± m, %); первая группа (Бусерелин-лонг ФС)

Показатель 
Ki-67

ПгЭ СгЭ

До лечения После лечения До лечения После лечения

Строма 1,44 ± 0,1 0,01 ± 0,001* 5,1 ± 0,2 0,01 ± 0,001*

Эпителий 3,78 ± 0,3 0,01 ± 0,001* 12,0 ± 0,8 0,01 ± 0,001*

* р < 0,05 – различия, статистически достоверные по сравнению с показателями до лечения.

Таблица 2. Содержание APAF-1 в эндометрии пациенток исследуемых групп (M ± m, %); 
первая группа (Бусерелин-лонг ФС)

Показатель 
APAF-1

ПгЭ СгЭ

До лечения После лечения До лечения После лечения

Строма 0,67 ± 0,1 4,54 ± 0,3* 1,0 ± 0,1 4,4 ± 0,5*

Эпителий 1,11 ± 0,1 4,89 ± 0,4* 2,8 ± 0,3 5,1 ± 0,3*

* р < 0,05 – различия, статистически достоверные по сравнению с показателями до лечения.

показатель до лечения. таким об-
разом, интенсификация апоптоза 
во всех изучаемых образцах ткани 
слизистой оболочки матки после 
лечения происходила в большей 
степени в стромальном компонен-
те (табл. 2).
оценка состояния процессов 
неоангиогенеза в эндометрии 
пациенток после гормональной 
терапии показала, что при досто-
верном снижении уровня экспрес-
сии мРнк VEGF, по сравнению с 
показателем до лечения, продукт 
реакции VEGF в исследуемых об-
разцах тканей пациенток первой 
группы практически не выявлял-
ся (менее 5% положительно окра-
шенных клеток в пяти полях зре-
ния) (рис. 3). 
При гистологическом исследо-
вании эндометрия у 16,28% па-
циенток первой группы и у всех 
пациенток второй группы опреде-
лялись сгустки крови, обрывки 
гладкомышечных волокон, поэто-
му иГХ-исследование было неин-
формативным.
наблюдение за пациентками про-
должалось в среднем 9 мес. Реци-
дива патологии эндометрия не 
было зарегистрировано в обеих 
группах. У 38 пациенток первой 
группы через 3 мес. восстановил-
ся менструальный цикл, у 4 паци-
енток наступила стойкая амено-
рея. У 2 пациенток второй группы 
отмечались мажущие кровяни-
стые выделения в циклическом 
режиме.
таким образом, в ходе нашего ис-
следования были получены дан-
ные, свидетельствующие о реали-
зации терапевтического эффекта 
Бусерелина-лонг фС на молеку-
лярном уровне при лечении ГПЭ. 
При незаинтересованности паци-
енток позднего репродуктивного 
и пременопаузального периодов 
в сохранении репродуктивной и/
или менструальной функции ре-
комендовано эндохирургическое 
лечение ГПЭ. С целью улучшения 
результатов гистерорезектоско-
пии возможно комбинированное 
лечение данной возрастной груп-
пы: сочетание использования 
Бусерелина-лонг фС и гистероре-
зектоскопии [2]. 

Литература → 
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Рис. 3. Сравнительный анализ уровней экспрессии (а) и накопления (б) VEGF в эндометрии 
пациенток до и после проведенного курса терапии
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Проблема диагностики и ле-
чения ГПЭ у больных пре-
менопаузального возрас-

та не теряет своей актуальности 
прежде всего в связи с необходи-
мостью профилактики рака эндо-
метрия, которая обусловлена не-
уклонным ростом заболеваемости 
раком тела матки [2, 11, 15].
однако до настоящего времени 
вопрос о риске развития злокаче-
ственной трансформации гипер-
плазированного эндометрия оста-
ется открытым. Степень риска ма-
лигнизации различных вариантов 
ГПЭ определяется морфологиче-
ским состоянием эндометрия, од-
нако нет четких критериев оцен-
ки степени атипических измене-
ний и прогнозирования рака эндо-
метрия.
Благодаря современному уровню 
развития молекулярной медицины 
был достигнут значительный про-
гресс в исследовании особенностей 
экспрессии генов, задействован-
ных при патологических процессах 
эндометрия и в онкогенезе.

Понимание ключевых молекуляр-
ных механизмов, вовлеченных в 
патогенез ГПЭ, способствует фор-
мированию критериев для созда-
ния эффективной модели прогно-
зирования онкопатологии эндоме-
трия, а также выявлению мишеней 
для целенаправленного фармако-
логического воздействия на пато-
логически измененные клетки с це-
лью профилактики рецидивирова-
ния гиперплазии и онкотрансфор-
мации. 
очевидно, что внедрение в кли-
ническую практику обследования 
пациенток с ГПЭ иммуногистохи-
мических методов исследования 
биоптатов позволит существен-
но повысить точность диагности-
ки, эффективность прогнозирова-
ния онкопатологии и оптимизиро-
вать лечение. 
взгляды на лечение ГПЭ доволь-
но разноречивы. основной аспект 
проблемы заключается в выбо-
ре оптимального метода терапии. 
Предлагаемые варианты лечения 
гиперплазии эндометрия весьма 

разнообразны –  от выскабливания 
слизистой полости матки c после-
дующим динамическим наблюде-
нием до пангистерэктомии.
Перспективным направлением в 
решении указанных проблем явля-
ется объективное формирование 
групп онкологического риска.
изучение индивидуального про-
гнозирования течения заболевания 
у пациенток с ГПЭ на современном 
этапе приобретает все большее зна-
чение в связи с необходимостью со-
ставления на базе научно обосно-
ванного прогноза рационального 
и дифференцированного плана ле-
чения, а также проведения диспан-
серного наблюдения.
в связи с вышеизложенным мы 
провели исследование, целью кото-
рого явилась разработка патогене-
тически обоснованного подхода к 
формированию групп повышенно-
го онкологического риска у боль-
ных с патологическими процесса-
ми эндометрия в репродуктивном 
возрасте для выработки тактики 
ведения пациенток. 
в исследование были включены 
147 больных пременопаузального 
возраста (с 45 лет до менопаузы), 
направленных в гинекологический 
стационар. Средний возраст боль-
ных составил 48,8 ± 4,1 лет. крите-
риями включения в исследование 
явились пременопаузальный воз-
раст и морфологически верифи-
цированные случаи патологиче-

Гиперпластические процессы эндометрия (ГПЭ) являются 
одной из самых актуальных проблем современной гинекологии. 

Распространенность ГПЭ колеблется в широких пределах (5–55%), при 
этом наибольшая их частота отмечена у женщин пременопаузального 

возраста [1, 2, 12].
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ских процессов эндометрия: про-
стая гиперплазия эндометрия без 
атипии; комплексная гиперплазия 
эндометрия без атипии; комплекс-
ная гиперплазия эндометрия с ати-
пией и рак эндометрия. критерии 
исключения – тяжелая экстрагени-
тальная патология (декомпенсиро-
ванные сердечно-сосудистые забо-
левания, тяжелый сахарный диа-
бет, почечно-печеночная недоста-
точность, острый тромбофлебит) и 
злокачественные процессы (кроме 
рака эндометрия).
основными показаниями для го-
спитализации больных явились: 
ГПЭ по данным УЗи – 97 (66,0%), 
мено- и метроррагии – 40 (27,2%), 
миома и/или аденомиоз – 35 
(23,8%) случаев. 
После гистологического исследова-
ния состояния эндометрия все об-
следованные пациентки были раз-
делены на 5 групп в зависимости 
от морфологического заключения. 
Первую группу составили 23 жен-
щины без морфологических при-
знаков патологии эндометрия (пе-
ренесшие гистерэктомию по пово-
ду миомы матки или подвергшиеся 
гистероскопии и Рдв в связи с по-
дозрением на патологический про-
цесс эндометрия). вторая группа – 
37 пациенток с простой гиперпла-
зией эндометрия без атипии. третья 
группа – 32 женщины с комплекс-
ной гиперплазией эндометрия 
без атипии. четвертая группа – 
34 больных с комплексной гипер-
плазией эндометрия с атипией. Пя-
тая группа – 21 пациентка с высо-
кодифференцированной аденокар-
циномой эндометрия.
При поступлении больных в ги-
некологическое отделение изуча-
лись данные анамнеза с регистра-
цией всех сведений в разработан-
ной индивидуальной карте обсле-
дования. в работе использовались 
общеклинические методы обследо-
вания больных. 
Морфологическое исследование 
макропрепаратов из тканей, уда-
ленных в ходе операции, про-
водили на кафедре патологиче-
ской анатомии Первого МГМУ 
им. и.М. Сеченова (зав. кафедрой – 
д. м. н., профессор в.С. Пауков) и 
в патологоанатомическом отделе-

нии ГкБ № 40 (зав. отделением – 
М.А. карлова). Морфологиче-
ское и иммуногистохимическое 
исследования биомолекулярных 
маркеров с использованием вы-
сокоспецифичных антител про-
водили под руководством д. м. н., 
профессора Е.А. коган.
С целью выявления клинико-
анамнестических особенностей, ха-
рактеризующих разные виды пато-
логического процесса эндометрия, 
провели тщательный анализ полу-
ченных клинических показателей у 
пациенток в сравниваемых группах. 
для всех клинико-анамнестических 
факторов был рассчитан показа-
тель относительного риска (оР) 
развития рака эндометрия, кото-
рый представляет собой показа-
тель отношения частоты рака эндо-
метрия среди лиц, подвергавшихся 
и не подвергавшихся определенно-
му воздействию факторов риска, 
и показывает силу связи между 
воздействием и заболеванием. на 
основании показателей оР выде-
лены основные факторы риска ма-
лигнизации патологических про-
цессов эндометрия, которые были 
выбраны согласно следующим 
критериям: высокий показатель оР 
(больше 1) и доверительный интер-
вал 95% (p < 0,05).
Анализ наследственной отягощен-
ности пациенток выявил значи-
тельное повышение предрасполо-
женности к опухолевым процессам 
у больных с комплексной гипер-
плазией эндометрия с атипией – 
14 (41,2%) случаев – и раком эндо-
метрия – 15 (71,4%) – по сравне-
нию с пациентками 1-й группы – 
2 (8,7%) случая (р < 0,05). Заслу-
живает внимания тот факт, что в 
5-й группе больных у родственни-
ков по материнской линии преоб-
ладали именно злокачественные 
опухоли репродуктивной систе-
мы: рак эндометрия – в 4 (19,0%) 
случаях; рак яичников – в 2 (9,5%) 
случаях, в то время как у родствен-
ниц женщин 1-й группы рак эндо-
метрия и рак яичников не встреча-
лись. наибольший показатель оР 
оказался у больных 4-й (оР 7,35) 
и 5-й (оР 26,3) групп, а наиболее 
низкий – в 1-й (оР 2,03) группе 
(р < 0,05). Согласно мнению мно-

