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COVID-19 mimicked fetal hemolytic disease:  
a case report 
I. V. Lakhno
Kharkiv National Medical University

The pandemic of COVID-19 changed the traditional approaches to the management of gestational complications. Today 
there is still a lack of information about the impact of COVID-19 on the pregnancy course, in particular, about its role in 
relation to Rh-conflict during pregnancy.
The paper focused on a rare presentation of Rh-conflict pregnancy and COVID-19.  32 years old G3 P2 pregnant 
women with Rh-negative had a third pregnancy. The injection of anti-D immunoglobulin after the first abortion was not 
performed. The second pregnancy finished with a term delivery and the birth of a fetus with hemolytic disease. During the 
third pregnancy, the woman fell ill with COVID-19 in the 26th week. The bilateral pneumonia was diagnosed.
The treatment included antibiotics, antiviral, antithrombotic, and anti-inflammatory drugs. No signs of fetal hemolytic 
disease were found via ultrasonography. But the abnormal level of anti-D antibodies – 1:1024 was detected. From 
the 28th weeks of pregnancy till the delivery the test for anti-D antibodies was constant – 1:4. The variables of utero-
placental, fetal (blood flow velocity in a middle cerebral artery), and umbilical hemodynamics were normal during the 
third trimester. But fetal moderate hepato- and splenomegaly were found at 36 weeks of gestation. 
The patient delivered at 38 weeks of gestation a female newborn 3100 g, 52 cm with a 7→8 Apgar score. The laboratory 
investigation detected a hemoglobin value of 202.6 mg/dL in a child. The blood analysis showed total bilirubin of 44.2 mg/dL, 
direct bilirubin of 1.0 mg/dL, and a negative result on the direct Coombs test. The baby received phototherapy for 3 days. Total 
bilirubin was decreased (15.2 mg/dL). The newborn was discharged from a hospital with the mother on the fifth day.
COVID-19 could change the placental permeability and increase the titer of anti-D antibodies. But it did not contribute 
to fetal and newborn hemolytic disease.
Keywords: COVID-19, pregnancy, hemolytic disease of the fetus and newborn, placental barrier.

COVID-19 імітував гемолітичну хворобу плода: опис випадку
І. В. Лахно

Пандемія COVID-19 змінила традиційні підходи до лікування гестаційних ускладнень. На сьогодні ще бракує 
інформації про вплив COVID-19 на перебіг вагітності, зокрема, про його роль щодо резус-конфлікту під час вагітності. 
Стаття описує випадок резус-конфліктної вагітності, яка перебігала на фоні COVID-19. Жінка 32 років з негативним 
резусом мала третю вагітність. Ін’єкцію анти-D-імуноглобуліну після першої вагітності, яка закінчилась абортом, їй не 
проводили. Друга вагітність закінчилась терміновими пологами та народженням плода з гемолітичною хворобою. Під 
час третьої вагітності жінка захворіла на COVID-19 на 26-у тижні. Було діагностовано двобічну пневмонію. 
Призначено лікування, що включало антибіотики, противірусні, антитромботичні та протизапальні засоби. Під час 
ультразвукового дослідження ознак гемолітичної хвороби плода не було виявлено. Але було виявлено аномальний рівень 
анти-D-антитіл – 1:1024. З 28 тиж гестації до пологів тест на анти-D-антитіла залишався постійним – 1:4. Параметри 
матково-плацентарної, плодової (швидкість кровотоку у середній мозковій артерії) та пуповинної гемодинаміки 
протягом ІІІ триместра були у нормі. Але на 36-у тижні гестації виявлено помірну гепато- та спленомегалію у плода.
Жінка народила на 38-у тижні вагітності живу доношену дівчинку масою тіла 3100 г, довжиною 52 см з оцінкою за 
шкалою Апгар 7→8 балів. Під час лабораторного дослідження гемоглобін у дитини був 202,6  мг/дл. Аналіз крові 
зафіксував рівень загального білірубіну 44,2 мг/дл, прямого білірубіну – 1,0 мг/дл і негативний результат прямої проби 
Кумбса. Дитині проводили фототерапію протягом 3 днів. Загальний білірубін був знижений (15,2 мг/дл). На п’яту добу 
новонароджену разом із матір’ю виписали додому.
COVID-19, можливо, підвищив проникність плаценти, що призвело до зростання титру анти-D-антитіл. Але це не 
сприяло розвитку гемолітичної хвороби плода та новонародженого.
Ключові слова: COVID-19, вагітність, гемолітична хвороба плода і новонародженого, плацентарний бар’єр.

The pandemic of COVID-19 changed the conventional 
approaches to the management of gestational compli-

cations. The increased level of still-birth, preterm delivery, 
and fetal growth restriction was detected in pregnant la-
dies with COVID-19. This infection has a negative effect 
on maternal and fetal organisms [1, 2]. Since the placenta 
protects the fetus from maternal infection, the status of the 

placental barrier in COVID-19 is of great interest. The in-
flammatory process in placental villi could induce chronic 
placental insufficiency and fetal deterioration [3, 4]. There 
are some studies that showed abnormal uteroplacental he-
modynamics due to hypercoagulative status and thrombo-
sis of the placental vessels [5]. The elevated D-dimer level 
is a typical laboratory marker for COVID-19 during preg-
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nancy [6]. The changes in placental structure could be the 
result of a cytokine storm [7]. 

Rh-incompatibility is a well-known reason for fetal 
erythroblastosis [8]. The strategy for the prevention of fetal 
and neonatal hemolytic disease in Rh-negative mothers was 
adopted all over the world. But, sometimes, the injection of 
RhoGAM was not performed in very rare cases. The reasons 
are a disaster, low social and economic development, mater-
nal refusal, etc. The fetus is at risk of erythroblastosis in sub-
sequent pregnancies. The level of anti-D antibodies in mater-
nal blood and ultrasonic findings are the main components of 
the management of such a population [9]. The stability of the 
maternal-fetal interface is an important factor in the patho-
genic scenario of fetal hemolytic disease [8]. The increased 
permeability of the placental barrier could be thought of as a 
result of viral infections [3]. There is a lack of information on 
Rh-incompatibility and COVID-19. The transient fetal skin 
edema in women with COVID-19 was found in several cases 
[10]. There are only two reports of non-immune hydrops fe-
talis in women with COVID-19 [11]. Such ultrasonic find-
ings could mimic fetal erythroblastosis. 

The issues of health protection are very sound nowadays. 
The invasion of Russian troops severely complicated the hu-
manitarian situation in Kharkiv. But Kharkiv municipal peri-
natal center received humanitarian aid from “Doctors without 
borders”. This noble action supported our obstetric service by 
following the guidelines in disaster settings [12, 13]. There-
fore, not only the COVID-19 pandemic but armed conflict 
complicated the activity of the Ukrainian health care system. 

The paper is focused on a rare presentation of Rh-con-
flict pregnancy and COVID-19. 

Case presentation. 32 years old G3 P2 pregnant Rh-
negative lady had a third pregnancy. The injection of 
anti-D immunoglobulin after the first abortion was not 
performed. The second pregnancy was completed by the 
delivery of the baby with the hemolytic disease at term. 
All routine I trimester laboratory tests during this preg-
nancy were normal. The test for anti-D antibodies was 
negative. The biochemical and ultrasonic screenings had 
not revealed any abnormalities. 

She was fallen ill with COVID-19 at 26 weeks of ges-
tation. She was sent to the department of feto-maternal 
medicine. The bilateral pneumonia was diagnosed. The 
conventional treatment including antibiotics, antiviral, an-
tithrombotic, and anti-inflammatory drugs was prescribed. 
She received per os favipiravir 800 mg per day, azithromycin 
500 mg twice per day, oseltamivir 75 mg once per day, ceftri-
axone 1 g intravenously once per day, enoxaparin 0.4 subcu-
taneously per day. The duration of basic course of treatment 
was 2 weeks. The fetal status was not disturbed according to 
the Doppler ultrasound. No signs of fetal hemolytic disease 
were found via ultrasonography. But the abnormal level of 
anti-D antibodies – 1:1024 was detected. The D-dimer con-
centration was abnormally high – 10.5 μg/mL FEU3.

She’s recovered soon at 28 weeks of gestation. But the 
D-dimer level persisted to stay very high for the whole 
pregnancy. Therefore, the use of anticoagulants was pro-
longed. She continued receiving enoxaparin sodium 40 mg 
per day even after discharge till 38 weeks of gestation. The 
level of anti-D antibodies was fallen to 1:4. From 28 weeks 
till the time of pregnancy termination the test for anti-D 

antibodies stayed constant – 1:4. The variables of utero-
placental, fetal (blood flow velocity in a middle cerebral 
artery), and umbilical hemodynamics were normal during 
the third trimester. But fetal moderate hepato- and sple-
nomegaly were found at 36 weeks of gestation. 

She has delivered at 38 weeks of gestation a female 
newborn 3100 g, 52 sm with a 7→8 Apgar score. The baby 
had slight respiratory disorders (transient tachypnea). The 
pneumonia was ruled out via chest X-ray. The tests for CO-
VID-19 were found negative. The markers of inflammation 
were negative: white blood cell count was 8000/mm3, and 
C-reactive protein was 0.5  mg/l. The laboratory investi-
gation detected a hemoglobin value of 202.6 mg/dL. The 
blood analysis showed total bilirubin of 44.2 mg/dL, direct 
bilirubin of 1.0 mg/dL, and a negative result on the direct 
Coombs test. The baby received phototherapy for 3 days. 
Total bilirubin was decreased (15.2 mg/dL). The newborn 
was sent home with the mother on the fifth day. 

The presented case report showed an abnormally high 
level of anti-D antibodies in a pregnant woman with Rh-
conflict and COVID-19. Probably, specific acute inflamma-
tion induced placental villitis or compensatory changes [1]. 
The disturbed uteroplacental hemodynamics is associated 
with hypercoagulative status in COVID-19 [6]. Since the 
transplacental transmission of COVID-19 is possible but 
not evident, the adaptation of the placental barrier must be 
thought of [4]. The increased permeability of the placental 
barrier could be directed on the support of trophotropic reac-
tions in the process of fetal nutrition. This peculiarity should 
be included in the clinical protocols of such a population. But 
the speculation requires further investigations. 

 The changes in immunity and increased intra-abdomi-
nal pressure during gestation increase the susceptibility to 
infections and speed up the progression to respiratory fail-
ure in pregnant women, especially if the cardiovascular sys-
tem is affected [14–16]. Pregnant women with COVID-19 
thus have a risk of developing severe pneumonia. Report-
edly, risk profiling, including radiological images and PCR, 
at the time of admission, may improve the chances of risk 
identification as well as the prognosis in such patients [6, 
17, 18]. But in this case, the recovery was speedy. 

The hypercoagulative status is typical for pregnant pa-
tients with COVID-19 [19–21]. The increased D-dimer 
level is known as a significant marker for COVID-19. The 
elevated concentration of D-dimer is an indication for the 
onset of treatment in the presence of typical clinical symp-
toms even without polymerase chain reaction (PCR) veri-
fication of COVID-19. PCR positivity in COVID-19 could 
be inferred in a specific group of pregnant women based on 
the symptoms, e.g., headache, fever, and D-dimer, with a 
relatively high sensitivity but low specificity. [22–24]. Our 
patient received anticoagulation for several months.

Fetal hydrops and even fetal demise are possible in Rh-
conflict women with anti-D antibodies level 1:16 or higher 
[8]. Thus, a considerable increase in this variable could stim-
ulate preterm pregnancy termination at 26 weeks of gesta-
tion. But the normal value of blood flow velocity in a middle 
cerebral artery supported the conservative management. 
Therefore, the use of Doppler ultrasound contributed to 
pregnancy prolongation and achievement of fetal maturity. 
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The main issue in the conflict area is the feeling of being 
in an unsafe environment and unprotected [12]. Our preg-
nant woman demonstrated courage and a brave spirit. She 
stayed home and delivered baby in the local perinatal center. 
She was aware of all risks of delivery under bombardment.

Military situation in Kharkiv is critically involved in 
the management of pregnant women. Following the evi-
dence-based clinical protocols was the main rule that con-
tributed to beneficial maternal and perinatal outcomes [12, 
13]. The use of modern perinatal technologies captured the 
significant professional level of the staff. The absence of ob-
stetric aggression was based on the current approaches to 
labor induction [25]. Active management was a measure for 
the prevention of prolonged stay in the clinic. It was not 
possible to collect patients in the department of feto-mater-
nal medicine. The delayed stay in the clinic was associated 
with an increased risk of damage. Thus, early discharge was 
a measure for the reduction of traumatic injuries.

CONCLUSION
COVID-19 could change the placental permeability 

and increase the titer of anti-D antibodies. But it did not 
contribute to fetal and newborn hemolytic disease. 
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Банк грудного молока Перинатального центру 
м. Києва: досвід роботи у 2022 р.
В. В. Біла1, О. С. Загородня2, В. В. Баришнікова1

1Перинатальний центр м. Києва 

2Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

В умовах стрімких соціально-економічних змін особливо вразливі такі категорії суспільства, як вагітні, породіллі та 
новонароджені. Ініціація та встановлення лактації є надзвичайно чутливими до стресів. Натомість саме у стресових 
умовах грудне вигодовування – запорука безпечного харчування, захисту від емоційних навантажень дитини та 
матері. Однією із сучасних технологій підтримки грудного вигодовування є функціонування банків грудного молока 
(БГМ), перший з яких в Україні діє на базі Перинатального центру м. Києва. Особливостям роботи БГМ в умовах 
повномасштабної війни і присвячено дану статтю. 
Мета дослідження: вивчення основних показників роботи БГМ Перинатального центру м. Києва за 2022 р. та по-
рівняння їх з показниками попередніх періодів.
Матеріали та методи. Проаналізовано звіти про діяльність БГМ Перинатального центру м. Києва за 2020, 2021 та 2022 рр. 
Результати. Протягом 2022 р. відзначено тенденцію до збільшення частки донорок грудного молока, що народи-
ли в інших закладах, на тлі збереження загальної кількості донорок (26,4 % у 2022 р. проти 5,7 % та 4,6 % у 2021 
та 2020 рр. відповідно). У 2020 р. реципієнтами грудного молока були 400 новонароджених, у 2021 р. – 560 ново-
народжених, у 2022 р. – 2010. Також встановлено зменшення частки недоношених новонароджених у структурі 
реципієнтів донорського грудного молока – 12,7 % у 2022 р. проти 74 % та 82 % у попередні роки. 
Збільшення кількості доношених новонароджених, які у процесі становлення лактації отримували донорське груд-
не молоко, – вагомий результат, що відповідає соціальній ситуації. Об’єм заготовленого грудного молока зменшив-
ся – від 990 л у 2020 р., 980 л у 2021 р. до 660 л у 2022 р.
Висновки. Банк грудного молока (БГМ) Перинатального центру м. Києва продовжує відігравати свою роль у збе-
реженні життя та здоров’я українців, відновленні нашої країни. Обсяги грудного молока, отриманого від донорок 
у карколомному 2022 р., були меншими, ніж у попередні роки (660 л проти 990 л), проте відзначено збільшення 
кількості новонароджених, що його отримали (2010 дітей у 2022 р. проти 560 у 2021 р.), та переважання серед них 
доношених (87,3 % всіх реципієнтів у 2022 р. проти 26 % – 2021 р.). 
Серед донорок грудного молока продовжують домінувати жінки, які народили передчасно, – 77%. Основним 
завданням БГМ залишається залучення до донорства жінок, які народили своєчасно. Це дозволить як збіль-
шити об’єми донорського грудного молока, так і покращити його якість з погляду переваг для виходжування 
новонародженого. 
Ключові слова: банк грудного молока, донорське грудне молоко.

Breast Milk Bank of Kyiv Perinatal Center – experience in 2022
V. V. Bila, O. S. Zahorodnia, V. V. Baryshnikova

In the conditions of rapid social and economic changes such society categories as pregnant women, women after labour 
and newborns are especially helpless. Lactation onset is extremely sensitive to stress. Instead, under the stressful condi-
tions breastfeeding is the key to safe nutrition and protection from the emotional stress of the child and mother. One of 
the modern technologies for supporting breastfeeding is breast milk banks (BMB), the first of which in Ukraine is func-
tioning on the basis of the Perinatal Center in Kyiv. This article is devoted to the peculiarities of the BMB’s work in the 
conditions of a full-scale war.
The objective: to study the main indicators of BMB work in Kyiv Perinatal Center for 2022 and compare them with the indi-
cators of the previous periods.
Materials and methods. The reports on the activities of the BMB in Perinatal Kyiv Center for 2020, 2021 and 2022 were 
analysed.
Results. During 2022, there was a tendency to increase the number of breast milk donors who delivered in other institu-
tions, but the number of donors was similar (26.4 % in 2022 versus 5.7 % and 4.6 % in 2021 and 2020, respectively). In 
2020, the recipients of breast milk were 400 newborns, in 2021 – 560 newborns, in 2022 – 2010. A decrease in the quantity 
of premature newborns in the structure of recipients of donor breast milk was also found – 12.7 % in 2022 versus 74 % 
and 82 % in previous years.
An increase in the number of full-term newborns who received donor breast milk during the lactation is a significant result that 
corresponds to the social situation. The volume of harvested breast milk decreased from 990 litres in 2020, 980 litres in 2021 
to 660 litres in 2022.
Conclusions. The Breast Milk Bank (BMB) of the Kyiv Perinatal Center continues to play its role in preserving the life and 
health of Ukrainians and restoring our country. The volumes of breast milk received from donors in the hard year of 2022 were 
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less than in previous years (660 l vs. 990 l), but an increased number of newborns who received it was found (2010 children 
in 2022 vs. 560 children in 2021), and the predominance of full-term recipients among them (87.3% of all recipients in 2022 
versus 26% in 2021) was observed.
Among breast milk donors, women who had premature births continue to dominate – 77 %. The main task of BMB is to involve 
women with term births to donation. This will allow both to increase the volume of donor breast milk and to improve its qual-
ity from the point of view of benefits for the growth of a newborn.
Keywords: breast milk bank, donor breast milk.

Події в Україні 2022  р. ще довго вивчатимуть вій-
ськові, історики, соціологи, психологи. Їхній 

вплив на суспільство будуть досліджувати і медичні 
науковці, аналізуючи наслідки гострого стресу, зміни 
місця проживання та умов життя. Виношування вагіт-
ності та лактацію справедливо вважають надзвичайно 
чутливими до стресу процесами, тому їм у цих дослі-
дженнях буде приділено надзвичайно велику увагу. 

Зміну частоти передчасного переривання вагіт-
ності (як викиднів, так і передчасних пологів) у кінці 
2022 р. оцінити важко через значну міграцію населен-
ня. Утім, Перинатальний центр м. Києва є провідним 
закладом надання допомоги недоношеним новонаро-
дженим з унікальним досвідом виходжування малюків 
з екстремально низькою масою тіла [2]. 

У комплексі виходжування недоношених дуже 
важливе місце посідає вигодовування [8]. Особливо 
високою є потреба дітей з екстремально низькою ма-
сою тіла у білках [6]. Безперечно, найкраще джерело 
білків – це материнське грудне молоко, але передчасне 
розродження є важливим чинником десинхронізації 
потреб та можливостей лактації [11]. Для забезпечен-
ня потреб екстремально недоношених новонародже-
них у нутрієнтах з кінця ХХ сторіччя використовують 
донорське грудне молоко [24]. 

Перше повідомлення про заснування банку грудного 
молока (БГМ) датованo 1909 р. Місцем відкриття пер-
шого банку став Відень, але досить швидко його наздо-
гнав Бостон, у подальшому процес поширювався швидко 
[15]. У 1947 р. діяльність БГМ у Парижі вже набула нау-
кового обґрунтування на підставі розширення знань про 
особливості складу грудного молока та потреб організму 
новонародженого у його компонентах [17, 21]. Криза по-
пулярності БГМ у світі настала у 80-х роках минулого 
сторіччя з поширенням епідемії ВІЛ/СНІД, відновлення 
їхньої діяльності стало можливим лише з появою доступ-
них та дешевих серологічних тестів [4, 25]. 

Наразі у світі функціонує близько 500 БГМ, у Єв-
ропі 226 з них з 28 країн об’єднано в Асоціацію. Ліде-
ром світу з поширеності мережі БГМ є Бразилія. Тут 
основним джерелом залучення донорок є жінки, що 
звертаються до консультанта з лактації з приводу над-
лишку грудного молока [3, 13]. 

У Перинатальному центрі м. Києва БГМ функціо-
нує з 2019 р. і є вагомою складовою успіху у виходжу-
ванні недоношених новонароджених. За перші роки 
своєї діяльності він продемонстрував вагомі результа-
ти не лише у лікуванні недоношених новонароджених, 
але і у збереженні грудного вигодовування доношених 
новонароджених, матері яких мають труднощі у ста-
новленні лактації. 

Особливістю роботи БГМ Перинатального центру 
м.Києва, що відрізняє його від світової практики поді-

бних закладів, є домінування донорок після передчас-
них пологів. Це пов’язано з незначною поширеністю 
інформації у країні стосовно можливостей донорства 
та переважанням інформованих жінок саме серед по-
роділь, що народили передчасно.

У 2022 р. діяльність Банку стикнулась з труднощами 
– зменшенням кількості пологів, міграцією потенцій-
них донорок. Натомість через повномасштабну війну 
гальмуються процеси становлення лактації, що призво-
дить до збільшення потреб у донорському молоці. 

Мета дослідження: вивчення основних показників 
роботи БГМ Перинатального центру м. Києва за 2022 р. 
та порівняння їх з показниками попередніх періодів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проаналізовано звіти про діяльність БГМ КНП 

«Перинатальний центр м.  Києва» за 2020, 2021 та 
2022 рр.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

БГМ Перинатального центру функціонує у якості 
окремого підрозділу, що має тісні зв’язки з відділення-
ми спільного перебування матері та новонародженого 
та відділеннями другого етапу виходжування недоно-
шених новонароджених. 

Серед донорок грудного молока у Перинатальному 
центрі абсолютну більшість становлять його пацієнт-
ки, які отримали інформацію про можливість участі 
у програмі від співробітників закладу. У 2020 р. лише 
3  (4,6  %) донорки з 65, у 2021  р. – 4  (5,7  %) з 70 на-
родили в інших закладах. У 2022  р., попри військові 
дії, кількість донорок не зазнала змін, 68 жінок взяли 
участь у програмі, але з них вже 18 (26,4 %) народили в 
інших акушерських закладах. 

Це свідчить про популяризацію ідею донорства груд-
ного молока поза межами Перинатального центру. Її до-
сягнуто шляхом інформування на сторінках соціальних 
мереж, на офіційних сайтах Центру та його партнерів. 
Якщо у 2020–2021 рр. провідним джерелом отримання 
інформації про можливість донорства були співробітни-
ки Перинатального центру, то 2022  р. переважна кіль-
кість донорок зазначала саме інтернет-джерела. 

Змінилась також і мотивація донорок для участі 
у програмі – у перші роки функціонування Банку це 
було бажання допомогти у виходжуванні недоноше-
них новонароджених (40–50 %), то 2022 р. провідною 
причиною жінки назвали прагнення допомогти іншим 
жінкам налагодити грудне вигодовування, уникнути 
використання сумішей.

Об’єм заготовленого грудного молока зменшився – 
від 990 л у 2020 р., 980 л у 2021 р. до 660 мл у 2022 р. 
Зменшення об’єму молока має пояснення, натомість 
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змінилась і структура його розподілу. Якщо 2020  р. 
реципієнтами грудного молока були 400 новонародже-
них, 82 % з яких становили недоношені, 2021 р. – 560 
новонароджених, 74  % з них становили недоношені, 
то 2022  р. значно зросла кількість дітей, що отриму-
вали донорське грудне молоко, – 2010. З них лише 
256 (12,7 %) немовлят були недоношеними. 

Тобто протягом 2022  р., попри зменшення об’єму 
донорського молока, значно зросла кількість доноше-
них новонароджених, що отримували молоко на етапі 
становлення лактації у матері. Зростання кількості до-
ношених новонароджених, які у процесі становлення 
лактації отримували донорське грудне молоко, – ваго-
мий результат, що відповідає соціальній ситуації. 

Цікавим є спектр емоцій, які відчувають жінки, 
чиїм дітям рекомендують донорське грудне молоко, 
– від повного неприйняття такого заходу до визнання 
потреб дитини та обмеженість своїх можливостей в 
лактації і до повного прийняття цієї рекомендації [6, 
20]. F. Loh et al. (2022) підкреслюють, що частина ма-
терів відчувають негативні емоції навіть після згоди на 
призначення дітям донорського грудного молока, це 
вимагає додаткових консультацій. Найбільш схильни-
ми до таких коливань є жінки-мусульманки, для яких 
важлива релігійна приналежність донорки [9].

Застосування донорського грудного молока у доно-
шених новонароджених сприяє більш фізіологічному 
перебігу адаптаційних процесів, а також більш швид-
кому становленню лактації у матері [12, 22]. 

Призначення донорського грудного молока недоно-
шеним новонародженим відіграє важливу роль не лише 
у попередженні некротичного ентероколіту (вдвічі), але 
і у зменшенні тривалості необхідного періоду паренте-
рального годування (з 10,4 доби до 3,4 доби у середньо-
му) та допоміжної вентиляції (з 13,7 доби до 7,3 доби), 
частоти бронхолегеневої дисплазії (удвічі) [1, 5, 7, 10, 14].

За весь час діяльності БГМ спостерігається тен-
денція до переважання серед донорок породіль, що 
народили передчасно та діти яких самі перебували у 
відділенні реанімації новонароджених і на час станов-
лення лактації у матері були реципієнтами донорсько-
го молока, – 2020 р. це було 76 % всіх донорок, 2021 р. 
– 72,3 %. Цю тенденцію збережено і 2022 р. – 77 % всіх 

жінок, що погодились взяти участь у програмі, були 
пацієнтками після передчасних пологів. 

V. Soni et al. (2022) порівняли ефективність засто-
сування донорського грудного молока від жінок, що 
народили вчасно та передчасно, у новонароджених з 
екстремально низькою масою тіла. Установлено, що 
вигодовування грудним молоком від жінок, що на-
родили своєчасно, супроводжувались більш низькою 
частотою бронхолегеневої дисплазії, коротшим періо-
дом транзиторної втрати маси тіла, ніж від застосуван-
ня молока від донорок з передчасними пологами. Ди-
наміка набору маси тіла була однаковою в обох групах 
протягом перших трьох тижнів життя, від четвертого 
тижня була більш швидкою у групі молока від донорок 
після своєчасних пологів [19]. 

Саме породіллі після фізіологічних своєчасних по-
логів є основним резервом для залучення нових учас-
ниць до програми донорства грудного молока. 

Отже, БГМ Перинатального центру м.Києва попри 
складні соціальні умови продовжує відігравати важ-
ливу роль у покращенні якості надання допомоги як 
новонародженим, так і породіллям. У світовій літера-
турі відсутні дані щодо особливостей функціонування 
БГМ у часи повномасштабної війни, тому наведений 
досвід можна вважати унікальним. 

ВИСНОВКИ
1. Банк грудного молока (БГМ) Перинатального цен-

тру м.Києва продовжує відігравати свою роль у збережен-
ні життя та здоров’я українців, відновленні нашої країни. 
Обсяги грудного молока, отриманого від донорок у кар-
коломному 2022 р., були меншими, ніж у попередні роки 
(660 л проти 990 л), проте відзначено збільшення кількос-
ті новонароджених, які його отримали (2010 дітей 2022 р. 
проти 560 – 2021 р.), та переважання серед них доношених 
(87,3 % усіх реципієнтів 2022 р. проти 26 % – 2021 р.). 