гих исследователей [11, 15], опу-
холи половой системы и опухоли 
экстрагенитальной локализации у 
ближайших родственниц встреча-
ются у четверти пациенток с пато-
логией эндометрия.
Показатели оР инфекционных за-
болеваний, перенесенных паци-
ентками в детстве, не позволили 
выявить статистически значимые 
факторы риска развития рака эн-
дометрия (р > 0,05).
При изучении соматических забо-
леваний выявлено, что наиболее 
часто встречающейся сопутству-
ющей патологией является гипер-
тоническая болезнь – 30 случаев 
(20,4%), частота которой возраста-
ет от 1-й группы – 1 (4,3%) случай – 
к 5-й группе – 8 (38,1%) случаев. 
Аналогичная тенденция к увеличе-
нию частоты отмечена для сахарно-
го диабета (1 и 2 типа) – 17 (11,6%) 
случаев: в 1-й группе – 0 (0%), во 
2-й группе – 3 (8,1%), в 3-й группе – 
3 (9,4%), в 4-й группе – 6 (17,6%), в 
5-й – 5 (23,8%) случаев (р < 0,05). из 
основных экстрагенитальных забо-
леваний у обследованных больных 
наиболее высокие уровни относи-
тельного риска имели место при ги-
пертонической болезни (оР 13,5) 
и сахарном диабете (оР 6,88), что 
обусловило их выбор в качестве 
клинически значимых факторов 
риска развития рака эндометрия. 
При исследовании частоты ожире-
ния отмечена стойкая тенденция 
к ее увеличению от 1-й – 4 (17,4%) 
случая – к 5-й группе – 18 (85,7%) 
случаев, показатель оР также ока-
зался наиболее высоким у боль-
ных 5-й группы и составил 9,59 
(р < 0,05).
Закономерное снижение уровня 
обменных процессов в пременопа-
узальном возрасте происходит на 
фоне неизменяющегося пищево-
го поведения, что приводит к уве-
личению индекса массы тела и воз-
можному появлению признаков 
перименопаузального метаболиче-
ского синдрома. Согласно данным 
ряда авторов, при незначительном 
ожирении относительный риск 
развития рака эндометрия возрас-
тает примерно в 2 раза, а при выра-
женной форме увеличивается при-
мерно в 10 раз [3, 4, 5].

Клинические исследования
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Следует отметить, что триада «са-
харный диабет, гипертоническая 
болезнь, ожирение» как фактор 
риска возникновения гиперпла-
стических и злокачественных про-
цессов эндометрия отмечена мно-
гими исследователями [4, 10, 12].
Полученные нами результаты со-
впадают с мнением большин-
ства исследователей, свидетель-
ствующих, что высокую часто-
ту эндокринно-обменных нару-
шений следует рассматривать как 
патогенетическую основу возник-
новения ГПЭ и рака эндометрия в 
пременопаузе.
Пременопаузальный возраст ха-
рактеризуется постепенным физио-
логическим снижением фертиль-
ности вследствие угасания цикли-
ческого функционирования гонад. 
низкий уровень прогестерона, обу-
словленный ановуляцией, а так-
же относительная гиперэстроге-
ния являются физиологической 
особенностью перименопаузаль-
ного периода, в связи с чем жен-
щины данного возрастного пери-
ода находятся в группе риска по 
возникновению и прогрессирова-
нию гормон-чувствительных забо-
леваний матки и в первую очередь 
ГПЭ. Согласно мнению и.Б. Анто-
новой (1999), пременопаузальный 
период требует «прецизионно-
го диагностического сопровожде-
ния», поскольку возможны нару-
шения естественных механизмов 
возрастной перестройки нейро-
эндокринной системы женщины, 
что, в свою очередь, может приве-
сти к возникновению рака эндоме-
трия [3].
возраст наступления менархе у об-
следованных пациенток в группах 
статистически значимых отличий 
не имел, что подтвердилось незна-
чимым показателем оР (р > 0,05).
При изучении репродуктивного 
анамнеза выявлена высокая часто-
та бесплодия в анамнезе у пациен-
ток с атипической гиперплазией и 
раком тела матки – 13 (38,2%) и 14 
(66,7%) соответственно. количе-
ство абортов в группах статисти-
чески не различалось (р > 0,05). 
Расчет оР позволил выделить бес-
плодие в качестве клинически зна-
чимого фактора риска в разви-

тии рака эндометрия: в 5-й груп-
пе – 21, а в 1-й группе – 1,64 (р > 
0,05), что подтверждается данны-
ми, полученными другими иссле-
дователями, о связи между беспло-
дием, ановуляцией и риском раз-
вития рака эндометрия [2].
Анализ клинической картины вы-
явил, что в большинстве наблюде-
ний имело место сочетание двух 
и более клинических симптомов. 
Жалобы на общую слабость, по-
вышенную утомляемость, сниже-
ние трудоспособности отмечали 
7 (33,3%) пациенток 5-й группы 
и 6 (26,1%) больных 1-й группы. 
Психоэмоциональные нарушения 
проявлялись у 9 (42,9%) пациенток 
5-й группы и у 9 (39,1%) женщин 
1-й группы. Мено-, метроррагия 
отмечены у 9 (42,9%) женщин 5-й 
группы, у 14 (41,2%) больных 4-й 
группы, у 13 (40,6%) 3-й группы, у 
13 (35,1%) 2-й группы и у 7 (30,4%) 
женщин 1-й группы (р > 0,05). од-
нако не удалось выявить строго 
специфической клинической кар-
тины, характерной для гиперпла-
стических процессов и рака эндо-
метрия. Показатели оР развития 
рака эндометрия также не позво-
лили выявить клинически значи-
мые факторы риска среди клини-
ческой симптоматики. При этом 
мы также не выявили патогномо-
ничных клинических проявлений 
ГПЭ и не обнаружили связи между 
морфотипом заболевания и выра-
женностью его клинических про-
явлений.
однотипность симптомов при 
различной гинекологической па-
тологии позволяет утверждать, 
что клинические данные, полу-
ченные при физикальном обсле-
довании больных с ГПЭ, являются 
малоспецифичными в отношении 
гиперплазии эндометрия, поэтому 
ведущими в установлении предва-
рительного клинического диагно-
за служат результаты трансваги-
нального УЗи, которое обладает 
значительной информативностью 
в определении состояния эндоме-
трия – 92–96%.
УЗи с Цдк при раке эндометрия по-
зволило выявить резкое повышение 
скорости кровотока в аркуатных 
артериях (Vmax = 0,35 ± 0,07 м/сек, 

Vmin = 0,17 ± 0,1 м/сек). индекс ре-
зистентности (IR) также статисти-
чески значимо отличался только 
при раке эндометрия (0,3 ± 0,04) 
по сравнению с аналогичным по-
казателем у больных первой груп-
пы (0,57 ± 0,44). При оценке интен-
сивности кровотока статистически 
значимым фактором оказался вы-
раженный кровоток при раке эн-
дометрия – у 16 (47,1%) больных, 
что подтвердилось высоким пока-
зателем оР – 440 – по сравнению с 
оР 1-й группы – 1,94 (р < 0,05). По 
данным в.М. Пашкова (2004), УЗи 
с Цдк в сложной клинической си-
туации позволяет заподозрить рак 
эндометрия благодаря обнаруже-
нию зон неоваскуляризации в про-
екции срединного М-эхо, а также 
уменьшению сосудистого сопро-
тивления в базальных артериях ме-
нее 0,4 [12].
Рецидивирование гиперпластиче-
ского процесса в анамнезе наибо-
лее часто отмечалось у больных 5-й 
группы – 9 (42,9%) – по сравнению 
с данным показателем у женщин 
1-й группы – 1 (2,7%) (р < 0,05). 
Способность к рецидивированию, 
вероятно, свидетельствует о высо-
ком потенциале пролиферативного 
роста патологического эндометрия. 
Показатель оР (рецидивирование) 
в 5-й группе составил 16,5, а в 1-й 
группе – 0,61 (р < 0,05), что под-
тверждает правильность выбора 
рецидивирования в качестве кли-
нически значимого фактора риска 
развития рака эндометрия. о ре-
цидивировании гиперпластическо-
го процесса эндометрия в преме-
нопаузальном возрасте после гор-
мональной терапии и дальнейшей 
онкотрансформации свидетель-
ствуют работы многочисленных 
авторов [6, 15, 21].
У пациенток в пременопаузальном 
возрасте помимо гормонального 
дисбаланса развивается и другая 
гинекологическая и соматическая 
патология, которая, в свою очередь, 
может индуцировать возникнове-
ние и прогрессирование ГПЭ.
При обследовании пациенток в 
стационаре была обнаружена сле-
дующая сопутствующая гинеколо-
гическая патология. Миома матки 
и/или аденомиоз чаще наблюда-
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лись в группах с атипической ги-
перплазией – 17  (50%) случаев – 
и раком тела матки – 14 (66,7%) 
случаев, что, возможно, обуслов-
лено взаимостимулирующим 
влиянием патологических про-
цессов эндо- и миометрия, реа-
лизующимся через механизмы 
межклеточных взаимодействий 
посредством влияния факторов 
роста. кисты и/или кистомы яич-
ников также преобладали у па-
циенток 5-й группы – 3 (14,3%) 
случая. Признаки синдрома поли-
кистозных яичников (СПкЯ) на-
блюдались чаще у пациенток с ати-
пической гиперплазией и раком 
тела матки (11,9% и 18,2% соответ-
ственно) по сравнению с больны-
ми первой – 0 (0%) – и второй – 
3 (8,1%) – групп. СПкЯ в каче-
стве фактора риска развития ГПЭ 
и рака тела матки признан многи-
ми учеными [1, 10, 21]. доброка-
чественная патология шейки мат-
ки встречалась одинаково часто у 
пациенток всех групп. фиброзно-
кистозная болезнь молочных же-
лез встречалась несколько чаще 
при раке тела матки (31,8%), одна-
ко различия оказались статисти-
чески незначимы (р > 0,05). выяв-
ление показателей оР сопутству-
ющих гинекологических заболева-
ний подтвердило правомочность 
выбора в качестве клинически 
значимых факторов риска разви-
тия рака эндометрия следующих 
заболеваний: миомы/аденомиоза 
(оР 2,18), СПкЯ (оР 6,88), кист/
кистом яичников (оР 7,67). Со-
гласно мнению ряда авторов, ГПЭ, 
миома матки и аденомиоз являют-
ся взаимопотенцирующими забо-
леваниями: наличие одного из них 
служит мощным фактором риска 
развития другого [1, 5].
После определения основных 
клинико-анамнестических фак-
торов проведен корреляционный 
анализ Спирмена и определена сте-
пень зависимости развития рака 
эндометрия (от 0 до 1) от факторов 
риска (показатель оР по группам), 
что подтвердило правомочность 
использования вышеперечислен-
ных клинико-анамнестических 
показателей в качестве статистиче-
ски значимых факторов риска раз-