2. Серед донорок грудного молока продовжують 
домінувати жінки, що народили передчасно, – 77  %. 
Основним завданням БГМ залишається залучення до 
донорства жінок, що народили своєчасно. Це дозво-
лить як збільшити об’єми донорського грудного моло-
ка, так і покращити якість його з погляду переваг для 
виходжування новонародженого. 
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Захворюваність жіночого населення Чернігівської 
області на візуальні форми злоякісних 
новоутворень статевих органів: задавнені стадії  
та виявлення під час профілактичних оглядів
І. С. Миронюк1, Г. О. Слабкий1, О. С. Щербінська2, І. В. Рожкова3, Ю. М. Шень4

1Ужгородський національний університет 
2НУОЗ України імені П. Л. Шупика, м. Київ 
3Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ 
4Чернігівський медичний центр сучасної онкології 

Соціально-економічна та медико-демографічна значущість злоякісних новоутворень у жінок визначається високими по-
казниками захворюваності та смертності жіночого населення працездатного та репродуктивного віку. Візуальні форми 
злоякісних новоутворень у жінок, які виявлені на ранніх стадіях розвитку, підлягають ефективному лікуванню.
Мета дослідження: визначення та аналіз показників виявлення візуальних форм злоякісних новоутворень статевих 
органів у задавнених стадіях та під час профілактичних оглядів у жінок Чернігівської області у динаміці п’яти років.
Матеріали та методи. У ході дослідження використані офіційні дані галузевої статистичної звітності за 2017–
2021 рр. у розрізі адміністративних територій Чернігівської області та України. Використані медико-статистичний 
метод та метод структурного логічного аналізу.
Результати. Установлено, що частка злоякісних новоутворень грудної залози у жінок, виявлених у задавнених 
стадіях за 2017–2021 рр., має тенденцію до скорочення (24,9–23,9 %), тоді як частка злоякісних новоутворень ший-
ки матки, які виявлені у задавнених стадіях, має тенденцію до зростання (43,6–43,8 %). При цьому під час профі-
лактичних оглядів у 2021 р. діагностовано тільки 29,0 % злоякісних новоутворень грудної залози та 19,1 % злоякіс-
них новоутворень шийки матки. 
Показник виявлення злоякісних новоутворень наведених локалізацій під час профілактичних оглядів за роки дослідження 
(2017–2021 рр.) знизився. Усі зазначені показники мають достовірні відмінності у розрізі адміністративних територій області.
Висновки. У Чернігівській області України за 2017–2021  рр. встановлено високий рівень виявлення візуальних 
форм злоякісних новоутворень статевих органів у задавнених стадіях та низький рівень виявлення злоякісних ново-
утворень під час профілактичних оглядів, що потребує удосконалення профілактичних заходів як на рівні області, 
так і на рівні її адміністративних територій.
Ключові слова: Чернігівська область, жіноче населення, статеві органи, злоякісні новоутворення, візуальні форми, за-
давнені форми, профілактичні огляди.

The morbidity of visual malignant neoplasms forms of the genital organs in the female population 
of Chernihiv region: late stages and diagnosis during preventive examination
I. S. Mironyuk, G. O. Slabkiy, O. S. Shcherbinska, I. V. Rozhkova, Yu. M. Shen

The social economic and medical demographic significance of malignant neoplasms in women is determined by the high mor-
bidity and mortality rates of the female population of working and reproductive periods. Visual forms of malignant neoplasms 
in women, which are diagnosed in the early stages, can be treated effectively.
The objective: to determine and analyze the indicators of diagnosis of visual malignant neoplasms forms of the genital organs 
in late stages and during preventive examinations in women of Chernihiv region in the dynamics of five years.
Materials and methods. The official statistical data for 2017–2021 of administrative territories of Chernihiv region and 
Ukraine were used. The medical-statistical method and the method of structural logical analysis were used.
Results. It was established that the rate of female malignant breast neoplasms which were diagnosed in late stages during 2017-
2021 has a tendency to decrease (24.9-23.9 %), while the frequency of malignant neoplasms of the cervix that were detected 
in late stages, has an upward trend (43.6–43.8 %). At the same time, only 29.0 % of breast malignant neoplasms and 19.1 % of 
malignant neoplasms of the cervix were diagnosed during preventive examinations in 2021.
The rate of malignant neoplasms diagnosis of the above locations during preventive examinations in the study years (2017–
2021) decreased. All the indicated indicators have significant differences in the administrative territories of the region.
Conclusions. In Chernihiv region of Ukraine in 2017–2021, a high level of diagnosis of visual malignant neoplasms forms 
of the genital organs in late stages and a low level of detection of malignant neoplasms during preventive examinations were 
established, which requires improvement of preventive measures both at the regional level and at the level of administrative 
territory
Keywords: Chernihiv region, female population, genitals, malignant neoplasms, visual forms, late stages, preventive examinations
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Злоякісні новоутворення, які відіграють провідну 
роль у соціально-економічних втратах держави 

після захворювань системи кровообігу, є не тільки 
проблемою охорони здоров’я, а і глобальною со-
ціально-економічною проблемою [1–3]. Особливе 
місце у захворюваності населення на злоякісні ново-
утворення посідають злоякісні новоутворення жіно-
чих статевих органів [4, 5]. Соціально-економічна та 
медико-демографічна значущість злоякісних ново-
утворень у жінок визначається високими показни-
ками захворюваності та смертності відповідної ка-
тегорії населення працездатного та репродуктивного 
віку [6, 7]. При цьому реєструють значне зростання 
захворюваності на рак грудної залози і рак шийки 
матки [8]. 

Доступні джерела інформації демонструють те, 
що у 2020 р. рак грудної залози у світі було діагнос-
товано у 2,3  млн жінок. При цьому 685  000 жінок 
померли внаслідок даної хвороби. Статистичні дані 
свідчать про те, що на кінець 2020 р. у світі зафіксо-
вано 7,8 млн жінок, у яких за останні п’ять років було 
діагностовано рак грудної залози.

 Кількість втрачених років здорового життя 
(DALYs – Disability-Adjusted Life Year) жінками у 
світі з цим діагнозом перевищує відповідний показ-
ник щодо будь-якого іншого виду раку у жінок. 

Рак грудної залози виявляють у жінок, які про-
живають у всіх країнах світу, у жінок будь-якого віку 
після досягнення статевої зрілості та зі зростанням 
рівня захворюваності у жінок більш старшого віку 
[9–16].

Рак шийки матки за поширеністю онкологічних 
захворювань серед жінок у світі посідає четверте 
місце. У Європі у 2018  р. серед злоякісних новоут-
ворень у жінок рак шийки матки посідав сьоме місце 
як за поширеністю (11,2 на 100 тис. населення), так і 
за смертністю (3,8 на 100 тис.). При цьому в Україні 
він посідає четверте місце за поширеністю (17,1) та 
шосте місце – за смертністю. Необхідно відзначити, 
що кожні 2 хв у світі рак шийки матки забирає життя 
однієї жінки [17, 18].

Аналіз наукових джерел свідчить про те, що діа-
гностика раку на ранніх стадіях розвитку підвищує 
ефективність терапії, збільшує шанси жінки на  ви-
живання та на застосування менш вартісних методів 
лікування. Виявлення раку на ранніх стадіях розвит
ку та ранній початок лікування сприяють значному 
покращенню якості життя хворих [19, 20].

Скринінг раку шийки матки – це популяційний 
комплекс організаційних і  медичних заходів, які 
спрямовані на  раннє виявлення передпухлинних 
та пухлинних захворювань шийки матки і на знижен-
ня смертності зазначеної когорти пацієнтів [21, 22].

Під час скринінгу раку шийки матки використо-
вують низку тестів, основним із яких є цитологічне 
дослідження шийки матки. Регулярне його прохо-
дження жінками значно знижує ризик розвитку раку 
шийки матки. Рекомендується здійснювати кожні 3 
роки, починаючи з 21-річного віку [23].

Необхідно зазначити, що такі локалізації зло-
якісних новоутворень статевих органів у жінок, як 

грудні залози та шийка матки, належить до візуаль-
них форм, тому їх мають виявляти на ранніх стадіях 
розвитку. При цьому дані наукової літератури свід-
чать про те, що висока ефективність лікування раку 
як грудної залози, так і шийки матки забезпечується 
тоді, коли захворювання виявлено на ранніх стадіях 
розвитку [24, 25].

Наведене вище і зумовило актуальність даного 
дослідження.

Мета дослідження: визначення та аналіз показ-
ників виявлення візуальних форм злоякісних ново-
утворень статевих органів у задавнених стадіях та 
під час профілактичних оглядів у жінок Чернігів-
ської області у динаміці п’яти років.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У ході дослідження використані офіційні дані 

галузевої статистичної звітності за 2017–2021  рр. у 
розрізі адміністративних територій Чернігівської 
області та України. 

Дослідження проводили у чотири етапи:
• �перший етап: встановлення та аналіз частки за-

хворювань на злоякісні новоутворення грудної 
залози, які виявлені у задавнених стадіях;

• �другий етап: встановлення та аналіз частки за-
хворювань жіночого населення на злоякісні 
новоутворення грудної залози, які виявлені під 
час профілактичних оглядів;

• �третій етап: встановлення та аналіз частки за-
хворювань на злоякісні новоутворення шийки 
матки, які виявлені у задавнених стадіях;

• �четвертий етап: встановлення та аналіз частки 
захворювань жіночого населення та злоякісні 
новоутворення шийки матки, які виявлені під 
час профілактичних оглядів.

Чернігівська область визначена регіоном для до-
слідження у зв’язку з тим, що під час війни з рф вона 
частково знаходилася під окупацією, а частково – у 
зоні бойових дій. Це дасть можливість у подальшому 
дослідити вплив війни на стан захворюваності жіно-
чого населення на візуальні форми злоякісних ново-
утворень статевих органів та своєчасність їхнього 
виявлення.

Були використані медико-статистичний метод та 
метод структурного логічного аналізу. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На першому етапі дослідження встановлена та 
проаналізована частка захворювань та злоякісні но-
воутворення грудної залози, які були виявлені у за-
давнених стадіях, у динаміці 2017–2021 рр. Отрима-
ні дані наведено у табл. 1.

Аналіз отриманих результатів дослідження де-
монструє, що частка виявлених у задавнених стадіях 
випадків захворювання на злоякісні новоутворен-
ня грудної залози у жінок у динаміці років спосте-
реження скоротилася з 24,9 % у 2017 р. до 23,9 % у 
2021 р. з найвищим рівнем 28,8 % у 2018 р. При цьо-
му даний показник всі роки дослідження в області є 
нижчим, ніж у цілому по Україні.
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У 2021  р. у розрізі адміністративних територій 
області зазначений показник відрізняється у 8,9 
раза: від 5,6 % у м. Прилуки до 50,0 % у п’яти (20,0 %) 
районах області. При цьому на чотирьох (16,0 %) ад-
міністративних територіях області задавнених ви-
падків злоякісних новоутворень грудної залози у 
жінок не зареєстровано. 

За роки дослідження на одинадцяти (44,0 %) адміні-
стративних територіях зареєстровано зниження даного 
показника, ще на одинадцяти (44,0 %) адміністративних 
територіях – збільшення даного показника. На решті те-
риторій – трьох (12,0 %) – показник залишився без змін.

Наступним кроком дослідження було встановлен-
ня частки захворювань жіночого населення області на 
злоякісні новоутворення грудної залози, виявлені під 
час профілактичних оглядів, у динаміці 2017–2021 рр. 
Отримані результати наведено у табл. 2.

Аналіз наведених у табл.  2 результатів дослі-
дження свідчить про те, що в області частка вияв-
лених під час профілактичних оглядів злоякісних 
новоутворень грудної залози скоротилася із 48,6 % у 
2017 р. до 29,0 % у 2021 р. (в 1,7 раза).

У 2021  р. даний показник у розрізі адміністра-
тивних територій області відрізняється у 12,98 раза: 
від 7,7  % у Прилуцькому районі до 100  % у трьох 
(12,0  %) адміністративних територіях області. При 
цьому на двох (8,0 %) адміністративних територіях 
випадків виявлення злоякісних новоутворень груд-
ної залози під час профілактичних оглядів не заре-
єстровано.

За роки дослідження зареєстровано зниження 
показника частки захворювань жіночого населен-
ня області на злоякісні новоутворення грудної за-
лози, виявлені під час профілактичних оглядів, на 
п’ятнадцяти (60,0  %) адміністративних територіях 
та його збільшення на восьми (32,0  %) адміністра-
тивних територіях. На двох (8,0  %) адміністратив-
них територіях показник залишився без змін.

Далі встановлена та проаналізована частка за-
хворювань на злоякісні новоутворення шийки мат-
ки, виявлені у задавнених стадіях, у динаміці 2017–
2021 рр. Отримані дані наведено у табл. 3.

Аналіз отриманих результатів дослідження демон-
струє, що рівень виявлених у задавнених стадіях ви-

Адміністративна 
територія

2017 2018 2019 2020 2021

Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Райони

Бахмацький 4 30,8 2 14,3 3 25,0 1 14,3 3 23,1

Бобровицький - - 4 44,4 1 20,0 3 42,9 - -

Борзнянський 2 22,2 3 50,0 2 22,2 - - 1 14,3

Варвинський 1 16,7 1 12,5 - - 1 11,1 2 50,0

Городнянський 3 30,0 1 10,0 - - 1 14,3 1 20,0

Ічнянський - - 1 20,0 2 18,2 5 71,4 1 14,3

Козелецький 4 36,4 3 20,0 5 35,7 2 20,0 7 38,9

Коропський 1 16,7 6 66,7 1 16,7 6 54,5 1 33,3

Корюківський - - 3 37,5 1 14,3 - - 3 50,0

Куликівський 3 42,9 1 12,5 2 40,0 2 50,0 1 25,0

Менський 7 53,8 1 11,1 6 46,2 3 42,9 2 40,0

Ніжинський 1 16,7 2 66,7 2 20,0 2 25,0 4 50,0

Новгород-Сіверський 3 27,3 2 33,3 1 20,0 3 100,0 - -

Носівський 2 40,0 3 37,5 2 28,6 1 20,0 3 50,0

Прилуцький 6 66,7 3 50,0 4 36,4 3 50,0 1 14,3

Ріпкинський 3 25,0 5 38,5 3 27,3 3 33,3 3 25,0

Семенівський 2 40,0 2 50,0 - - 1 25,0 - -

Сновський 2 20,0 2 25,0 2 22,2 3 33,3 1 25,0

Сосницький 1 25,0 - - 1 25,0 1 100,0 1 50,0

Срібнянський 2 50,0 3 50,0 - - - - - -

Талалаївський 9 37,5 5 41,7 3 21,4 3 25,0 5 21,7

Чернігівський 3 42,9 2 33,3 1 20,0 4 36,4 2 33,3

Міста

Ніжин 3 11,1 7 22,6 6 22,2 6 31,6 6 23,1

Прилуки 6 31,6 7 30,4 4 13,8 3 12,0 1 5,6

Чернігів 23 16,9 38 26,6 34 26,4 24 22,2 36 23,4

Чернігівська область 91 24,9 107 28,8 86 24,0 81 27,4 85 23,9

Україна 23,1 23,3 24,0 25,9 27,7

Таблиця 1
Частка захворювань на злоякісні новоутворення грудної залози, виявлені у задавнених стадіях, у 2017–2021 рр.
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Адміністративна 
територія

2017 2018 2019 2020 2021

Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Райони

Бахмацький 9 69,2 12 85,7 7 58,3 5 71,4 1 7,7

Бобровицький 2 100,0 3 33,3 2 40,0 4 57,1 8 100,0

Борзнянський 7 77,8 3 50,0 7 77,8 3 75,0 5 71,4

Варвинський 3 50,0 6 75,0 2 50,0 3 33,3 3 75,0

Городнянський 6 60,0 8 80,0 4 50,0 - - 3 60,0

Ічнянський 2 50,0 4 80,0 10 90,9 2 28,6 6 85,7

Козелецький 5 45,5 8 53,3 6 42,9 5 50,0 - -

Коропський 4 66,7 5 55,6 6 100,0 7 63,6 3 100,0

Корюківський 6 100,0 2 25,0 - - 1 33,3 4 66,7

Куликівський 4 57,1 7 87,5 1 20,0 3 75,0 1 25,0

Менський 6 46,2 6 66,7 7 53,8 1 14,3 2 40,0

Ніжинський 5 83,3 - - 5 50,0 4 50,0 2 25,0

Новгород-Сіверський 7 63,6 2 33,3 2 40,0 - - 2 40,0

Носівський 2 40,0 3 37,5 5 71,4 2 40,0 2 33,3

Прилуцький 3 33,3 - - 1 9,1 - 0,0 1 14,3

Ріпкинський 9 75,0 7 53,8 6 54,5 4 44,4 7 58,3

Семенівський 3 60,0 2 50,0 1 50,0 2 50,0 2 100,0

Сновський 6 60,0 7 87,5 7 77,8 7 77,8 3 75,0

Сосницький 3 75,0 2 100,0 3 75,0 - - 1 50,0

Срібнянський 1 25,0 2 33,3 - - - - - -

Талалаївський 11 45,8 7 58,3 11 78,6 6 50,0 14 60,9

Чернігівський 3 42,9 1 16,7 3 60,0 5 45,5 1 16,7

Міста

Ніжин 18 66,7 21 67,7 19 70,4 11 57,9 16 61,5

Прилуки 7 36,8 12 52,2 17 58,6 18 72,0 13 72,2

Чернігів 46 33,8 42 29,4 36 27,9 15 13,9 3 1,9

Чернігівська область 178 48,6 172 46,2 168 46,8 108 36,5 103 29,0

Таблиця 2
Частка захворювань на злоякісні новоутворення грудної залози, виявлені під час профілактичних оглядів,  

у 2017–2021 рр.

падків захворювання на злоякісні новоутворення ший-
ки матки у динаміці років дослідження мав тенденцію 
до зростання – з 43,6 % у 2017 р. до 43,8 % у 2021 р. з 
найвищим рівнем 46,5 % у 2020 р. та найнижчим рів-
нем 37,5  % у 2019  р. При цьому показник виявлення 
захворювань на злоякісні новоутворення шийки матки 
у задавнених стадіях за всі роки дослідження в області 
є значно вищим, ніж у цілому по Україні.

У 2021 р. у розрізі адміністративних територій об-
ласті наведений показник відрізняється у 8,9 раза: від 
5,6 % у м. Прилуки до 50,0 % у п’яти (20,0 %) районах 
області. При цьому на чотирьох (16,0 %) адміністра-
тивних територіях області задавнених випадків зло-
якісних новоутворень шийки матки не зареєстровано. 

За роки дослідження на восьми (32,0  %) адміні-
стративних територіях зафіксовано зниження по-
казника реєстрації задавнених випадків злоякісних 
новоутворень шийки матки та на восьми (32,0  %) 
адміністративних територіях – збільшення даного 
показника, на семи (28,0 %) адміністративних тери-
торіях показник не змінився. При цьому на територі-
ях Варвинського та Куликівського районів випадків 

раку шийки матки у задавнених стадіях за роки до-
слідження не зареєстровано.

Наступним кроком дослідження було встановлен-
ня частки захворювань жіночого населення області на 
злоякісні новоутворення шийки матки, виявлені під 
час профілактичних оглядів, у динаміці 2017–2021 рр. 
Отримані результати наведено у табл. 4.

Аналіз наведених у табл.  4 результатів дослі-
дження свідчить про те, що в області частка виявлених 
злоякісних новоутворень шийки матки під час профі-
лактичних оглядів скоротилася із 33,3 % у 2017 р. до 
19,1 % у 2021 р. (в 1,74 раза).

У 2021  р. даний показник у розрізі адміністра-
тивних територій області відрізняється у 4 рази: від 
25,0 % у Талалаївському районі до 100 % на чотирьох 
(16,0  %) адміністративних територіях області. При 
цьому на дев’яти (36,0 %) адміністративних терито-
ріях випадків виявлення злоякісних новоутворень 
шийки матки під час профілактичних оглядів не за-
реєстровано.

За роки дослідження зафіксовано зниження показ-
ника частки захворювань жіночого населення області 
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на злоякісні новоутворення шийки матки, виявлені 
під час профілактичних оглядів, на десяти (40,0  %) 
адміністративних територіях та його збільшення – на 
восьми (32,0 %) адміністративних територіях, на семи 
(28,0 %) адміністративних територіях показник зали-
шався у період дослідження без змін. 

Необхідно зазначити, що за період дослідження 
на території м.  Прилуки та Семенівського району 
виявлення раку шийки матки під час профілактич-
них оглядів зареєстровано не було. 

Отримані у ході проведеного дослідження резуль-
тати були порівняні з доступними даними за період 
дослідження у цілому по Україні. Аналіз результатів 
проведеного порівняння продемонстрував таке:

• �виявлення у задавнених стадіях частки захво-
рювання на злоякісні новоутворення грудної 
залози у жінок Чернігівської області за всі роки 
дослідження є нижчим, ніж у цілому по Україні;

• �виявлення у задавнених стадіях частки захворю-
вання на злоякісні новоутворення шийки матки 
у жінок Чернігівської області за всі роки дослі-
дження є значно вищим, ніж у цілому по Україні.

Проведений аналіз свідчить про необхідність 
посилення у регіоні профілактичної роботи та фор-
мування у жінок області мотивованої схильності до 
регулярного проходження цільових профілактичних 
онкологічних оглядів.

ВИСНОВКИ
Установлено, що частка злоякісних новоутворень 

грудної залози у жінок, виявлених у задавнених ста-
діях, за 2017–2021  рр. має тенденцію до скорочення 
(24,9–23,9  %), у той час як частка злоякісних ново-
утворень шийки матки, виявлених у задавнених ста-
діях, має тенденцію до зростання (43,6–43,8 %). При 
цьому під час профілактичних оглядів у 2021  р. ви-
являли тільки 29,0 % злоякісних новоутворень груд-
ної залози та 19,1 % злоякісних новоутворень шийки 
матки. 

Показник виявлення злоякісних новоутворень за-
значених локалізацій під час профілактичних оглядів 
за роки дослідження (2017–2021  рр.) знизився. Усі 
наведені показники мають достовірні відмінності у 
розрізі адміністративних територій області.

Адміністративна 
територія

2017 2018 2019 2020 2021

Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Райони

Бахмацький 2 100,0 1 33,3 1 33,3 1 50,0 4 66,7

Бобровицький 1 33,3 2 100,0 1 50,0 - - 2 50,0

Борзнянський 2 50,0 2 66,7 - - 1 50,0 1 50,0

Варвинський - - - - - - - - - -

Городнянський 3 60,0 1 50,0 1 100,0 1 50,0 - -

Ічнянський - - 1 33,3 - - 2 50,0 1 33,3

Козелецький 1 33,3 4 80,0 4 50,0 2 50,0 3 50,0

Коропський - - 4 80,0 - - 1 100,0 - -

Корюківський 1 100,0 2 66,7 1 25,0 - - - -

Куликівський - - - - - - - - - -

Менський 2 50,0 4 44,4 2 33,3 1 100,0 2 66,7

Ніжинський - - 2 100,0 - - - - 1 100,0

Новгород-Сіверський - - 1 50,0 1 100,0 - - - -

Носівський 1 25,0 1 33,3 2 40,0 1 50,0 - -

Прилуцький 1 33,3 4 50,0 - - 1 33,3 1 20,0

Ріпкинський - - - - 2 66,7 1 50,0 1 50,0

Семенівський 1 100,0 - - - - - - 2 100,0

Сновський 1 50,0 1 100,0 - - - - 1 50,0

Сосницький 1 100,0 - - 1 33,3 1 50,0 - -

Срібнянський 1 100,0 - - - - 1 50,0 1 50,0

Талалаївський 1 25,0 2 40,0 4 66,7 1 50,0 2 50,0

Чернігівський - - 2 66,7 1 100,0 - - - -

Міста

Ніжин 4 100,0 1 50,0 3 30,0 6 54,5 1 33,3

Прилуки 3 33,3 - - 1 11,1 2 50,0 3 60,0

Чернігів 8 42,1 11 31,4 11 52,4 10 55,6 13 41,9

Чернігівська область 34 43,6 46 42,2 36 37,5 33 46,5 39 43,8

Україна 20,0 23,0 25,5 30,3 31,3

Таблиця 3
Частка захворювань на злоякісні новоутворення шийки матки, виявлені у задавнених стадіях,  

у 2017–2021 рр.
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Адміністративна 
територія

2017 2018 2019 2020 2021

Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Райони

Бахмацький  - - 2 66,7 2 66,7 1 50,0  - -

Бобровицький 1 33,3  - - 1 50,0 2 100,0  - -

Борзнянський 2 50,0 1 33,3  - - 1 50,0 1 50,0

Варвинський  - -  - -  - -  - - 1 100,0

Городнянський 1 20,0  - -  - - 1 50,0 1 100,0

Ічнянський 2 100,0 2 66,7 2 100,0 2 50,0 2 66,7

Козелецький 2 66,7 2 40,0 2 25,0 2 50,0  - -

Коропський  - - 1 20,0 1 100,0  - - 2 100,0

Корюківський  - - 1 33,3 1 25,0 1 100,0  - -

Куликівський 2 100,0 2 50,0 3 100,0 1 100,0  - -

Менський 4 100,0 4 44,4 3 50,0  - - 1 33,3

Ніжинський 2 66,7  - -  - - 1 50,0  - -

Новгород-Сіверський  - - 1 50,0  - - 1 50,0 1 100,0

Носівський 3 75,0  - -  - - 1 50,0  - -

Прилуцький 1 33,3  - -  - - 2 66,7 2 40,0

Ріпкинський  - -  - - 1 33,3  - - 1 50,0

Семенівський  - -  - -  - -  - -  - -

Сновський 1 50,0  - - 2 100,0  - - 1 50,0

Сосницький  - -  - - 2 66,7 2 100,0  - -

Срібнянський  - -  - -  - -  - - 2 100,0

Талалаївський 2 50,0 1 20,0  - - 1 50,0 1 25,0

Чернігівський  - - 1 33,3  - -  - -  - -

Міста

Ніжин 1 25,0 1 50,0 4 40,0 4 36,4 1 33,3

Прилуки  - -  - -  - -  - -  - -

Чернігів 2 10,5 9 25,7 1 4,8 2 11,1  - -

Чернігівська область 26 33,3 28 25,7 25 26,0 25 35,2 17 19,1

Таблиця 4
Частка захворювань на злоякісні новоутворення шийки матки, виявлені під час профілактичних оглядів,  

у 2017–2021 рр.

Високий рівень виявлення візуальних форм зло-
якісних новоутворень статевих органів у задавнених 
стадіях та низький рівень виявлення злоякісних но-
воутворень під час профілактичних оглядів потребує 

удосконалення профілактичних заходів як на рівні 
області, так і на рівні її адміністративних територій.
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The importance of the genital tract microflora  
in the endometriosis development
L. V. Pakharenko, I. O. Basiuha, V. M. Zhurakivskyi, O. M. Lasytchuk, N. Yа. Kurtash 
Ivano-Frankivsk National Medical University

Endometriosis is a common pathology among women of reproductive age. In the pathogenesis of its development a great 
importance is paid to the process of regulation of estrogens and other sex hormones, the implementation of the immune 
response at the general and local levels, the inflammatory response, and genetic background. In recent years, the role of 
the microbiota in different parts of the genital tract of the female organism has been studied not only from the standard 
approach of inflammatory diseases research of the reproductive organs and pathological vaginal discharge, but its contri-
bution into the development of other gynecological diseases, in particular endometriosis, is presented.
The article is devoted to a review of scientific publications about researches devoted to the significance of the genital 
tract microflora in the pathophysiology of endometriosis. The article presents the concepts of states of eubiosis and dys-
biosis, describes the features of the microflora of the lower (vagina, cervix) and upper parts (uterus, fallopian tubes) of 
the genital tract in healthy women. The data on the importance of Lactobacillus in maintaining an optimal state of acidity 
in the vaginal environment are presented. 
The difference in the composition of the microbiota of the vagina, cervical mucus, uterine cavity and peritoneal fluid in 
women with and without endometriosis is revealed. The pathogenetic mechanisms of the role of the microbiota in the 
processes of endometriosis pathogenesis, namely, the regulation of the immune response and inflammation processes in 
this pathology, are described. It has been shown that in women with endometriosis there are differences in the microflora 
composition of the vagina, cervix, uterine cavity, peritoneal fluid, manifested by a decreased concentration of Lactoba-
cillus and the presence of a variety of other microorganisms in relation to healthy women. The data about the role of gut 
microflora in patients with this pathology are also presented. The results of research about the diagnosis of various stages 
of endometriosis by studying the composition of the genital tract microbiota are described.
Keywords: endometriosis, pathogenesis, vagina, uterus, microbiota, microorganisms, vaginal microflora, microbiome.