вития онкопатологии эндометрия. 
однако наличие только клинико-
анамнестических факторов не по-
зволяет осуществить эффективное 
прогнозирование рака, что обу-
словливает поиск дополнительных 
патогенетических критериев. в свя-
зи с этим мы провели исследова-
ние по выявлению молекулярно-
биологических факторов риска раз-
вития рака эндометрия путем де-
тального анализа выявленных им-
муногистохимических показателей 
с вышеуказанными клиническими 
факторами риска.
основой ранней диагностики па-
тологических пролиферативных 
процессов эндометрия остается ги-
стологическое исследование. в то 
же время морфологические кри-
терии дифференциальной диа-
гностики атипической гиперпла-
зии и высокодифференцирован-
ной аденокарциномы эндометрия 
во многом субъективны. в связи с 
этим были проведены исследова-
ния по выявлению молекулярно-
биологических особенностей па-
тогенеза патологических процес-
сов эндометрия, которые осущест-
влялись путем иммуногистохими-
ческой оценки уровней экспрессии 
гена-супрессора опухолевого ро-
ста PTEN и маркера плотных меж-
клеточных контактов Claudin 3, 
а также маркера пролиферации 
Ki-67 при простой гиперплазии 
эндометрия без атипии, комплекс-
ной гиперплазии эндометрия без 
атипии, комплексной гиперплазии 
эндометрия с атипией, высокодиф-
ференцированной аденокарцино-
ме, а  также в контрольном нор-
мальном эндометрии.
в основе механизма межкле-
точных связей в эндометрии ле-
жат кадхерин-катениновая систе-
ма клеток и их плотные контак-
ты, которые обеспечиваются за 
счет экспрессии клаудинов. клау-
дины представляют собой транс-
мембранные белки, которые яв-
ляются наиболее важными ком-
понентами плотных (замыкаю-
щих) межклеточных контактов. 
они образуют параклеточный 
барьер, контролирующий пото-
ки молекул в межклеточном про-
странстве между эпителиоцитами.

Уровень мембранной экспрес-
сии маркера плотных межклеточ-
ных контактов Claudin 3 у больных 
1-й группы составил 4 ± 1,7, уро-
вень цитоплазматической экспрес-
сии – 0,7 ± 0,1. во 2-й группе по-
казатель экспрессии Claudin 3 со-
ставил 3,8 ± 1,8 и 0,7 ± 0,1 в мем-
бране и цитоплазме эпителиоци-
тов соответственно. Уровень мем-
бранной экспрессии Claudin 3 в 
3-й группе составил 3,4 ± 1,7, цито-
плазматической экспрессии – 0,8 ± 
0,1. в 4-й группе мембранная экс-
прессия Claudin 3 составила 2,5 ± 
1,5, цитоплазматическая – 1,5 ± 0,3. 
наименьший показатель мембран-
ной экспрессии Claudin 3 (0,7 ± 0,1) 
оказался у больных 5-й группы, в 
то же время у пациенток этой груп-
пы был выявлен наибольший цито-
плазматический уровень экспрес-
сии маркера (3,5 ± 0,8) (р < 0,05).
таким образом, уровень экспрес-
сии гена плотных межклеточных 
контактов Claudin 3 снижается в 
мембранах клеток эпителия, и по-
вышается его цитоплазматический 
уровень в ряду: простая гиперпла-
зия без атипии, комплексная ги-
перплазия без атипии, комплекс-
ная гиперплазия с атипией, рак 
эндометрия. Согласно мнению Su-
sanne Angelow (2008), изменения 
экспрессии клаудинов часто ассо-
циируются с раковыми опухолями 
различной локализации, что сви-
детельствует об их потенциальном 
участии в онкогенезе [23].
на сегодняшний день общепри-
знанным опухоль-супрессорным 
белком, регулирующим процес-
сы клеточного деления и апоптоза, 
считается фосфатаза PTEN (phos-
phatase and tensin homologue), кото-
рая, как следует из названия, имеет 
выраженную структурную гомоло-
гию с цитоскелетным белком тен-
зином [6, 8, 9]. 
выявлена выраженная экспрессия 
PTEN как в строме, так и в парен-
химе эндометрия практически у 
всех больных 1-й (100%) и 2-й (97 ± 
3,9% и 98 ± 3,5%) групп. Уровень 
экспрессии PTEN у больных 3-й 
группы составил 77 ± 3,4% в стро-
ме и 78  ± 4,9% в паренхиме эндоме-
трия. в 4-й группе показатель PTEN 
в строме составил 45 ± 3,5%, а в па-
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ренхиме – 46 ± 3,1%. наименьшие 
уровни экспрессии PTEN отмече-
ны у больных 5-й группы: 10 ± 1,3% 
и 7 ± 1,2% в строме и паренхиме со-
ответственно (р < 0,05).
итак, уровень экспрессии гена-
супрессора опухолевого роста 
PTEN снижается как в строме, так 
и в паренхиме эндометрия в ряду: 
простая гиперплазия без атипии, 
комплексная гиперплазия без ати-
пии, комплексная гиперплазия 
с атипией, рак эндометрия.
Мутации и делеции кодирующе-
го гена PTEN, приводящие к сни-
жению его экспрессии и активно-
сти, обнаруживаются во многих 
опухолях человека, в том числе но-
вообразованиях женской репро-
дуктивной системы, в связи с чем 
в настоящее время многие иссле-
дователи рассматривают опухоль-
супрессорный белок PTEN в каче-
стве одного из наиболее достовер-
ных молекулярных маркеров ран-
него канцерогенеза [19]. 
в экспериментах D.M. Dinulescu  
и соавт. (2005), проведенных с ис-
пользованием современных мето-
дов направленного мутагенеза на 
«генетически конструированных» 
экспериментальных животных, 
была подтверждена значимость 
гена PTEN для процессов ранней 
опухолевой трансформации эндо-
метриальных клеток [18].
Cогласно мнению H. Cakmak 
(2009), фосфатаза PTEN и/или ко-
дирующий данный фермент ген 
являются чрезвычайно перспек-
тивными и многообещающими 
молекулярными мишенями тар-
гетной терапии гиперпластиче-
ских заболеваний репродуктивных 
органов (ГПЭ, генитальный эн-
дометриоз) и профилактики рака 
эндометрия [16]. в исследованиях 
M.L. Chen (2006) при использова-
нии на животной модели рака эндо-
метрия (мыши, гетерозиготные по 
гену PTEN) специфических инги-
биторов активированной (фосфо-
рилированной) формы Akt-киназы, 
повышающих активность PTEN, 
удавалось достичь выраженного 
противоопухолевого эффекта [17].
основным звеном патогенеза опу-
холей является повышение проли-
феративной активности клеток, и, 

соответственно, универсальным 
маркером пролиферации при им-
муногистохимических исследо-
ваниях является белок Ki-67, по-
скольку он выявляется в клетке во 
всех фазах митотического цикла, 
кроме G0 [6, 7].
Продукт реакции кi-67 обнару-
жен в ядрах стромальных, же-
лезистых и эпителиальных кле-
ток эндометрия, фибробластов 
и макрофагов. в 1-й группе уро-
вень экспрессии Ki-67 в эндоме-
трии (пролиферативная фаза) со-
ставил 52 ± 3,4% в паренхиме и 
42 ± 5,7% в строме, во 2-й груп-
пе показатель экспрессии соста-
вил 28 ± 2,1% в паренхиме и 20± 
2,9% в строме, в 3-й группе – 
38 ± 2,4% в паренхиме и 22 ± 2,8% 
в строме, в 4-й группе – 55 ± 4,4% 
и 45 ± 5,4% в паренхиме и в строме 
соответственно. Максимальное 
накопление продукта реакции на-
блюдалось при высокодифферен-
цированной аденокарциноме эн-
дометрия (5-я группа): 88 ± 5,2% 
в паренхиме и 47 ± 3,7% в стро-
ме эндометрия. Результаты оцен-
ки показателя экспрессии Ki-67 
свидетельствуют о статистически 
значимом повышении его уровня 
при раке эндометрия (р < 0,05).
итак, показатель экспрессии кi-67 
возрастает как в строме, так и в 
паренхиме в ряду: простая гипер-
плазия без атипии, комплексная 
гиперплазия без атипии, комплекс-
ная гиперплазия с атипией, рак эн-
дометрия.
Заслуживают внимания данные, 
полученные E. Sivridis (2004), о том, 
что в эндометрии здоровых жен-
щин, находящихся в постменопау-
зе, отмечено высокое содержание 
Ki-67, что указывает на достаточно 
высокий патологический пролифе-
ративный потенциал, то есть фено-
типически «покоящийся» эндоме-
трий – атрофичный при рутинном 
морфологическом исследовании – 
при определенных условиях может 
реализовать способность к проли-
ферации [22].
Результаты иммуногистохимиче-
ских исследований с оценкой уров-
ней экспрессии гена-супрессора 
опухолевого роста PTEN и мар-
кера плотных межклеточных кон-