Значення мікрофлори генітального тракту у розвитку ендометріозу
Л. В. Пахаренко, І. О. Басюга, В. М. Жураківський, О. М. Ласитчук, Н. Я. Курташ

Ендометріоз є поширеною патологією серед жінок репродуктивного віку. У патогенезі його розвитку важливе зна-
чення надається процесу регуляції естрогенів та інших статевих гормонів, реалізації імунної відповіді на загальному та 
локальному рівнях, запальній реакції, генетичному підґрунті. Останніми роками вивчається роль мікробіоти у різних 
відділах генітального тракту жіночого організму не тільки з позиції вивчення запальних захворювань репродуктивних 
органів та патологічних вагінальних виділень, але й виникнення та розвитку іншої гінекологічної патології, зокрема 
ендометріозу.
Стаття присвячена огляду наукових публікацій про значення мікрофлори генітального тракту у патофізіології ендоме-
тріозу. У статті наведено поняття станів еубіозу та дисбіозу, описані особливості мікрофлори нижнього (піхва, шийка 
матки) та верхнього (матка, маткові труби) відділів генітального тракту у здорових жінок. Представлено дані важли-
вості Lactobacillus у підтриманні оптимального стану кислотності у піхвовому середовищі. 
Детально розглянуті питання відмінності складу мікробіоти піхви, цервікального слизу, порожнини матки та перитоне-
альної рідини у жінок з та без ендометріозу. Наведено патогенетичні механізми ролі мікробіоти у процесах патогенезу 
ендометріозу, а саме – регуляції імунної відповіді та процесів запалення за даної патології. Зазначено, що у жінок з ендо-
метріозом існують відмінності у складі мікрофлори піхви, шийки матки, порожнини матки, перитонеальної рідини, які 
проявляються зменшенням концентрації Lactobacillus та наявністю різноманіття інших мікроорганізмів щодо здорових 
жінок. Також представлено дані про роль мікрофлори кишечника у хворих із даною патологією. Описано результати до-
сліджень стосовно діагностики різних стадій ендометріозу за допомогою вивчення складу мікробіоти генітального тракту. 
Ключові слова: ендометріоз, патогенез, піхва, матка, мікробіота, мікроорганізми, вагінальна мікрофлора, мікробіом.

Microbiota of a woman’s genital tract reflects the state 
of her gynecological and reproductive health [1]. 

Eubiosis means the state a heathy and balanced ecosystem. 
In the upper part of the genital tract it is characterized by 
the presence of >90 % Lactobacillus spp., Bacteroides, 
Bifidumbacterium Pseudomonas, a low microbial load, the 
ability to restore tissues, moderate immune stimulation, 
and in the lower part of the genital tract – a slight diver-

sity (α-β) of microflora, the dominance of Lactobacillus 
which correspondence to I, II, III and V types of microbial 
communities in the vaginal environment according to J. 
Ravel et al. [2]. 

Several types of microorganisms are included into the 
vaginal microbiota. The dominance of various species of 
Lactobacillus in the lower part of the genital tract is a 
sign of the health of the female reproductive system [3]. 
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In healthy women a small variety of these microorganisms 
was found in the vagina [2, 4]. Lactobacillus provide sta-
bility of the vaginal environment [1, 2, 3, 5, 6]. However, 
the diversity of the composition of the vaginal microbiome 
is really large. The results of a metagenomic analysis of the 
vaginal microbiome of healthy women in the Chinese pop-
ulation, obtained by F. Liu et al., determined 111 types of 
microorganisms [7].

Lactobacillus contribute to the prevention of genital 
infections by maintaining optimal acidity in the vaginal 
environment [8, 9]. This is ensured by the fact that Lacto-
bacillus and other enzymatic microorganisms synthesize 
lactic acid [6], for the production of which Lactobacillus 
use glycogen [4, 7]. In addition, a significant number of 
microorganisms in the vagina, including Lactobacillus, 
secrete amylase, which breaks down glycogen into sim-
pler compounds that support the vital activity of bacterial 
populations [6].

Estrogen and progesterone also affect the composition 
of the vaginal microflora. Estrogens contribute to the ac-
cumulation of glycogen through the proliferation of vaginal 
epithelial cells. Progesterone promotes the lysis of vaginal 
epithelial cells and the release of glycogen, maintaining the 
pH of the vagina [10]. The mechanisms of the role of estro-
gens in vaginal immunity are still unclear [9]. However, sci-
entists have established a connection between the immune 
system and the vaginal microbiota [9, 11].

There are endo- and exogenous factors that lead to 
changes in the composition of vaginal microflora – men-
strual cycle, pregnancy, age, ethnicity, race, use of contra-
ceptives, sexual activity, etc. [2, 5, 6, 8, 10, 12]. However, 
the results of B. Chaban et al. research demonstrated that 
during the menstrual cycle in healthy women the composi-
tion of the vaginal microbiota remains relatively stable [13].

A difference in the composition of microbial communi-
ties in the cervical canal, uterus, fallopian tubes, and peri-
toneal fluid compared to the vagina was found [14]. Lac-
tobacillus also predominate in cervical mucus, but their 
percentage relative to the vagina is less [15]. According to 
the literature review, it was established that Lactobacil-
lus species predominate, except for the vagina, in endome-
trium. Greater variability of Lactobacillus is observed in 
fallopian tubes and ovaries compared to the lower parts of 
the genital tract [2]. 

The uterine cavity is not sterile, as it was thought until 
recently. However, studies indicate that the microbial bio-
mass of the endometrium is 100-10,000 times less than the 
bacterial content of the vagina [16]. I. Moreno et al. divided 
the endometrial microbiota into categories: Lactobacillus 
dominant (LD), in which the content of Lactobacillus spp. 
is >90%, and non-Lactobacillus dominant (NLD), which is 
characterized by the proportion of Lactobacillus spp. at the 
level of <90% and the rate of other bacteria is >10% [17]. 
The scientists have found that the microbial composition 
of the uterus differs from the vagina and contains up to 191 
operational taxonomic units [17]. 

Dysbiosis is a non-homeostatic condition, the signs of 
which in the upper parts of the genital tract are a decrease 
in the content of Lactobacillus spp. (NLD) to less than 
90 %, the detection of Staphylococcus spp., Enterobacter 
spp., a significant microbial load (infection), tissue dam-

age, immune stimulation [2]. In the lower parts, signs of 
dysbiosis are a significant diversity of microorganisms, the 
presence of type IV microbial community (Anaerobic spe-
cies, Gardnerella, Prevotella, Atopobium) [2].

Bacterial vaginosis and anaerobic polybacterial dys-
bacteriosis are the most common changes in the vaginal 
microbiome [18]. Vaginal dysbiosis is known to be associ-
ated with increased sensitivity and susceptibility to hu-
man immunodeficiency virus, transmission of human im-
munodeficiency virus and other sexually transmitted mi-
croorganisms, an increased risk of development of inflam-
matory processes of the female genital organs, preterm 
labor, maternal infections during pregnancy and neonatal 
infections [18].

It has been established that the gut microbiota affects 
the intestinal environment, which influence on the dis-
tant organs [19]. Thus, changes in the composition of the 
gut microbiota can contribute to the development of such 
gynecological pathologies as polycystic ovary syndrome, 
endometriosis, and cancer [19, 20]. 

Endometriosis is a hormonally depended gynecologi-
cal pathology, which is diagnosed in approximately 10 % 
of women in reproductive age. The reason of the pathol-
ogy is the growth of the endometrium outside the uter-
ine cavity [21]. The main symptoms of endometriosis are 
chronic pelvic pain, infertility, menstrual cycle disorders, 
and so on [22].

It was found that changes in estrogen metabolism 
lead not only to the development of endometriosis, but 
also they contribute to inflammation of the endometrium, 
changes in the vaginal microbiota, and genetic factors play 
an important role in the pathogenesis of the disease [23].

Researchers believe that the NLD microbiota is not 
only associated with adverse pregnancy outcomes or 
bacterial vaginosis, but can provoke an inflammatory re-
sponse in the endometrium, which is one of the main fac-
tors in the development of endometriosis, so it should be 
considered that the changed endometrial microbiota or 
the dominance of NLD is related to this pathology [17].

The mechanisms of endometriosis, namely, disorders 
in the immunoregulatory functions of the microbiota due 
to dysbacteriosis have a lot of common signs with such 
diseases as inflammatory bowel disease, psoriasis, arthri-
tis, and cancer [24]. It is known that dysbiosis in the intes-
tines and vagina leads to changes in the functioning of the 
immune system, namely, to an increase of pro-inflammato-
ry cytokines, damage of immune cells, which plays a role in 
the pathogenesis of endometriosis [24]. Immune dysregu-
lation can subsequently contribute to the appearance of 
a chronic inflammatory process, which together with the 
activization of mechanisms of adhesion and angiogenesis, 
leads to the progression of endometriosis [24].

One of the explanations for the occurrence of endo-
metriosis is the theory of the retrograde menstrual blood 
flow through the fallopian tubes to the abdominal cavity. 
The difference in the immune response in the peritoneal 
environment may be a hypothesis why in some cases endo-
metrioid lesions appear, in particular, on the intestine and 
peritoneum [25, 26, 27, 28]. A more pronounced immune 
response will be in the cases of the intestinal dysbacterio-
sis, because intestinal bacteria stimulate neutrophils, acti-
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vate CD4 T-cells, while the barrier function is disturbed, 
the release of microbial metabolites occurs, and this leads 
to inflammatory changes, an increase in the number of 
peritoneal macrophages, the ability of which is somewhat 
limited in phagocytosis of new implanted endometrial 
foci, thus a long-term inflammatory process develops, the 
persistence of foci and progression of endometriosis occurs 
[25, 26, 29, 30].

A study of W. Wei et al. indicates that there is a dif-
ference in the composition of the microbiota in different 
parts of the reproductive tract in women with endome-
triosis. In the lower parts, in particular, in the lower third 
of the vagina and the posterior vault, Lactobacillus pre-
dominate. Starting from the cervix and in the upper parts 
of the genital tract (endometrium, peritoneal fluid), a 
more pronounced diversity in the composition of the mi-
crobiota was found, namely, an increase in the number of 
operational taxonomic units, which may indicate the pres-
ence of a bacterial component in the development of the 
disease [31]. 

The association between the bacterial factor and endo-
metriosis is emphasized by the studies of the groups of sci-
entists W. C. Lin et al. and F. W. Tai et al., which demon-
strated that women with infectious processes of the lower 
part of the genital tract or inflammatory processes of the 
internal genital organs in the anamnesis have an increased 
risk of endometriosis in 2-3 times [32, 33]. The results of 
the study of J. Kunaseth et al. confirm a similar propor-
tion of Lactobacillus in the composition of the microbiota 
of the vaginal environment in women with adenomyosis 
(51.20 %) and women without adenomyosis (50.54 %) 
[34]. However, scientists have found an increased number 
of operational taxonomic units of vaginal microorganisms 
such as Alloscardovia, Oscillospirales, Ruminoccoccaceae, 
UCG_002, Oscillospiraceae, Enhydrobacter, Megamonas, 
Moraxellaceae, Subdoligranulum, Selenomonadaceae and 
Faecalibacterium in patients with adenomyosis [34].

The study of the vaginal microbiota for the determi-
nation the endometriosis stage according to the updated 
recommendations of the American Society for Reproduc-
tive Medicine (revised American Society for Reproduc-
tive Medicine) is being considered. It was found that the 
vaginal and gut microbiota is associated with the degree 
of endometriosis and the presence of 1-2 stages of endo-
metriosis can be most accurately assumed than 3-4 stages. 
At the same time, the operational anaerobic unit from the 
genus Anaerococcus was found to be the greatest prognos-
tic criterion for establishing the stages of the disease [35].

It was found that women with endometriosis/adeno-
myosis and clinical manifestations of chronic pelvic pain 
had an increased number of Clostridium butyricum, Clos-
tridium disporicum, Alloscardovia omnicolens, Veillonel-
la montpellierensis in the vaginal environment compared 
to women with chronic pelvic pain without endometrio-
sis/adenomyosis and women without chronic pelvic pain 
[36]. The presence of such microorganisms as Clostridium 
butyricum, Clostridium disporicum, Alloscardovia omni-
colens and Veillonella montpellierensis in the vaginal en-
vironment, as well as the simultaneous deficiency of Lac-
tobacillus jensenii, Lactobacillus reuteri and Lactobacillus 
iners can be considered as potential pathogens and markers 

of chronic pelvic pain that occurs in women with the back-
ground of endometriosis/adenomyosis. When the relative 
amount of Clostridium disporicum exceeds 0.001105 % 
and Lactobacillus reuteri is less than 0.1911349 %, the dif-
ferential diagnostic sensitivity and specificity are 81.08 % 
and 52.0 %, respectively. When CA125 in blood serum is 
included in the diagnostic algorithm, the sensitivity of the 
method increases to 89.19 %, but the specificity remains 
unchanged at the level of 52.0 % [36]. 

In women with endometriosis there is a tendency to the 
increased concentration of Firmicutes pathogens and a de-
creased in the content of Actinobacteria and Bacteroides 
bacteria in the cervix. In the late stages of endometriosis, 
deep infiltrative endometriosis, the presence of a high level 
of CA125, as well as in patients with a pronounced pain 
syndrome and infertility caused by endometriosis, there is 
an unstable content of Lactobacillus in the cervical canal in 
combination with an increase in the level of Streptococci 
and a decrease in the content of microorganisms of the Di-
alister group [37]. The study of K. Akiyama et al. presents 
that although Lactobacillus spp. prevailed in the cervical 
mucus in women with endometriosis, there was an increased 
content of such pathogens as Corynebacterium, Enterobac-
teriaceae, Flavobacterium, Pseudomonas and Streptococ-
cus in the patients. Of these microorganisms, the highest 
concentration was determined for Enterobacteriaceae and 
Streptococcus [38]. A group of scientists head by B. Ata es-
tablished that in the cervical environment in patients with 
III-IV stages of endometriosis there is an increased content 
of pathogenic bacteria (Gardnerella, Shigella, Streptococ-
cus, Escherichia, Ureaplasma) [39]. 

In patients with endometriosis compared to healthy 
women there are changes in endometrial microbiota com-
position. Thus, there is a decrease in the concentration of 
Lactobacilli in the endometrium and an increase in the 
number of pathogens that contribute to the development 
of bacterial vaginosis and the high concentration of op-
portunistic bacteria are determined in the patients with 
endometriosis [24]. In women with endometriosis among 
the bacterial taxa in the endometrium microbiota gram-
positive (Actinobacteria phylum, Streptococcaceae) and 
gram-negative microorganisms (Oxalobacteria, Tepi-
dimonas) are often detected, while in patients with a pain 
syndrome that is not related to endometriosis, which was 
confirmed during surgery interventions, and persons with 
other benign gynecological pathology, often gram-nega-
tive pathogens (group Burkholderiaceae and Ralstonia) 
are established [40]. The endometrial microbiota in en-
dometriosis is enriched by Actinobacteria phylum, Oxa-
lobacteraceae and Streptococcaceae families, and Tepi-
domonas genus relative to symptomatic patients without 
endometriosis [40].

In the women with endometriosis in the peritoneal 
fluid according to the results of W. Yaun et al. study the 
slight changes in the microbiota in relation to such patho-
gens as Acidovorax, Devosia, Methylobacterium, Phasco-
larctobacterium, Streptococcus was found [41], and re-
search of S-R. Lee et al. indicates an increased content of 
Acinetobacter, Pseudomonas, Streptococcus, and Enchy-
drobacter and a reduced number of Propionibacterium, 
Actinomyces, and Rothia relative to control women [42].
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However, scientific data regarding the importance 
of the microbiota of the genital tract in the genesis of 
endometriosis are controversial. According to the re-
search of S. Hernandes et al. a similar composition of 
microorganisms in the vaginal environment, eutopic 
endometrium and endometrioid foci, consisting of Lac-
tobacillus, Gardnerella, Streptococcus and Prevotella, 
was found between healthy women and patients with 
endometriosis. However, deep endometriosis foci have 
been detected to have a dissimilar bacterial composi-
tion with a lower number of Lactobacillus and a higher 
number of Alishewanella, Enterococcus, and Pseudo-
monas [43].

More and more studies are finding a relation between gut 
microbiota and endometriosis. Gut microflora can play a role 
in the mechanisms of endometriosis development through 
the processes of estrogen regulation and immune inflamma-
tion [26, 44, 45]. The studies on the animals suggest a two-
way relationship between the gut microbiota and the onset 
and progression of endometriosis [23]. It was established 
that the assessment of the state of the gut microbiota is more 
informative for the diagnosis of endometriosis than the com-
position of the microbiota of the cervix [46].

Thus, it remains important to study the role of the gen-
ital tract microbiota in the development of endometriosis, 
which is confirmed by many researches.
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Пробіотики як необхідна складова комплексної 
терапії порушень мікробіоценозу нижнього 
рівня органів репродуктивної системи у жінок 
фертильного віку
Вл. В. Подольський, В. В. Подольський, І. Г. Пономарьова, С. А. Руденко, І. А. Шпортенко, 
В. В. Бугро, Я. О. Сопко
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Мета дослідження: визначення особливостей кількісного та якісного складу мікроорганізмів при запальних за-
хворюваннях статевих органів нижнього рівня, вивчення особливостей мікробіоценозу залежно від наявності або 
відсутності активності вірусу герпесу 2-го типу та оцінювання ефективності застосування пробіотика у комплексній 
терапії зазначеної патології.
Матеріали та методи. Проведено обстеження 60 жінок фертильного віку, які були розподілені на три групи: до 
першої групи увійшли 20 жінок із запальними захворюваннями статевих органів нижнього рівня зі змінами мікробіо
ценозу за наявності активності вірусу герпесу 2-го типу, до другої групи – 20 жінок із запальними захворюваннями 
статевих органів нижнього рівня зі змінами мікробіоценозу за відсутності активності вірусу герпесу 2-го типу, до 
третьої (контрольної) групи – 20 здорових жінок. 
Вивчення мікробіоценозу статевих органів включало визначення видового та кількісного складу мікрофлори за до-
помогою культурального методу. Усі пацієнтки отримували комплексну терапію порушень мікробіоценозу при за-
пальних захворювання статевих органів нижнього рівня з додатковим призначенням вагінального пробіотика, який 
містить lactobacillus plantarum (100) і не менш ніж 100 млн корисних мікроорганізмів.
Результати. Проведені дослідження стану мікробіоценозу статевих органів нижнього рівня у жінок фертильного віку з 
виявленим активним вірусом герпесу 2-го типу до лікування (перша група) продемонстрували підвищення титрів умов-
но-патогенної мікрофлори та зменшення кількості лактобацил. У жінок із запальними захворюваннями статевих органів 
нижнього рівня зі змінами мікробіоценозу за відсутності активності вірусу герпесу 2-го типу основними причинами по-
рушення мікробіому нижнього рівня статевих органів було збільшення колоній таких мікроорганізмів, як стафілокок епі-
дермальний, стрептокок зеленявий, коринебактерії, ентеробактер та гриби роду Candida, що супроводжувалось змен-
шенням кількості лактобацил. 
На фоні лікування у жінок першої та другої груп відзначено зростання концентрації лактобацил до рівня здорових пацієнток.
Висновки. Мікробіота нижніх відділів генітального тракту у фертильних жінок із запальними процесами статевих 
органів має відмінности у складі умовно-патогенних мікроорганізмів залежно від наявності вірусу герпесу 2-го типу 
та супроводжується зниженням концентрації лактобацил. Застосування пробіотика, який містить lactobacillus plan-
tarum (100) і не менш ніж 100 млн корисних мікроорганізмів, у комплексній терапії зазначеної патології є ефектив-
ним методом відновлення нормальної мікробіоти.
Ключові слова: мікробіоценоз, нижній рівень статевих органів, жінки фертильного віку, вірус герпесу 2-го типу, лакто-
бацили, лікування, пробіотики. 

Probiotics as a necessary component of the complex therapy of disorders of the microbiocenosis 
of the lower level of the organs of the reproductive system in women of fertile age
Vl. V. Podolskyi, V. V. Podolskyi, I.  G. Ponomaryova, S. A. Rudenko, I. A. Shportenko, 
V. V. Buhro, Ya. O. Sopko 

The objective: to determine the quantitative and qualitative of microorganisms composition in the lower genital organs’ in-
flammatory diseases, to study the characteristics of the microbiocenosis depending on the presence or absence of the activity 
of the herpes virus type 2 and to evaluate the effectiveness of probiotics in the complex therapy of the mentioned pathology.
Materials and methods. An examination of 60 women of reproductive age was carried out, who were divided into three groups: the first 
group included 20 women with inflammatory diseases of the lower genital organs with changes in the microbiocenosis and the presence 
of the activity of the herpes virus type 2, the second group involved 20 women with inflammatory diseases of the genital organs lower 
level organs with microbiocenosis changes without of herpes virus type 2 activity, the third (control) group – 20 healthy women.
The study of the microbiocenosis of the genitals included the determination of the specific and quantitative composition of the 
microflora using the cultural method. All patients received complex therapy for microbiocenosis disorders by inflammatory 
diseases of the lower genital organs with the additional use of a vaginal probiotic containing lactobacillus plantarum (100) and 
at least 100 million beneficial microorganisms.
Results. The studies of the microbiocenosis of the lower genital organs in women of reproductive age with an active type 2 
herpes virus detected before treatment (first group) demonstrated the increased titers of opportunistic microflora and the 
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decreased number of lactobacilli. In women with inflammatory diseases of the lower genital organs with the microbiocenosis 
changes without of herpes virus type 2 activity, the main reasons for microbiome disorders of the lower genital organs were an 
increased colony number of such microorganisms as Staphylococcus epidermidis, Streptococcus spp., Corynebacteria, Entero-
bacter, and Candida fungi, which was accompanied by a decrease in the number of lactobacilli.
After the treatment an increased lactobacilli concentration to the level of healthy patients was found in the women of the first 
and second groups.
Conclusions. The microbiota of the lower parts of the genital tract in women of reproductive age with inflammatory processes 
of the genital organs has differences in the composition of opportunistic microorganisms depending on the presence of the 
herpes virus type 2 and is accompanied by a decrease in the concentration of lactobacilli. The use of a probiotic containing 
lactobacillus plantarum (100) and at least 100 million beneficial microorganisms in the complex therapy of the mentioned 
pathology is an effective method of restoring the normal microbiota.
Keywords: microbiocenosis, lower level of genital organs, women of reproductive age, herpes virus type 2, lactobacilli, treatment, probiotics.

Запальні процеси, які супроводжуються порушен-
ням мікробіоценозу нижнього рівня органів репро-

дуктивної системи, є одною з основних причин звер-
нень жінок фертильного віку до акушера-гінеколога 
[23, 25]. При запальних захворюваннях статевих орга-
нів нижнього рівня на тлі змін мікробіоценозу відбува-
ється зменшення кількості колоній лактобацил на сли-
зовій оболонці піхви та шийки матки, що призводить 
до зміни рН середовища та створення сприятливих 
умов для розвитку резидентної умовно-патогенної мі-
крофлори [22, 24, 26]. Такі зміни мікробіоценозу при-
зводять до типових проявів запального процесу, а саме 
– появи виділень біло-жовтого кольору із запахом, 
тягнучого болю внизу живота, болю під час статевого 
контакту, почервоніння слизової оболонки, порушень 
менструального циклу [23, 25]. 

Бактеріальний вагіноз як самостійне захворювання 
може в свою чергу бути причиною порушень репро-
дуктивного здоров’я. Такі зміни мікробіоценозу часто 
супроводжують запальний процес, спричинений інфек-
ціями, що передаються статевим шляхом [4, 13, 15, 27]. 

Основним механізмом підтримання нормального 
мікробіоценозу нижнього рівня статевих органів є рі-
вень рН, який створює сприятливі умови для розмно-
ження лактобацил та несприятливі умови для розмно-
ження патогенної мікрофлори [1, 3, 5, 16].

Не викликає сумніву, що запальні процеси нижнього 
рівня статевих органів у жінок фертильного віку потре-
бують лікування, а зміни мікробіоценозу, які їх супрово-
джують, – застосування антибактеріальних препаратів. 
Увесь час незалежності нашої країни і до сьогодні анти-
бактеріальні препарати є безрецептурними лікарськими 
засобами, більшість з яких доступна у таблетованій фор-
мі і після призначення лікарем не потребує знаходження 
пацієнтки у стаціонарі. 

Доступність антибактеріальних препаратів для 
пацієнтів окрім зручності має і зворотну сторону. Са-
мостійне використання (без призначення лікарем) 
пацієнтками антибактеріальних препаратів може при-
зводити до виникнення антибіотикорезистентності 
резидентної мікрофлори [27, 7, 23, 2]. Зі збільшенням 
доступності  інформації про методи лікування запаль-
них захворювань у мережі Інтернет значними стали 
кількість епізодів самолікування та зниження компла-
єнтності до вживання антибактеріальних препаратів. 

Висока ефективність цих ліків та швидке досяг-
нення порогових концентрацій у тканинах репродук-
тивних органів має, окрім великої кількості позитив-
них ефектів, один опосередкований негативний ефект, 

пов’язаний із доступністю антибактеріальних препара-
тів та їх безрецептурним продажем, а саме – відсутність 
дотримання кратності прийому препарату і дострокове 
припинення курсу лікування амбулаторними пацієнта-
ми, а також самолікування. 

Відсутність підтримання достатньої концентрації 
антибактеріальних препаратів у тканинах органів ре-
продуктивної системи у часі призводить до зміни домі-
нуючого штаму мікроорганізмів у мікробіомі на умов-
но-патогенну або на патогенну мікрофлору. При цьому 
умовно-патогенні бактерії, які за нормального рН ма-
ють низьку колонієутворювальну функцію і підтриму-
ють нормальний рН, зі зміною умов існування набу-
вають все більше властивостей патогенних мікроорга-
нізмів, а саме – швидкий ріст, гемолітичні властивості, 
поглинання або виділення азоту, порушення цілісності 
фосфоліпідних мембран клітин слизової оболонки, пе-
ребудова екстрацелюлярного матриксу під потреби сво-
го метаболізму, формування біологічних плівок. 

Такі зміни умов середовища існування мікробіому та-
кож створюють умови для активації вірусів, тропних до 
клітин органів репродуктивної системи. Відомо, що вірус 
герпесу 2-го типу є однією з найпоширеніших інфекцій, 
що передаються статевим шляхом [8, 12, 19]. Цей вірус у 
неактивному стані знаходиться у цитоплазмі нейронів по-
переково-крижового відділу спинного мозку, також для 
цього вірусу характерний транспорт через аксони нерво-
вих клітин до клітин органів репродуктивної системи, які 
є сприятливими для реплікації вірусу [11, 17, 20]. Збіль-
шення кількості копій вірусу герпесу 2-го типу спричиняє 
загибель клітин або порушення їхньої структури та функ-
ції, зумовлюючи запальний процес та створюючи умови 
для розвитку гіперпроліферативних захворювань органів 
репродуктивної системи [18, 25]. Домінуючі штами мікро-
організмів, які спричиняють порушення мікробіоценозу, 
можуть вступати як у конкурентні взаємовідносини із ві-
русом герпесу 2-го типу, так і створювати більш сприят-
ливі умови для розмноження один одного [6, 9, 10, 14, 21]. 

Наш багаторічний досвід діагностики та лікуван-
ня хронічних запальних захворювань органів мало-
го таза у жінок фертильного віку засвідчив, що вкрай 
необхідним є динамічне спостереження таких жінок із 
проведенням культуральних аналізів після лікування 
рекурентного бактеріального вагінозу та запальних за-
хворювань, спричинених асоціаціями мікроорганізмів. 
Такі види обстеження, як бактеріальний посів та ви-
користання поживних середовищ для визначення чут-
ливості мікрофлори до антибактеріальних препаратів, 
мають бути рутинним методом обстеження для жінок, 
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які хоча б один раз на рік звертаються до лікаря з при-
воду запальних захворювань статевих органів. 