тактов Claudin 3, а также маркера 
пролиферации Ki-67 при нормаль-
ном эндометрии, гиперпластиче-
ских процессах и раке эндометрия 
свидетельствуют об определенных 
молекулярно-биологических зако-
номерностях в патогенезе патоло-
гических процессов эндометрия, 
что позволяет использовать их в 
качестве ранних прогностических 
патогенетических критериев ати-
пии и рака эндометрия, что под-
твердилось высокими показателя-
ми оР (больше 1) (p < 0,05).
С целью повышения эффективно-
сти метода прогнозирования ри-
ска развития рака эндометрия 
были проанализированы суммар-
ные клинико-молекулярные пока-
затели.
После определения основных 
клинико-анамнестических и мо-
лекулярных факторов проведен 
корреляционный анализ Спир-
мена и определена степень за-
висимости риска развития рака 
эндометрия (от 0 до 1) от клинико-
анамнестических и молекуляр-
ных факторов риска (показатель 
оР по группам). в целом отсут-
ствие сильной корреляции меж-
ду признаками и наличие раз-
ных комбинаций клинических и 
молекулярно-биологических дан-
ных позволили использовать вы-
шеперечисленные показатели как 
факторы риска развития онкопато-
логии эндометрия.
Были рассчитаны коэффициенты 
клинических и молекулярных пока-
зателей для создания окончательной 
прогностической формулы.
в результате проведенного много-
факторного анализа с использова-
нием метода бинарной логистиче-
ской регрессии нами были получе-
ны коэффициенты для достоверной 
математической модели, позволяю-
щей прогнозировать риск возник-
новения рака эндометрия. 
С помощью метода бинарной 
логистической регрессии опре-
делена вероятность развития 
онкопатологии у пациентки на осно-
вании клинико-анамнестических 
и молекулярно-биологических 
данных по формуле: ρ = 1/(1+e-z), 
где: е – основание натурального 
логарифма 2,718;
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Z = – 7,45 + 2,4 * Х0 + 3,02 * Х1 + 2,23 
* Х2 + 4,51 * Х3 + 2,11 * Х4 + 2,34 + 
Х5 + 2,49 * Х6 + 3,78 * Х7 + 1,43 * Х8 
+ 1,19 * Х9 + 10,4 * Х10 + 1,14 * Х11 
+ 0,12 * Х12 + 0,09 * Х13;
Х: Х0 – морфотип (1 – простая 
гиперплазия без атипии, 2 – ком-
плексная гиперплазия без ати-
пии, 3 – комплексная гиперпла-
зия с атипией); Х1 – наследствен-
ная отягощенность больных он-
кологическими заболеваниями; 
Х2 – сочетанная патология матки 
(миома и/или аденомиоз); Х3 – 
рецидивирование ГПЭ; Х4 – са-
харный диабет; Х5 – кисты и ки-

стомы яичников; Х6 – ожирение; 
Х7 – СПкЯ; Х8 – бесплодие (пер-
вичное и вторичное); Х9 – гипер-
тоническая болезнь; Х10 – УЗи 
с Цдк (иР)- низкорезистент-
ный и выраженный кровоток; 
Х11 – Claudin 3 (мембранный 
эпителий); Х12 – PTEN (суммар-
но – паренхима и строма); Х13 – 
Ki-67 (суммарно – паренхима и 
строма).
в данной формуле учитывались 
также данные метаанализа о ча-

стоте злокачественной транс-
формации гиперпластических 
процессов эндометрия в пре-
менопаузальном возрасте: 2,4 * 
Х0 – морфотип (1 – простая ги-
перплазия без атипии, 2 – ком-
плексная гиперплазия без ати-
пии, 3 – комплексная гиперпла-
зия с атипией).
нами разработана компьютер-
ная программа на основе Excel, 
в которую вводятся переменные 
в соответствии с обнаруженны-
ми факторами риска (0 – при от-
сутствии фактора, 1 – при его 
наличии). Программа позволяет 
рассчитать риск развития рака 
эндометрия для конкретной па-
циентки (низкий, умеренный, 
высокий). низкая вероятность 
развития рака – p = 0,0–0,29, 
умеренная вероятность разви-
тия рака – p = 0,3–0,59, высокая 
вероятность развития рака – 
p = 0,6–1,0. чувствительность у 
больных 5-й группы составила 
100%.
Полученные результаты клинико-
анамнестических, диагностиче-
ских и молекулярных исследова-
ний в исследуемых группах боль-
ных позволили выявить статисти-
чески значимые факторы риска 
развития рака эндометрия и со-
ответственно рассчитать степень 
риска развития рака.
Предложенная модель прогно-
зирования риска развития рака 
эндометрия позволяет прояв-
лять дифференцированный под-
ход к противорецидивной тера-
пии ГПЭ: определение высокой 
степени риска развития рака 
эндометрия при гиперпласти-
ческих процессах эндометрия 
в пременопаузальном возрас-
те является абсолютным пока-
занием к гистерэктомии, а при 
низкой и умеренной степени 
риска необходимо проведение 
консервативной терапии. Сле-
дует отметить, что выявленные 
молек улярно-биологиче ские 
особенности патогенеза ГПЭ яв-
ляются мишенью для фармако-
логической коррекции патоло-
гических процессов эндометрия 
и разработки таргетных медика-
ментозных средств.

в этой связи особого внима-
ния заслуживает препарат Про-
мисан, разработанный отече-
ственной фармацевтической 
компанией «МираксБиофарма». 
Промисан – негормональный 
продукт растительного проис-
хождения, обладающий хоро-
шей переносимостью и высоким 
уровнем безопасности. действу-
ющими веществами Промисана 
являются индол-3-карбинол и 
эпигаллокатехин-3-галлат, ко-
торые, согласно многочислен-
ным публикациям зарубежных 
и отечественных исследователей, 
могут целенаправленно воздей-
ствовать на регуляцию процес-
сов пролиферации, апоптоза, 
неоангиогенеза, инвазии, а так-
же осуществляют деметилирова-
ние генов-супрессоров опухоле-
вого роста [8, 9, 13, 14].
итак, на сегодняшний день, с 
учетом выявленных особенно-
стей механизмов развития ГПЭ 
в пременопаузальном возрас-
те, наиболее патогенетически 
обоснованным в противореци-
дивной терапии ГПЭ и  профи-
лактике рака эндометрия яв-
ляется воздействие на молеку-
лярные звенья патогенеза. Пре-
параты, воздействующие на 
молек улярно-биологиче ские 
процессы, обусловливающие раз-
витие ГПЭ и рака эндометрия, 
такие как Промисан, оказывают 
положительное влияние на тече-
ние заболевания (отсутствие ре-
цидивов). 
таким образом, целесообразно 
говорить о возникновении кон-
цепции таргетной патогенети-
ческой профилактики в гине-
кологии, которая подразумева-
ет переход на принципиально 
новый уровень молекулярно-
нацеленного действия. Эта кон-
цепция заключается в  точеч-
ном, прицельном воздействии 
на ключевые звенья патогенети-
ческой цепи, что приводит к тор-
можению патологических про-
цессов эндометрия. использова-
ние в клинической практике пре-
парата Промисан является важ-
ным этапом в разработке данно-
го направления. 

Литература → 
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Гиперплазия эндометрия

На сегодняшний день, с учетом 
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Миома матки относится 
к числу наиболее рас-
пространенных добро-

качественных опухолей женских 
половых органов: заболевание 
встречается у каждой 4–5-й гине-
кологической пациентки старше 
35 лет. Многочисленные исследо-
вания и внедрение новых мето-
дов оперативного лечения миом 
матки не позволили окончательно 
решить проблему сохранения ре-
продуктивной функции у молодых 
пациенток. индекс фертильности 
среди оперированных женщин 
находится в широком диапазоне – 
27–70%. Это обусловлено тем, что 
выбор современных методик ле-
чения определяется темпом роста 
миомы, вариантом ее развития, 
особенностями клинического те-
чения, локализацией узлов и воз-
растом больной [1]. все методики, 
нацеленные на минимизацию хи-
рургической травмы женских ге-
ниталий, продолжают оставаться 
в центре внимания гинекологов. 
опыт применения новых комби-

наций лечения миомы накапли-
вается достаточно быстро, что 
позволяет детально оценить рацио-
нальность многих вариантов. 
Активное внедрение в практику 
лечения миом методов малоинва-
зивной оперативной гинекологии 
позволило не только обозначить 
перспективные направления при-
менения этих методов, но и об-
нажить их слабые стороны. для 
коррекции этих недостатков тре-
буется дополнительная предопера-
ционная гормонотерапия, которая 
позволяет достичь максимально 
высоких результатов последую-
щей репродукции и ограничиться 
минимальными сроками стацио-
нарного лечения и нетрудоспособ-
ности. 
Большинство авторов публикаций 
основой патогенеза опухоли счита-
ют изменения в эндокринной, ауто- 
и паракринных системах, цитоге-
нетические нарушения, вызванные 
активацией пролиферативного по-
тенциала вследствие повышения 
уровня 17-эстрадиола и дисбалан-