Мета дослідження: визначення особливостей кіль-
кісного та якісного складу мікроорганізмів при запаль-
них захворюваннях статевих органів нижнього рівня, 
вивчення особливостей мікробіоценозу залежно від 
наявності або відсутності активності вірусу герпесу 
2-го типу та оцінювання ефективності застосування 
пробіотика у комплексній терапії зазначеної патології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Комплексно обстежено 60 жінок фертильного віку, 

які були розподілені на три групи. 
До першої групи увійшли 20 жінок із запальними 

захворюваннями статевих органів нижнього рівня зі 
змінами мікробіоценозу за наявності активності вірусу 
герпесу 2-го типу, до другої групи – 20 жінок із запаль-
ними захворюваннями статевих органів нижнього рів-
ня зі змінами мікробіоценозу за відсутності активності 
вірусу герпесу 2-го типу. 

До третьої (контрольної) групи включено 20 здо-
рових жінок.

Вивчення мікробіоценозу статевих органів вклю-
чало визначення видового та кількісного складу мі-
крофлори. Для посіву слизу використовували такі ди-
ференційно-діагностичні середовища: кров’яний агар, 
жовточно-сольовий агар (ЖСА), «шоколадний» агар, 
середовища Єндо, Плоскірєва, Сабуро, тіогліколеве 
середовище, середовище MRS для лактобацил. Посіви 
здійснювали методом секторного посіву на щільні се-
редовища, що дозволяє визначити ступінь мікробного 
обсіменіння та виявити максимально можливий спектр 
аеробної та факультативно-анаеробної мікрофлори. 

Таксономічне положення мікроорганізмів визначали 
відповідно до «Визначника бактерій Берджі». Ідентифі-
кацію лактобактерій проводили за морфотинкторіальни-
ми та культуральними властивостями. Кількість мікроб
них клітин розраховували після підрахування колоній та 
перерахування даних у десятинні логарифми. 

Визначення кількості лактобацил проводили через 
48 год інкубації за температури 37±1°С. Колонії лакто-
бацил, що виросли на щільному середовищі MRS, мали 
форму «коми» або «сталактитів». У мазках, які фарбува-
ли за Грамом, лактобацили мали вигляд грампозитивних 
або тінкторіально забарвлених паличок. Іноді спостері-
гався виражений поліморфізм: лактобацили мали форму 
довгих ниток із зернистістю, коротких паличок, що роз-
ташовувались поодиноко або ланцюгом.

Для молочнокислого стрептококу характерний 
зернистий ріст, а в мазках він має вигляд поодиноких 
грампозитивних коків.

Для визначення стафілококів використовували 
ЖСА, на якому стафілококи виростали у вигляді жов-
тих або білих опуклих колоній. Для ідентифікації урахо-
вували пігментацію колоній та наявність лецитиназної 
активності. Колонії мікроскопійовували, пересівали на 
м’ясопептонний агар та ідентифікували за загальноприй-
нятими тестами з використанням класичних середовищ.

Для вивчення кількісного рівня висіву грибів роду 
Саndida матеріал зі слизової оболонки статевих шля-
хів забирали стерильним ватним тампоном та перено-

сили його у стерильний флакон з 5 мл фізіологічного 
розчину. Вміст флакону старанно струшували протя-
гом 5  хв. Після цього 0,5  мл матеріалу за допомогою 
стерильного шпателя рівномірно розтирали на поверх-
ні щільного середовища Сабуро у чашці Петрі.

Чашки Петрі з посівами на середовищі Сабуро ви-
тримували у термостаті за температури 37 °С протягом 
48 год. Потім підраховували кількість колоній грибів та 
результат примножували у 50 разів, що відповідало кіль-
кості життєздатних клітин грибів роду Саndida у матері-
алі з 1 тампона в 1 мл середовища. Активність вірусу гер-
песу 2-го типу діагностували люмінісцентним методом.

Результати бактеріологічних досліджень статис-
тично обробляли за методом Стьюдента.

Коефіцієнт кореляції для малих вибірок обчислю-
вали за формулою:

,

далі обчислювали рівняння регресії за формулою:

,

коефіцієнт регресії визначали так:

.

У комплексній терапії порушень мікробіоценозу 
при запальних захворювання статевих органів нижньо-
го рівня у жінок фертильного віку використовували ва-
гінальний пробіотик ПЛАНТЕЗА™. Цей вагінальний 
пробіотик містить lactobacillus plantarum (100) і не менш 
ніж 100 млн корисних мікроорганізмів. Запатентований 
штам бактерій з унікальними властивостями для віднов-
лення вагінальної флори та високим ступенем подібності 
до вагінальної слизової оболонки є безумовно необхід-
ним під час корекції порушень мікробіоценозу. 

Лактобактерії, що входять до його складу, виробляють 
молочну кислоту, стабілізують фізіологічний pH піхви та 
допомагають організму боротися з вагінальними інфекці-
ями природним шляхом. Колонії лактобактерій, накопи-
чуючись на стінках піхви, утворюють захисну плівку, яка 
пригнічує ріст інших, не бажаних, мікроорганізмів. 

У комплексній терапії препарат у формі вагіналь-
них таблеток призначали по 1 таблетці через день про-
тягом 7 днів. Препарат застосовують після закінчення 
вживання антибіотиків та протигрибкових препаратів, 
якщо такі були у призначеннях комплексної терапії. 
У піхву препарат вводять за допомогою спеціального 
аплікатора, який є в упаковці.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведені дослідження стану мікробіоценозу ста-
тевих органів нижнього рівня у жінок фертильного 
віку з виявленим активним вірусом герпесу 2-го типу 
до лікування (перша група) продемонстрували підви-
щення титрів умовно-патогенної мікрофлори (табл. 1). 

Порівняно з показниками у здорових жінок (тре-
тя група) кількість колонієутворювальних організмів 
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умовно-патогенних мікроорганізмів достовірно від-
різнялась від показників у здорових жінок за всіма ви-
дами стафілококів. Стафілокок епідермальний у цих 
жінок виявляли у кількості 4,9±0,15  lg КУО/мл, а у 
здорових жінок значення цього показника становило 
3,2±0,03  lg КУО/мл. Стафілокок епідермальний з ге-
молізом виявляли у кількості 6,1±0,23 lg КУО/мл, а у 
здорових жінок значення цього показника становило 
2,8±0,02 lg КУО/мл. 

Показник висіву кишкової палички також досто-
вірно відрізнявся від показника у здорових жінок і ста-
новив 6,2±0,73 lg КУО/мл проти показника 3,5±0,03 lg 
КУО/мл у здорових жінок. 

Також достовірно збільшеною була кількість колоні-
єутворювальних організмів клебсієли та ентеробактера. 
Показник висіву клебсієли становив 4,6±0,03 lg КУО/мл 
проти показника висіву цього мікроорганізму у здорових 
жінок – 2,2±0,01 lg КУО/мл. Показник висіву ентеробак-
тера становив 4,2±0,02 lg КУО/мл і був достовірно під-
вищеним порівняно із показником висіву цього мікроор-
ганізму у здорових жінок – 2,1±0,02 lg КУО/мл. 

В обстежених жінок також були збільшені титри 
грибів роду Candida: значення цього показника ста-
новило 5,8±0,15 lg КУО/мл порівняно з показником, 
визначеним у здорових жінок, – 2,0±0,04 lg КУО/мл 
і достовірно відрізнялось. Кількість лактобацил в об-
стежених жінок була достовірно меншою, ніж у здоро-
вих жінок: цей показник становив 1,5±0,03 lg КУО/мл, 
а у здорових жінок значення цього показника станови-
ло 6,5±0,03 lg КУО/мл. 

Також був проведений аналіз якісного складу мі-
крофлори у жінок фертильного віку з виявленим ак-
тивним вірусом герпесу 2-го типу та у жінок із запаль-
ними захворюваннями статевих органів нижнього рів-
ня зі змінами мікробіоценозу за відсутності активності 
вірусу герпесу 2-го типу (див. табл. 1).

Установлено, що достовірно підвищеними були титри 
стафілокока епідермального з гемолізом, стафілокока зо-
лотистого, кишкової палички з гемолізом, грибів роду 
Candida та достовірно меншою була кількість лактобацил 
у жінок першої групи. Дані такого аналізу дозволяють 
стверджувати про особливості впливу вірусу герпесу 2-го 
типу на мікробіом нижнього рівня статевих органів. 

Наявність більш агресивної інфекції, що передаєть-
ся статевим шляхом, у мікробіомі створює умови для 
переважання патогенної мікрофлори, яка відрізняється:

• �швидкістю контамінації слизової оболонки ста-
тевих органів нижнього рівня, що характерно для 
грибів роду Candida, 

• �пригніченням колонієутворювальної функції 
умовно-патогенної мікрофлори, лактобацил, 

• �домінуванням у мікробіомі, що характерно для 
кишкової палички та стафілокока золотистого, 

• �створенням ерозивних пошкоджень слизової обо-
лонки статевих шляхів нижнього рівня, що фор-
мує умови для капілярної кровотечі та збільшення 
титру стафілокока епідермального з гемолізом. 

Також наявність більш агресивних мікроорганізмів 
у мікробіомі статевих органів більшою мірою пригнічує 
колонієутворювальну функцію лактобацил. Під час по-
рівняння характеру мікробіому у жінок фертильного 

віку з виявленим активним вірусом герпесу 2-го типу 
та у жінок без виявленої активності вірусу герпесу 2-го 
типу виявлений високий коефіцієнт кореляції r=812 
між наявністю активного вірусу герпесу 2-го типу та пе-
реважанням кишкової палички у мікробіомі. 

У жінок фертильного віку із запальними захворю-
ваннями статевих органів нижнього рівня зі змінами 
мікробіоценозу за відсутності активності вірусу гер-
песу 2-го типу (друга група) основними причинами 
порушення мікробіому нижнього рівня статевих ор-
ганів було збільшення колоній таких мікроорганізмів, 
як стафілокок епідермальний, стрептокок зеленявий, 
коринебактерії, ентеробактер та гриби роду Candida. 
Кількість колонієутворювальних організмів стафі-
локока епідермального у жінок з бактеріальним вагі-
нозом становила 4,8±0,1 lg КУО/мл, що достовірно 
відрізнялось від такого показника у здорових жінок, 
який становив 3,2±0,03 lg КУО/мл. Показник висіву 
стрептокока зеленявого в обстежених жінок другої 
групи становив 4,3±0,25 lg КУО/мл і був достовірно 
вищий, ніж показник у здорових жінок, який становив 
3,4±0,04 lg КУО/мл. Кількість колоній коринебакте-
рій та ентеробактера в обстежених жінок цієї групи 
становила 4,5±0,16 lg КУО/мл та 4,6±0,19 lg КУО/мл 
відповідно, що було достовірно вище за такі показники 

Вид мікроорганізмів

Кількісний рівень висіву 
мікрофлори

Перша 
група, 
n=20

Друга 
група, 
n=20

Третя 
група, 
n=20

Стафілокок 
епідермальний

4,9±0,15* 4,8±0,1* 3,2±0,03

Стафілокок 
епідермальний з 

гемолізом
6,1±0,23*▲ 5,4±2,15 2,8±0,02

Стафілокок золотистий 5,7±0,46*▲ 4,7±2,36 2,1±0,01

Стрептокок 
гемолітичний

5,1±3,32 4,5±2,28

Стрептокок зеленявий 3,8±0,18 4,3±0,25* 3,4±0,04

Ентерокок 5,7±2,42 4,6±1,23 3,8±0,03

Коринебактерії 4,5±1,33 4,5±0,16* 3,7±0,02

Кишкова паличка 6,2±0,73* 5,1±0,21* 3,5±0,03

Кишкова паличка з 
гемолізом

6,7±0,49▲ 5,3±3,36

Клебсієла 4,6±0,03* 4,2±1,28 2,2±0,01

Ентеробактер 4,2±0,02* 4,6±0,19* 2,1±0,02

Гриби роду Candida 5,8±0,15*▲ 5,6±0,22* 2,0±0,04

Лактобацили 1,5±0,03*▲ 2,3±0,15* 6,5±0,03

Таблиця 1
Показники мікробіоценозу в обстежених жінок 

фертильного віку із запальними захворюваннями 
статевих органів нижнього рівня до лікування, lg КУО/мл

Примітки: * – різниця статистично вірогідна порівняно з показниками 
здорових жінок (р<0,05); ▲ – різниця статистично вірогідна порівняно 
з показниками жінок із запальними захворюваннями статевих органів 
нижнього рівня зі змінами мікробіоценозу за відсутності активності 
вірусу герпесу 2-го типу (р<0,05).



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№2 (65)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

30

Г І Н Е К О Л О Г І Я

у здорових жінок, а саме – кількість колоній корине-
бактерій становила 3,7±0,02 lg КУО/мл, а ентеробак-
тера – 2,1±0,02 lg КУО/мл.

Стан мікробіому нижнього рівня статевих органів 
після лікування не відрізнявся від показників здорових 
жінок (табл. 2). 4. Збільшення кількості лактобацил та 
стан мікробіому нижнього рівня статевих органів після 
лікування у жінок першої та другої груп відповідають 
такому у здорових жінок, що свідчить про високу ефек-
тивність використання препарату ПЛАНТЕЗА™.

ВИСНОВКИ
1. Проведені дослідження стану мікробіоценозу 

статевих органів нижнього рівня у жінок фертильного 
віку з виявленим активним вірусом герпесу 2-го типу 
до лікування встановили підвищення титрів умовно-
патогенної мікрофлори.

2. У жінок із запальними захворюваннями статевих 
органів нижнього рівня за наявності у спектрі мікробіо
ценозу активного вірусу герпесу 2-го типу виявляли до-
стовірно меншу кількість лактобацил. 