сом прогестерона и эстрогенов. та-
кие изменения происходят в рам-
ках овуляторного цикла, с полно-
ценной фазой секреции, что и лег-
ло в основу изучения предопераци-
онной гормонотерапии агонистами 
гонадотропин-рилизинг-гормонов 
(а-ГнРГ) [2, 3]. Первые обнадежива-
ющие результаты, продемонстри-
ровавшие возможность контроли-
ровать гиперпластические заболе-
вания эндометрия и миометрия пу-
тем выключения овуляции, в даль-
нейшем дали несколько поводов 
для разочарования. например, они 
не решили проблему восстановле-
ния репродуктивной функции по-
сле лечения, а длительный прием 
а-ГнРГ оказывал слишком выра-
женное отрицательное влияние на 
организм женщины в виде вегета-
тивных и системных нарушений. 
в связи с этим время использова-
ния препаратов было ограниче-
но 6 месяцами, что в дальнейшем 
все равно приводило к рецидиву 
болезни: миоматозные узлы воз-
вращались к исходным размерам 
и продолжали расти дальше, а кли-
нические симптомы аденомиоза 
восстанавливались [4, 5].
таким образом, разработка рацио-
нальных комплексных подходов к 
лечению миомы матки до сих пор 
является актуальной и изучаемой 
проблемой. органосохраняющее 
лечение у молодых больных мио-
мой матки обусловливает приме-
нение комбинированных лечебных 

Доброкачественные опухоли матки

1 ФГУЗ «Клиническая 
больница № 83 

ФМБА РФ»
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кафедра акушерства 
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Д. м. н., проф. С.А. ЛЕВАКОВ1,2, д. м. н., проф. А.Г. КЕДРОВА2, 
к. м. н. Н.С. ВАНКЕ1,2, Е.В. КОЖУРИНА1,2 

С целью оптимизации репродуктивного здоровья больных миомой 
матки после органосохраняющего лечения проанализированы 

результаты комплексной терапии у 54 пациенток, даны обоснования 
для этапного, индивидуального подхода к лечению миомы матки 

у больных в репродуктивном возрасте с минимизацией рисков рецидивов.

Роль агонистов рилизинг-
гормонов в комплексном 
лечении молодых больных 
миомой матки



47ЭФ. Акушерство, гинекология. 3/2011

мероприятий, включающих актив-
ную гормонотерапию, органосох-
раняющие оперативные методи-
ки и продолженную поддерживаю-
щую гормонокоррекцию не менее 
1 года. Анализ публикаций на эту 
тему показал фрагментарность и 
неоднозначность работ, посвящен-
ных комплексному подходу к лече-
нию миом с применением коротких 
предоперационных курсов агони-
стов ГнРГ. Ряд исследований сви-
детельствовал о необоснованно-
сти предоперационной гормоноте-
рапии [6], а работы, выполненные 
в более поздние сроки, в которых 
использовались депонированные 
формы агонистов ГнРГ, продемон-
стрировали состоятельность этого 
метода [7]. 
Противники предоперационной 
гормонотерапии не могут игнори-
ровать факты успешного примене-
ния агонистов ГнРГ – уменьшение 
размеров узлов, снижение кровото-
ка, что позволяет выполнить опе-
рацию менее травматично. но они 
убеждены, что при таком подходе  
можно пропустить мелкие узлы, 
уменьшенные вследствие гормо-
нотерапии, которые в дальнейшем 
будут прогрессировать. однако ди-
зайн лечения, включающий после 
короткого курса агонистов ГнРГ 
эмболизацию маточных артерий 
(ЭМА) с последующей консерва-
тивной миомэктомией, должен 
повысить эффективность лечения. 
Эта методика позволяет умень-
шить размеры узлов в 3 и более раз 
еще до проведения операции.
Патоморфологический анализ по-
казал, что узлы практически не 
имеют активного пролиферативно-
го потенциала, а соответствуют по 
строению обычной лейомиоме, при 
этом аденоматозные изменения су-
щественно регрессировали, что по-
зволило хорошо структурировать 
ткани матки на операции.
терапевтическое действие ак-
тивных синтетических аналогов 
гонадотропин-рилизинг-гормона 
основано на способности связы-
ваться с чувствительными рецеп-
торами гипофиза, что вызывает 
торможение эндогенной секреции 
гонадотропинов и, как следствие, 
половых стероидов – основных 

факторов пролиферации. Это со-
стояние сохраняется в течение 
всего периода лечения, что при-
водит к замедлению роста и об-
ратному развитию гормонозави-
симых пролиферативных забо-
леваний, таких как миома матки, 
гиперплазия эндометрия, эндоме-
триоз [6]. в настоящее время син-
тезировано более 2 тысяч а-ГнРГ. 
в России зарегистрированы сле-
дующие а-ГнРГ: Золадекс (гозере-
лина ацетат), декапептил (трип-
торелин), нафарелин и бусерелин, 
Люкрин-депо (лейпрорелина аце-
тат).
Мы провели оценку эффектив-
ности применения гозерелина 
(Золадекс), содержащего 3,6 мг 
депо-формы, в лечении 43 больных 
миомой матки. Препарат обладает 
доказанной активностью в лечении 
миомы матки [7, 8]. десенситиза-
ция рецепторов приводит к сниже-
нию концентрации эстрадиола до 
уровня, соответствующего овари-
эктомии или постменопаузе [8].
Цель исследования: изучить влия-
ние комбинированного лечения 
больных миомой матки, а также 
оценить необходимость предопе-
рационной гормонотерапии. 
Материалы и методы. обследова-
ны 43 больные миомой матки ре-
продуктивного возраста, от 24 до 
41 года, средний возраст составил 
34 ± 2,2 года. длительность забо-
левания – от 1 до 7 лет, в среднем 
около 3 лет. изучение анамнеза по-
казало, что все женщины не могли 
самостоятельно забеременеть. ве-
дущими жалобами больных были 
нарушения менструального цик-
ла – 18 (41,9%) пациенток, болевой 
синдром различной интенсивно-
сти, связанный с менструальным 
циклом, – 25 (58,1%) больных. 
У 15 (34,9%) пациенток миома 
матки сочеталась с гиперпласти-
ческими процессами эндометрия 
или аденомиозом, выявленными 
при раздельном диагностическом 
выскабливании эндометрия и эн-
доцервикса при гистероскопии. 
Размеры матки в начале лечения в 
среднем соответствовали 7–12 не-
делям беременности, в основном с 
интерстициальным расположени-
ем узлов.

После проведенного обследования 
всем пациенткам предложено по-
луторагодичное комбинированное 
лечение. Первый этап – гормоноте-
рапия препаратом Золадекс (гозе-
релина ацетат) в режиме: 3,6 мг в/м 
1 раз в 28 дней, 3–4 цикла. второй 
этап – эмболизация маточных арте-
рий  и через 10–14 дней – операция: 
консервативная миомэктомия в 
различных модификациях. третий 
этап – гормонотерапия препаратом 
Золадекс (гозерелина ацетат) 3,6 мг 
в/м 1 раз в 28 дней, 3–4 цикла. чет-
вертый этап – низкодозированная 
комбинированная гормонотерапия 
одним из монофазных эстроген-
гестагенных препаратов: этинил-
эстрадиол 30 мкг/сут + диеногест 
2 мг/сут или этинилэстрадиол 20–
30 мкг/сут + дроспиренон 3 мг/сут 
в течение 8–12 месяцев. 
После первых двух месяцев лече-
ния аменорея наблюдалась у 28 
(65,1%) пациенток, у остальных со-

хранялись кровяные выделения в 
виде невыраженных метроррагий.
таким образом, клинические 
данные показали, что Золадекс,
подо бно другим ана логам 
ГнРГ, достоверно блокирует 
гипофизарно-яичниковую систему 
и предупреждает появление новых 
функциональных рецепторов для 
синтеза и секреции лютеинизиру-
ющего гормона (ЛГ). из-за воздей-
ствия на гипоталамо-гипофизарно-
яичниковые связи уже во время 
первых курсов лечения у 6 (13,9%) 
больных отмечались гипоэстро-

Клинические исследования

Органосохраняющее лечение у молодых 
больных миомой матки обусловливает 
применение комбинированных лечебных 
мероприятий, включающих активную 
гормонотерапию, органосохраняющие 
оперативные методики и продолженную 
поддерживающую гормонокоррекцию 
не менее 1 года. 
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генные эффекты, вегетососуди-
стые расстройства. Больные также 
жаловались на сухость влагали-
ща, снижение либидо. вегетатив-
ные расстройства купировались 
при назначении гомеопатических 
(климактоплан, климадинон) и 
витаминных препаратов (BION3). 
У пациенток с соматической па-
тологией изменений массы тела, 
неконтролируемого повышения 
артериального давления, призна-
ков андрогенизации или задержки 
жидкости не отмечено, что демон-
стрирует преимущество агонистов 
ГнРГ перед прогестинами и антиго-
надотропинами. Местных реакций 
на введение препарата нами также 
не выявлено. 

второй хирургический этап вы-
полнялся на 15–21-й день после 
3-й или 4-й инъекции Золадекса. 
ЭМА выполнялась после обзорной 
ангиографии матки, которая позво-
ляла определить уровень эмболиза-
ции. консервативная миомэктомия 
была выполнена без вскрытия по-
лости матки у 34 (79,1%) больных, 
с вхождением в полость матки – 
у 9 (20,9%). Послеоперационные 
осложнения выявлены у 5 (11,5%) 
больных.
третий этап протекал без особен-
ностей, однако отмечалось увели-
чение числа больных с клинически-
ми проявлениями гипоэстрогении. 
После окончания терапии Золадек-
сом больных переводили на поддер-
живающую низкодозированную 
эстроген-гестагенную терапию од-

ним из эстроген-гестагенных пре-
паратов – Жанин, джес или Ярина, 
что позволило восстановить мен-
струальноподобную реакцию у 38 
(88,9%) пациенток уже через 2 ме-
сяца. У 6 (11,1%) пациенток цикл 
нормализовался через 4–5 месяцев. 
Мы оценили состояние эндо- и 
миометрия при УЗт с применени-
ем конвексного датчика частотой 
3,5 МГц (трансабдоминальное ис-
следование) и частотой 5–8 МГц 
(трансвагинальное исследование). 
через 8–10 месяцев на фоне приема 
комбинированных гормональных 
контрацептивов проводили уль-
тразвуковое исследование области 
малого таза в продольной, попе-
речной и косонаправленной про-
екциях. При осмотре в режиме «се-
рой шкалы» оценивались размеры 
матки, наличие, величина, структу-
ра и локализация визуализируемых 
узлов, состояние полости матки, 
шейки и придатков матки. особен-
ности васкуляризации, с деталь-
ным изучением зоны операции, 
оценивались с помощью цветового 
допплеровского картрирования и 
Эд [11]. По данным обследования, 
в целом лечение признано эффек-
тивным у 49 (90,7%) больных, у 
4 (7,4%) пациенток были вновь вы-
явлены миоматозные узлы от 0,7 до 
1,3 см в диаметре, скорее всего, не 
визуализируемые при ранних ис-
следованиях. У одной пациентки 
определялись все ультразвуковые 
признаки аденомиоза матки. в по-
следующий год наблюдения бере-
менность наступила в 29 (53,7%) 
случаях наблюдений. 
Обсуждение. основываясь на дан-
ных литературы, можно заклю-
чить, что наилучшим терапевти-
ческим сочетанием для лечения 
миомы матки в молодом возрасте 
являются агонисты ГнРГ и низко-
дозированные кок, протектив-
ный эффект которых заключается 
в снижении риска рецидива мио-
мы матки путем блокады проге-
стероновых рецепторов [12]. По 
данным королевского колледжа 
врачей общей практики, отно-
сительный риск миомы матки 
у женщин, принимающих кок, 
значительно ниже (оР = 0,4), чем 
у пациенток, никогда не исполь-

зовавших этот метод контрацеп-
ции. оксфордское исследование 
Ассоциации планирования семьи 
с участием 535 женщин с миомой 
матки показало, что риск развития 
и роста миомы матки снижается 
при длительном приеме кок, что, 
вероятнее всего, связано с геста-
генным компонентом препаратов 
[13]. Многие препараты третьего 
и четвертого поколений группы 
кок оказывают блокирующее 
действие на рецепторы прогесте-
рона, что значительно тормозит 
пролиферативные процессы [14]. 
Целый ряд авторов указывают на 
самый важный прогностический 
аспект в лечении – правильную 
оценку пролиферативной актив-
ности. Без полноценного морфо-
логического анализа узлов это сде-
лать затруднительно [15], поэтому 
процент диагностических ошибок 
остается достаточно высоким. для 
снижения частоты рецидивиро-
вания целесообразно применять 
комбинированные методы лече-
ния с обязательным хирургиче-
ским вмешательством, поскольку 
при выраженных патологических 
нарушениях в матке только гор-
мональная терапия, по-видимому, 
оказывается недостаточной и, как 
следствие, часто неэффективной.
Полученные нами результаты лече-
ния позволили сделать следующие 
выводы: применение гозерелина 
ацетата на дооперационном этапе 
привело к стабилизации проли-
феративных процессов в матке и 
уменьшению размеров узлов, что 
обеспечило техническую возмож-
ность вылущивания миоматозных 
узлов с образованием минималь-
ных рубцов на матке. кроме того, 
короткие курсы гозерелина ацетата 
не вызывали развития стойкой аме-
нореи, побочные эффекты хорошо 
компенсировались и не привели к 
снижению трудоспособности. По-
лученные данные свидетельствуют 
об эффективности комплексного 
лечения миомы матки у женщин 
репродуктивного возраста с при-
менением препарата гозерелина 
ацетата, консервативной миомэк-
томии и пролонгированного при-
ема комбинированных оральных 
контрацептивов. 

Литература → 
С. 60

Полученные данные свидетельствуют 
об эффективности комплексного лечения 

миомы матки у женщин репродуктивного 
возраста с применением препарата 

гозерелина ацетата, консервативной 
миомэктомии и пролонгированного приема 

комбинированных оральных контрацептивов.

Доброкачественные опухоли матки
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Симпозиум компании «Байер»

Продолжающиеся разработки инновационных препаратов в области комбинированных 
оральных контрацептивов (КОК) привели к появлению препаратов с новыми компонентами 

и дозовыми режимами. Примером тому служит препарат Клайра, выход которого 
на российский рынок произвел очередной переворот в области пероральной контрацепции. 

Этот препарат, включающий комбинацию эстрадиола валерата и диеногеста в уникальном 
дозовом режиме, является первым представителем нового класса препаратов, содержащих 

эстрадиол – гормон, идентичный эстрогену, образующемуся в женском организме. 
Столь успешная комбинация эстрадиола с диеногестом, содержащаяся в Клайре, создавалась 

в течение последних 30 лет. Конечной целью научной разработки являлось повышение 
профиля безопасности препарата. Для того чтобы российские акушеры-гинекологи могли 
как можно подробнее обсудить инновационные особенности уникального контрацептива, 

компания «Байер» организовала тематический симпозиум – «Первые общественные слушания 
“Инновации в контрацепции: КОК без этинилэстрадиола”». Слушания прошли  в рамках 

Международного конгресса «Ранние сроки беременности. Контрацепция».

клайра с естественным эстрадиолом: 
новые возможности контрацепции
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«Первые общественные слушания “инновации 

в контрацепции: кок без этинилэстрадиола”»

Безопасность КОК – 
главный критерий выбора 

как отметил в своем выступлении профессор 
в.Е. РАдЗинСкий (зав. кафедрой акушер-
ства и гинекологии с курсом перинатологии 

РУдн, заслуженный деятель науки Рф, д. м. н.), 
несмотря на широкий выбор и возможности со-
временных контрацептивов, аборты по-прежнему 

остаются основным методом регулирования рож-
даемости в России. до настоящего времени соотно-
шение количества родов к числу абортов практиче-
ски составляет один к одному – на каждые 1,7 млн 
родов приходится 1,1 млн абортов. Причем 90 тыс. 
абортов делают молодые женщины в возрасте до 19 
лет. и это – на фоне снижения на 7% репродуктив-
ного потенциала страны и при наличии индекса де-
популяции в 2,5 раза выше, чем в Западной Европе.
«По официальным данным, 25% молодых женщин 
репродуктивного возраста делают аборты. впо-
следствии у каждой четвертой развивается хро-
нический эндометрит. Стоит ли потом удивлять-

ся, откуда у них невынашивание беременности. 
что касается заболеваний беременных, ситуация 
с годами не улучшается. в лучшем случае она оста-
ется стабильной в отношении самых неблагопри-
ятных для беременности болезней мочеполовой 
системы и системы кровообращения», – отметил 
виктор Евсеевич. 
Протективное влияние современных гормональ-
ных контрацептивов на репродуктивное здоровье 
общеизвестно: ок предупреждают непланируе-
мую беременность и ее осложнения, снижая аку-
шерскую заболеваемость и смертность; регулиру-
ют менструальный цикл; купируют дисменорею; 
оказывают терапевтическое воздействие при син-
дроме поликистозных яичников, акне, предмен-
струальном синдроме, анемии; снижают частоту 
госпитализаций и оперативных вмешательств по 
поводу кист яичников, апоплексии яичников, вос-
палительных заболеваний органов малого таза, ма-
точных кровотечений; снижают частоту рака эндо-
метрия, яичников; сохраняют овариальный резерв.
не вызывает сомнений то, что планирование бере-
менности с использованием рациональной контра-
цепции – это резерв улучшения репродуктивного 
здоровья женщины. «А теперь появился принци-
пиально новый препарат с эстрогеном, идентич-
ным натуральному, который мы ждали уже давно. 
нам нужны новые препараты для того, чтобы рас-
ширить возможности контрацепции, уменьшить 
число побочных реакций и индивидуализировать 
подход к пациенту», – подчеркнула в начале своего 
выступления профессор в.н. ПРиЛЕПСкАЯ (зам. 
директора по науке фГУ «нЦАГиП им. в.и. кулако-
ва», председатель Российского общества по контра-
цепции, заслуженный деятель науки Рф, д. м. н.). 
Профессор познакомила участников симпозиума 
с результатами панъевропейского исследования 
по использованию контрацепции, в котором были 
опрошены 25590 женщин из разных стран, в том 
числе 6367 россиянок, в режиме on-line. 
оказалось, что 60% российских женщин репро-
дуктивного возраста когда-либо использовали 
контрацептивные препараты, 30% из них – комби-
нированные оральные контрацептивы. однако в 
настоящее время только 16% этих женщин приме-
няют гормональные контрацептивы и только 9% – 
кок. основная причина отказа от контрацепции – 
неуверенность в ее безопасности (57%). 
Маркетинговое исследование, проведенное в  2011 г.
с целью выяснить отношение к гормональной кон-
трацепции врачей и пациентов, показало следую-
щие результаты: врачи высоко оценивают преи-
мущества гормональной контрацепции, считая 
основной проблемой выбор наиболее безопасного 
и приемлемого препарата; для пациенток главным 
в кок являются безопасность и хорошая перено-
симость. «основное преимущество препаратов, 

Профессор В.Е. Радзинский

25% молодых женщин делают аборты. 
Впоследствии у каждой четвертой 
развивается хронический эндометрит. 
Стоит ли потом удивляться, откуда у них 
невынашивание беременности. 



52

Медицинский форум

содержащих эстрадиол, в том, что они почти не 
оказывают системного эффекта, очень хорошо пе-
реносятся больными, прекрасно сбалансированы и 
являются достаточно приемлемыми по цене», – по-
яснила вера николаевна Прилепская в заключение.

для того чтобы выяснить, какие требования предъ-
являют к современным комбинированным контра-
цептивам участники симпозиума, было проведено 
интерактивное голосование. Результаты, которые 
озвучил профессор в.Е. Радзинский, продемон-
стрировали: 64% врачей выбрали минимальную 
дозу эстрогена и гестагена, 55% – умеренное анти-
гонадотропное действие, 91% – низкий риск изме-
нения окислительного метаболизма, 71% – индекс 
Перля < 1,0, 74% – повышение плотности костной 
ткани, 97% специалистов проголосовали за умень-
шение болей при менструации и снижение объе-
ма и продолжительности менструальной кровопо-
тери, и практически все участники (98%) проголо-
совали за то, чтобы кок не оказывал влияния или 
снижал массу тела.

Препарат Клайра и его 
инновационные особенности 

По мнению профессора М.Б. ХАМоШи-
ной (кафедра акушерства, гинекологии 
с  курсом перинатологии РУдн, д. м. н.), 

создание препарата клайра, обеспечивающего 
организм естественным эстрадиолом, можно счи-
тать настоящим открытием. По сути, это новый 
метод контрацепции. Разработка препарата клай-
ра – результат тщательных научных исследований. 
Путь к нему был долгим. Эволюция гормональной 
контрацепции, начавшаяся в 1960-е гг. с момен-
та появления ок, шла по пути снижения дозы и 
разработки веществ с высокой селективностью, 
которые позволяют благодаря новым сочетаниям 
и режимам применения добиться повышения не 
только противозачаточной эффективности, но и 
безопасности. 
камнем преткновения стала попытка достичь 
адекватного контроля цикла. Поиск возможности 
действительно эффективного контроля цикла был 
достаточно сложным, поскольку снижение дозы 
этинилэстрадиола (ЭЭ) возможно только до опре-
деленного предела. «то же самое можно сказать и 
о монофазном режиме, когда сочетание эстради-
ол/гестаген позволяло уменьшить влияние на ге-
мостаз, снизить частоту и риск побочных эффек-
тов, но все равно не давало идеального контроля. 
какой выход? Было перепробовано множество 
вариантов – повышали дозу эстрогена, понижали 
дозу эстрогена или заменяли этинилэстрадиол на 
эстрадиол (Э2), изменяли режим, добавляли кон-
кретный прогестаген, а точнее – диеногест. в ходе 
научных изысканий, длившихся более 30 лет, все 
монофазные схемы потерпели фиаско из-за слабо-
го контроля кровотечения. в конце концов была 
разработана комбинация эстрадиола валерата 
(Э2в) и диеногеста в динамическом режиме до-
зирования, обеспечивающая надежную контра-
цепцию и хороший контроль цикла. так появился 
новый препарат клайра с эстрадиолом, идентич-
ным натуральному», – пояснила Марина Борисов-
на Хамошина. Препарат может занять достойное 
место среди инновационных контрацептивов.
далее докладчик более подробно остановилась на 
фармакологических особенностях компонентов 
клайра – эстрадиола валерата и диеногеста. Эстра-
диола валерат быстро всасывается в слизистой ки-
шечника и практически полностью подвергается ги-
дролизу до эстрадиола и валериановой кислоты. 
в  результате гидролиза мы получаем молекулу 
эстрадиола, идентичную той, которая циркулирует 
в периферической крови. Сравнительный анализ 
биологического воздействия эстрадиола валерата 
с этинилэстрадиолом показал, что воздействие 2 мг 

Симпозиум компании «Байер»

Врачи высоко оценивают преимущества 
гормональной контрацепции, считая 
основной проблемой выбор наиболее 
безопасного и приемлемого препарата; 
для пациенток главным являются 
безопасность и хорошая переносимость 
орального контрацептива. 

Профессор В.Н. Прилепская
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Э2в на процесс овуляции, пролиферацию эндоме-
трия и созревание клеток эпителия слизистой обо-
лочки влагалища сопоставимо с 20 мкг ЭЭ, при этом 
влияние на синтез белков в печени менее выражено. 

диеногест относится к прогестагенам последнего 
поколения. он активирует только прогестероно-
вые рецепторы, не имеет андрогенного, эстро-
генного или глюкокортикоидного действия и 
метаболически нейтрален благодаря отсутствию 
этинильного радикала. Гибридная молекула дие-
ногеста сочетает в себе свойства 19-нортесто-
стерона и производных прогестерона, благодаря 
чему он обладает более высокой способностью 
вызывать секреторную трансформацию эндоме-
трия и выраженным антипролиферативным дей-
ствием на эндометрий. 
Завершая выступление, профессор М.Б. Хамо-
шина подчеркнула, что новый препарат клайра 
является единственным на сегодняшний день 
контрацептивом, содержащим комбинацию Э2в 
и диеногест в уникальном динамичном режиме 
дозирования, с высокой доказанной эффектив-
ностью, который уже зарегистрирован более чем 
в 20 странах мира.

Доказанные возможности 
препарата Клайра

Профессор Е.н. АндРЕЕвА (зав. отделением эндо-
кринной гинекологии фГУ «Эндокринологический 
научный центр Росмедтехнологий», д. м. н.) акценти-
ровала внимание участников симпозиума на клиниче-
ских возможностях и преимуществах препарата клай-
ра с точки зрения доказательной медицины. в первую 
очередь она представила данные исследований про-
филя кровотечений при применении препарата клай-
ра, в которых он сравнивался с комбинированным 
препаратом, содержащим 20 мкг этинилэстрадиола и 
100 мкг левоноргестрела (ЛнГ), у женщин 18–50 лет. 
Согласно результатам сводного анализа слепого ран-
домизированного исследования за 13 циклов, средняя 
продолжительность кровотечений отмены на цикл 
при применении клайры значительно уменьшалась и 
составила 4,3 дня. интенсивность кровотечений от-
мены была ниже у статистически значимо большего 
количества женщин, принимавших клайру, и она име-
ла легкий или слабый характер. отсутствие кровоте-
чений наблюдалось у 19% женщин по сравнению с 7% 
тех, кто принимал ЭЭ 20 мкг/ЛнГ 100 мкг. отмеча-
лось также и сокращение длительности кровотечений 
между циклами. «Можно сделать вывод, что клай-
ра обеспечивает стабильный менструальный цикл 

«Первые общественные слушания “инновации 
в контрацепции: кок без этинилэстрадиола”»

Профессор М.Б. Хамошина

Создание препарата Клайра, 
обеспечивающего организм естественным 
эстрадиолом, можно считать настоящим 
открытием. 

Профессор Е.Н. Андреева

На сегодняшний день доказано, что 
Клайра обладает прекрасным профилем 
переносимости.
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Дискуссия
в последующем за выступлениями «мозговом 
штурме», проведенном профессором в.Е. Рад-
зинским, было определено отношение участни-
ков слушаний к уникальному контрацептиву. 
Зал единодушно решил, что появление пре-
парата клайра является настоящим прорывом 
в области контрацепции и одной из фармаколо-
гических инноваций. Более того, значительное 
большинство присутствовавших врачей выра-
зили твердую уверенность в том, что клайра, 
благодаря хорошему профилю безопасности, 
способен изменить в лучшую сторону ситуацию 
с применением кок российскими женщинами.

Клайра, благодаря хорошему 
профилю безопасности, способен 
изменить в лучшую сторону ситуацию 
с применением КОК российскими 
женщинами.

и уменьшение длительности и обильности менстру-
альноподобного кровотечения», – отметила Елена ни-
колаевна Андреева.
Препарат клайра оказывает минимальное влияние на 
метаболизм липидов и углеводный обмен. данные ев-
ропейского исследования показали, что средняя масса 
тела на фоне применения препарата клайра в течение 
7 циклов остается неизменной. клайра оказывает ми-
нимальное воздействие и на гемостатическую систему 
крови. Сравнительные исследования препарата клай-
ра и ЭЭ/ЛнГ подтвердили наличие лишь незначитель-
ных изменений гемостатических и метаболических 
характеристик. но даже если клайра и препарат срав-
нения вызывали небольшие изменения, в основном 
в пределах нормального диапазона, то влияние клай-
ры на различные параметры обмена веществ и ге-
мостаза было меньшим. однако чтобы определить, 
приведет ли это к лучшим клиническим результатам, 
необходимы дальнейшие исследования.
на сегодняшний момент доказано, что клайра обла-
дает прекрасным профилем переносимости: согласно 
объединенному анализу данных, препарат вызывает 
минимальное количество дискомфорта в молочной 
железе (4,9%), очень низкий процент маточных крово-
течений (4,9%) и головной боли (3,1%). «впрочем, все 
эти нежелательные явления не выходят за рамки тех, 
что уже описаны в наших стандартах ведения жен-
щин, которые используют оральную контрацепцию, 
например, 4-го изложения 2009 г.», – уточнила доклад-
чик. Применение препарата клайра характеризуется 
высокой приверженностью пациентов. 
доказательством тому служат данные открытого мно-
гоцентрового исследования с участием 1377 женщин 
в возрасте 18–50 лет, которые принимали препарат 
клайра в течение 20 циклов. вот его результаты: 1074 
из 1377 женщин (78%) продолжали прием клайры по-
сле 20 циклов использования; 79,5% женщин вырази-
ли высокую удовлетворенность в результате примене-

ния препарата; общий уровень приемлемости клайры 
в исследовании был очень высоким и составил 97,1%. 
в целом препарат клайра ассоциируется у женщин 
с положительным влиянием на эмоциональное и фи-
зическое здоровье.
таким образом, препарат клайра, отличающийся тре-
мя важными характеристиками – наличием в соста-
ве эстрадиола валерата, идентичного натуральному 
эстрадиолу, и диеногеста с выраженным направлен-
ным действием на эндометрий, динамичным режимом 
дозирования, – обладает хорошим профилем безопас-
ности. «Я буду рекомендовать препарат клайра тем 
женщинам, которые избегали использования кок 
и вообще гормональных средств, тем женщинам, ко-
торым категорически не рекомендован кок с легким 

андрогенным действием гестагена, женщинам после 
40 лет и старше, в том числе женщинам после аборта. 
Хочу заметить, что успех нашей с вами работы зависит 
от трех факторов: это появление новых препаратов 
(фармакологическая индустрия), информированность 
врачей, чем мы сегодня и занимаемся, и, наконец, са-
мый важный – информированность пациенток. толь-
ко объединив усилия специалистов фармкомпаний 
и врачей, мы получим желаемый результат и будем 
двигаться дальше», – подчеркнула профессор Е.н. Ан-
дреева, завершая выступление. 
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Акушерство и гинекология. 
Дифференциальная 
диагностика от А до Я
ГЭОТАР, 2010,  
400 с., переплет
В руководстве подробно описаны патологические состо-
яния, встречающиеся в практике акушера-гинеколога. 
Различные патологические состояния с характерными 
симптомами размещены в алфавитном порядке. Клини-
ческие признаки и симптомы проиллюстрированы цвет-
ными фотографиями, а порядок изложения вероятных 
диагнозов зависит от того, насколько они характерны 
для того или иного заболевания. 

Диагностика и лечение 
в гинекологии. 
Проблемный подход
ГЭОТАР, 2010, 
320 с., обложка
Руководство охватывает широкий круг вопросов, 
касающихся нарушений менструального цикла и течения 
менопаузы, фертильности и контрацепции. Отдельные 
главы книги посвящены неотложным ситуациям в 
гинекологии, расстройствам сексуального характе-
ра, урогенитальным заболеваниям, профилактике и 
скрининговому обследованию у женщин, а также осо-
бенностям диагностики и лечения у них злокачественных 
новообразований. В руководстве рассматриваются как 
медикаментозные, так и хирургические методы лечения.

Цена 1200 рублей
(без учета доставки)

Цена 550 рублей
(без учета доставки)

Рациональная фармакотерапия 
в акушерстве, гинекологии 
и неонатологии. В 2 томах. 
Том 1. Акушерство, неонатология. 
2-е изд., испр. и доп.  
ГЭОТАР, 2010, 
 784 с., переплет

Во втором, исправленном и дополненном, издании 
руководства приведена классификация и клиническая 
фармакология лекарственных средств, применяемых в 
акушерстве и неонатологии. Описаны типичные клини-
ческие проявления, критерии диагностики, основные 
принципы и схемы лечения с уровнями доказатель-
ности. Освещены особенности ведения разных групп 
пациентов, даны алгоритмы лечения отдельных нозо-
логических форм. Широко представлена справочная 
информация.

Национальное руководство. 
Гинекология + CD 
ГЭОТАР, 2010, 
1072 с., переплет

В подготовке настоящего издания в качестве авторов-
составителей и рецензентов участвовали ведущие 
специалисты акушеры-гинекологи: сотрудники 
НЦАГиП им. В.И. Кулакова Росмедтехнологий, МГМСУ, 
РГМУ, НИИАГ им. Д.О. Отта РАМН, ПМГМУ 
им. И.М. Сеченова, МОНИИАГ, РМАПО, РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина, МНИОИ им. П.А. Герцена и др. Цена 1350 рублей

(без учета доставки)

Цена 2100 рублей
(без учета доставки)

Национальное руководство. 
Акушерство + CD 
ГЭОТАР, 2010, 
1200 с., переплет

Книга содержит информацию, необходимую врачу для 
непрерывного последипломного образования. 
В   национальном руководстве равное внимание 
уделено профилактике, диагностике, фармакотерапии и 
хирургическим методам лечения, подробно представ-
лены клинические рекомендации по всем основным 
синдромам и заболеваниям. В подготовке книги 
участвовали сотрудники Научного центра акушерства и 
гинекологии, НИИ акушерства и гинекологии им. 
Д.О. Отта РАМН, Российского государственного меди-
цинского университета, Московской медицинской ака-
демии им. И.М. Сеченова, Московского областного НИИ 
акушерства и гинекологии, Российского университета 
дружбы народов, Российской медицинской академии 
последипломного образования, Московского государ-
ственного медико-стоматологического университета.

Рациональная фармакотерапия 
в акушерстве, гинекологии 
и неонатологии. В 2 томах. 
Том 2. Гинекология. 2-е изд., испр. и доп.   
ГЭОТАР, 2010,
736 с., переплет 
Под общ. ред. В.Н. Серова, Г.Т. Сухих

Во втором, исправленном и дополненном издании руковод-
ства приведена классификация и клиническая фармакология 
лекарственных средств, применяемых в акушерстве, гинеко-
логии и неонатологии. Описаны типичные клинические про-
явления, критерии диагностики, основные принципы и схемы 
лечения с уровнями доказательности. Освещены особенно-
сти ведения разных групп пациентов, даны алгоритмы лече-
ния отдельных нозологических форм. Широко представлена 
справочная информация, облегчающая рациональный инди-
видуализированный выбор лекарственного средства и схемы 
лечения. Для практикующих врачей, студентов высших меди-
цинских учебных заведений и слушателей курсов повышения 
квалификации. 1-е издание выходило под заглавием «Рацио-
нальная фармакотерапия в акушерстве и гинекологии».

Цена 2100 рублей
(без учета доставки) Цена 1350 рублей

(без учета доставки)

Книжный магазин

Заказ  (495) 234-07-34 (доб. 190, 193, 195)



Книжный магазин

Неотложные состояния 
в акушерстве (Серия «Библиотека 
врача-специалиста»)
Серов В.Н., Сухих Г.Т., Баранов И.И. и др. 
ГЭОТАР, 2011, 784 с., переплет 

Руководство посвящено одной из основных и актуальных 
проблем практического акушерства и перинатологии, неот-
ложным состояниям в акушерской практике и связанной с 
ними антенатальной охране плода. В книге описаны методы 
диагностики в акушерстве, физиология и патология гемоста-
за во время беременности, плацентарная недостаточность 
и патологии околоплодной среды. Подробно рассмотрены 
экстрагенитальная патология и ее влияние на течение бере-
менности, особенности анестезии в акушерстве. Отдельные 
главы посвящены преэклампсии (эклампсии) — интенсив-
ной терапии, роли кесарева сечения в перинатальном аку-
шерстве, кровотечениям во время беременности, в родах 
и послеродовом периоде, эмболическим осложнениям и 
гнойно-септическим заболеваниям в акушерстве. 

Оперативная гинекология
Медпресс-информ, 2010, 
320 с., переплет

Книга посвящена хирургическому лечению различных 
гинекологических заболеваний. Представлена анатомия 
женских половых органов, передней брюшной стенки, 
тазового дна. Особое внимание уделено определению 
показаний к операции, принципам выбора доступа, 
объема хирургического вмешательства, классическим, 
инновационным хирургическим технологиям, профи-
лактике послеоперационных осложнений.

Методы исследования, пособия 
и типичные операции в акушерстве 
и гинекологии

Колгушкина Т.Н.
МИА, 2010, 272 с., обложка

В книге подробно описаны специальные и дополнитель-
ные методы исследования, применяемые в акушерстве и 
гинекологии. В разделе «Акушерство» содержатся конкретные 
практические рекомендации по диагностике беременности, 
течению родов, акушерскому пособию и ведению последово-
го периода. Описаны отдельные виды акушерской патологии, 
техника типичных оперативных вмешательств в акушерстве. 
В разделе «Гинекология» приводятся лечебные и диагности-
ческие приемы, техника их выполнения. Отдельное внимание 
уделено типичным гинекологическим операциям. Большое 
количество иллюстраций наглядно сопровождает текст.

Экстрагенитальная патология у 
беременных: 
Руководство для врачей
Соколова М.Ю.
МИА, 2011, 336 с., переплет 

В руководстве рассматриваются вопросы, связанные с 
современными принципами диагностики, особенностями 
клинического течения, лечения и профилактики наиболее 
распространенных в акушерской практике заболеваний 
внутренних органов. 
Представлены сведения по неотложным состояниям и 
стандартам оказания медицинской помощи беременным, 
относящимся к категории высокого риска, а также особенно-
стям применения лекарственных препаратов в разные сроки 
гестационного периода и лактации. Даны квалифицирован-
ные рекомендации по сохранению здоровья матери 
и ее будущего ребенка.

Руководство по контрацепции
Под ред. В.Н. Прилепской 
Медпресс-информ, 2010, 
448 с., переплет

В настоящем руководстве по контрацепции представлены 
все аспекты современных методов предохранения от бере-
менности. В разделе о гормональных методах контрацеп-
ции особое внимание уделено рилизинг-системам, кото-
рые для некоторых категорий женщин могут стать альтер-
нативными методами предохранения от беременности, а 
также применению контрацептивных гормонов для лече-
ния и профилактики гинекологических заболеваний.
В руководстве также представлены особенности контра-
цепции в различные периоды жизни женщины и при 
некоторых эндокринных заболеваниях. Отдельная глава 
посвящена вопросам мужской контрацепции. Внимание 
читателей обращено на особенности обследования и 
наблюдения до и в процессе контрацепции, а также на 
методику и организацию консультирования пациенток.

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1400 рублей
(без учета доставки)

Цена 850  рублей
(без учета доставки)

Цена 1700 рублей
(без учета доставки)

Цена 350 рублей
(без учета доставки)

Цена 600 рублей
(без учета доставки)

УЗИ в акушерстве и гинекологии
Рейтер К.Л., Бабагбеми Т.К. Перевод с англ. / 
Под ред. А.И. Гуса
ГЭОТАР, 2011, 304 с., переплет

Руководство посвящено ультразвуковой диагности-
ке в акушерстве и гинекологии и для сравнения включа-
ет изображения, полученные при трехмерном УЗИ, ком-
пьютерной и магнитно-резонансной томографии. Изда-
ние содержит 350 высококачественных, прекрасно подго-
товленных УЗ-изображений, характерных для всевозмож-
ных патологических состояний, с которыми сталкиваются 
врачи-гинекологи в повседневной практике. Особое зна-
чение придается дифференциальной диагностике. 

Заказ  (495) 234-07-34 (доб. 190, 193, 195)
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