3. У жінок фертильного віку із запальними за-
хворюваннями статевих органів нижнього рівня зі 
змінами мікробіоценозу за відсутності активності ві-
русу герпесу 2-го типу основними причинами пору-
шення мікробіому нижнього рівня статевих органів 
було збільшення колоній таких мікроорганізмів, як 
стафілокок епідермальний, стрептокок зеленявий, ко-
ринебактерії, ентеробактер та гриби роду Candida, що 
супроводжувалось зменшенням кількості лактобацил.

4. Збільшення кількості лактобацил та стан мікро-
біому нижнього рівня статевих органів після лікуван-
ня у жінок першої та другої груп відповідають такому у 
здорових жінок, що свідчить про високу ефективність 
використання препарату ПЛАНТЕЗА™.

Вид 
мікроорганізмів

Кількісний рівень висіву 
мікрофлори

Перша 
група, 
n=20

Друга 
група, 
n=20

Третя 
група, 
n=20

Стафілокок 
епідермальний

2,5±0,12 2,8±0,16 3,2±0,03

Стафілокок 
епідермальний з 

гемолізом
3,4±0,17 2,5±0,12 2,8±0,02

Стафілокок 
золотистий

2,5±0,16 3,7±0,23 2,1±0,01

Стрептокок 
гемолітичний

2,7±0,13 3,9±0,12

Стрептокок 
зеленявий

2,8±0,21 2,7±0,11 3,4±0,04

Ентерокок 2,5±0,11 3,6±0,19 3,8±0,03

Коринебактерії 2,2±0,18 3,3±0,11 3,7±0,02

Кишкова паличка 3,3±0,2 3,6±0,25 3,5±0,03

Кишкова паличка з 
гемолізом

3,1±0,14 3,0±0,09

Клебсієла 2,5±0,15 3,8±0,13 2,2±0,01

Ентеробактер 2,1±0,23 2,4±0,07 2,1±0,02

Гриби роду 
Candida

3,5±0,21 3,6±0,24 2,0±0,04

Лактобацили 5,9±0,56 6,2±0,36 6,5±0,03

Таблиця 2
Показники мікробіоценозу в обстежених жінок 

фертильного віку із запальними захворюваннями статевих 
органів нижнього рівня після лікування, lg КУО/мл

Примітка. * – Різниця статистично вірогідна порівняно з показниками, 
одержаними у здорових жінок (р<0,05).
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Залізо та здоров’я жінки від менархе  
до менопаузи
В. К. Кондратюк1, Н. Є. Горбань2, І. М. Нікітіна3, К. О. Кондратюк4, Г. А. Дзюба1
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Залізо є важливим мікроелементом, вкрай необхідним компонентом білків транспорту кисню (гемоглобіну і міоглобі-
ну) і численних метаболічних і окисно-відновних ферментів. Доросла людина має 2–4 г заліза, більше 80% якого міс-
титься у гемоглобіні еритроцитів. Хронічний дефіцит заліза призводить до зниження виробництва гемоглобіну і анемії.
Минуле століття було названо «золотим століттям біології заліза» через значне розширення розуміння молекуляр-
них основ системного гомеостазу заліза. 
У статті представлено наукові дані щодо факторів ризику та деяких патофізіологічних механізмів розвитку залізо-
дефіциту та залізодефіцитної анемії, які є вагомими чинниками виникнення низки патологічних ускладнень у різні 
вікові періоди життя жінки. Акцентовано увагу на етапах лікування залізодефіцитної анемії, що включають: усунен-
ня основної причини хвороби, відновлення запасів заліза в організмі (безпечна терапія насичення), підтримувальну 
терапію (запобігання розвитку як дефіциту, так і перевантаження організму залізом). 
Для профілактики/лікування анемії доцільно використовувати ефективні та безпечні препарати й харчові добавки 
заліза. Зазначеним критеріям цілком відповідає дієтична добавка, яка містить 18 мг елементарного заліза та є ком-
бінацією гемового заліза у низькій дозі (протеїн Hb – 1,8 мг) та негемового заліза (сульфат заліза – 16,2 мг).
Ключові слова: жінка, залізодефіцит, залізодефіцитна анемія, профілактика, лікування. 

Iron and woman’s health from menarche to menopause
V. K. Kondratiuk, N. Ye. Gorban, I. M. Nikitina, K. O. Kondatiuk, G. A. Dzuba 

Iron is an important microelement, which is an essential component of oxygen transport proteins (hemoglobin and myoglobin) 
and numerous metabolic and redox enzymes. The adult has 2–4 g of iron, and more than 80% is found in the hemoglobin of red 
blood cells. Chronic iron deficiency leads to a decrease in hemoglobin production and anemia.
The past century has been called the “golden age of iron biology” due to the significant expansion of understanding of the 
molecular basis for systemic iron homeostasis.
The article presents scientific data about risk factors and some pathophysiological mechanisms of the development of iron 
deficiency and iron deficiency anemia, which are significant factors in the number of pathological complications in different age 
periods of a woman’s life. Attention is focused on the stages of treatment of iron deficiency anemia, which include: elimination 
of the main cause of the disease, restoration of iron reserves in the organism (safe therapy of saturation), maintenance therapy 
(prevention of the development of both deficiency and overload of the organism with iron).
For the prevention/treatment of anemia, it is advisable to use effective and safe drugs and food supplements of iron. The 
dietary supplement, which contains 18 mg of elemental iron and is a combination of low-dose heme iron (protein Hb – 1.8 mg) 
and non-heme iron (ferrous sulfate – 16.2 mg), has all the specified criteria.
Keywords: woman, iron deficiency, iron deficiency anemia, prevention, treatment.

Залізо є важливим мікроелементом, вкрай необхідним 
компонентом білків транспорту кисню (гемоглобіну 

і міоглобіну) і численних метаболічних і окисно-віднов-
них ферментів. Доросла людина має 2–4 г заліза, більше 
80% якого міститься у гемоглобіні еритроцитів. Хроніч-
ний дефіцит заліза призводить до зниження виробни-
цтва гемоглобіну і анемії [1, 2].

Минуле століття було названо «золотим сто-
літтям біології заліза» через значне розширення 
розуміння молекулярних основ системного гоме-
остазу заліза. Системні рівні заліза суворо контр-
олюються за допомогою інтегративного механізму, 
який включає абсорбцію, зберігання і переробку 
заліза. Харчове залізо всмоктується через тонку 
кишку і в основному використовується для вироб-

ництва еритроцитів. Макрофаги печінки і селезін-
ки переробляють залізо зі старіючих еритроцитів. 
Отримане у результаті переробки залізо викорис-
товується для синтезу гемоглобіну. За умови над-
лишку в організмі заліза печінка може накопичу-
вати його, а у разі підвищених системних потреб з 
печінки можуть використовуватися запаси заліза 
для утилізації [2, 3].

Практично все метаболічно активне залізо знахо-
диться у зв’язаному з білками стані; вільні іони залі-
за, якщо й наявні, то у вкрай низьких концентраціях. 
Ідентифіковано понад 20 білків, що беруть участь у 
метаболізмі заліза, з яких основними є трансферин, 
трансферинові рецептори, феритин, білки-транспор-
тери та гепсидин [1–3].
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Щоденна втрата заліза становить близько 1  мг/
добу. В основному цей процес здійснюється за 
рахунок десквамації епітеліальних клітин кишечника 
і шкіри, виведення з жовчю і сечею. Компенсація 
цих втрат має фундаментальне значення, вміст 
заліза підтримується на постійному рівні шляхом 
заміщення неминучих втрат шляхом абсорбції заліза 
з їжі. Коли регуляторні шляхи заліза порушуються, 
це призводить до його надлишку у тканинах або 
дефіциту заліза, від якого страждає більше 1  млрд 
людей в усьому світі [3, 4].

В організмі людини залізо не синтезується. В анте-
натальний період плід отримує близько 300 мг заліза 
через плаценту від матері. Після народження дитини 
стартовий запас заліза швидко збільшується за раху-
нок надходження харчового заліза: спочатку – з лакто-
ферину молочних продуктів, у подальшому – за раху-
нок гемового заліза і заліза рослинних продуктів [4, 5].

Залізо і статевий розвиток та його ускладнення. 
Статус харчування у дитинстві значно впливає на пу-
бертат, що може пояснити до 25 % відмінностей у тер-
мінах статевого дозрівання. Статеве дозрівання – це 
прогресивний нелінійний процес, який починається 
з періоду передпубертатного віку до повної статевої 
зрілості, через взаємодію біологічних, фізичних і пси-
хологічних змін. Споживання адекватної і збалансо-
ваної здорової їжі на всіх етапах росту (дитинство, 
пубертат) є необхідним як для правильного зростан-
ня, так і для нормального статевого розвитку [6, 7].

Сьогодні статеве дозрівання у дівчаток почина-
ється у більш ранньому віці порівняно з минулими 
десятиліттями. У більшості дівчаток менархе настає 
у віці від 10 до 13 років, причому ранньому менархе 
може сприяти надмірне вживання в їжу багатьох об-
роблених продуктів з високим вмістом жиру. Однак, 
з іншого боку, цей критичний період швидкого зрос-
тання асоціюється з підвищеною потребою у калорі-
ях, білку, залізі, кальції, фолієвій кислоті та ін. 

Тяжка первинна або вторинна недостатність хар-
чування також може відтермінувати фізіологічний 
перебіг статевого дозрівання. Високі індекси маси 
тіла та надмірна кількість жирової тканини у перед-
пубертатний період призводять до більш раннього за-
вершення пубертатних процесів [7, 8].

Накопичується все більше даних про зв’язок 
ожиріння (ОЖ) з порушенням метаболізму заліза, 
зокрема із залізодефіцитом (ЗД). Кожен з цих пато-
логічних станів, зокрема ОЖ, так і ЗД є серйозною 
проблемою, що мають не тільки медичне, а й соціаль-
но-економічне значення у сучасному суспільстві. На 
сьогодні є досить підстав вважати, що наявність в од-
ного і того самого пацієнта ОЖ і ЗД не є випадковим 
поєднанням двох поширених патологічних станів. 

Серед можливих механізмів ЗД в осіб з надмірною 
масою тіла або ОЖ прийнято розглядати кілька пато-
генетичних факторів. По-перше, це аліментарний де-
фіцит у зв’язку зі споживанням продуктів з низьким 
вмістом заліза. По-друге, існує підвищена потреба у 
залізі в осіб з ОЖ у зв’язку зі збільшенням маси тіла 
і об’єму крові, що було підтверджено в експеримен-
тальних дослідженнях [9, 10].

Крім того, одним з основних механізмів розвитку 
ЗД при ОЖ може бути порушення абсорбції заліза 
у тонкому кишечнику. За допомогою використання 
радіоізотопних методів було продемонстровано зни-
ження абсорбції заліза із залізовмісних лікарських 
препаратів з наявністю аскорбінової кислоти або без 
неї у фертильних жінок і дітей з ОЖ порівняно з осо-
бами з нормальною масою тіла або її помірним збіль-
шенням [11].

Недоїдання – найважливіша причина затримки 
росту та статевого розвитку у всьому світі. Основни-
ми причинами є економічно обґрунтоване і самоінду-
коване обмеження харчування. Вагоме значення ма-
ють і хронічні системні захворювання. 

Первинне або вторинне недоїдання призводить до 
серйозних наслідків, включаючи анемію, остеопенію 
та інші патологічні процеси, спричинені дефіцитом 
вітамінів, мінералів, незамінних жирних кислот і амі-
нокислот, а також мікроелементів [12–15].

ЗД та залізодефіцитна анемія (ЗДА) є одними з 
актуальних проблем сьогодення. Зменшення кількос-
ті заліза в організмі призводить до порушення утво-
рення гемоглобіну і зниження темпів його синтезу, 
накопичення вільного протопорфірину в еритроци-
тах, розвитку гіпохромної анемії і трофічних розладів 
в органах і тканинах [16, 17].

Пубертат (10–18 років) – критичний вік у житті 
жінки, коли відбувається формування функцій ре-
продуктивної системи. Тому будь-які порушення, що 
виникли у цьому віці, можуть у подальшому призвес-
ти до розвитку різних ендокринних синдромів з роз-
ладом менструальної і генеративної функцій. 

Якщо у розвинених країнах основною причиною 
ЗД є хронічні крововтрати (головним чином мено-
рагії), то у країнах, що розвиваються, ЗД має, скорі-
ше, аліментарний характер внаслідок недостатнього 
вмісту у їжі залізовмісних продуктів. Латентний ЗД 
та ЗДА можуть виникнути і в тих випадках, коли по-
треби у залізі набагато перевищують його надходжен-
ня [4, 7, 11, 15–17].

Залізо та репродукція. Під терміном «передчасна 
недостатність яєчників» – ПНЯ («передчасне вими-
кання функції яєчників», «передчасне виснаження 
яєчників», «передчасна менопауза») розуміють пер-
винний гіпогонадизм у віці до 40 років у жінок з нор-
мальним каріотипом, які раніше мали нормальний 
менструальний цикл. ПНЯ характеризується типови-
ми менопаузальними симптомами та ознаками оліго-
менореї або аменореї та рівнем ФСГ > 40 МО/л. 

Серед установлених ідіопатичних причин ПНЯ 
вагоме місце посідає нераціональне харчування, зо-
крема веганство та вегетаріанство. Доведено, що саме 
жінки схвалюють вегетаріанську систему харчування 
набагато частіше чоловіків (61  % і 39% відповідно). 
Частіше за інших готова відмовитися від їжі тварин-
ного походження і молодь у віці до 24 років. Вегета-
ріанська дієта може призвести до змін в організмі, 
включаючи гіпергомоцистеїнемію, дефіцит білка, 
анемію і порушення менструального циклу [18–20].

Залізо входить до складу 100 гемінових фермен-
тів, у тому числі сімейства цитохромів і гідроксилази. 
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Монооксигеназна система цитохрому P450 відіграє 
важливу роль у метаболізмі ксенобіотиків, синте-
зі ендогенних біологічно активних речовин, таких, 
як стероїдні гормони, холестерин і простагландини. 
Саме цитохром Р450 є активним ферментом стерої-
догенезу, без його участі не синтезується жодний ста-
тевий гормон і вітамін D3. Активація (гідроксилюван-
ня) вітаміну D3 також здійснюється за участю заліза у 
складі ферментів гідроксилази [21, 22].

У разі дефіциту заліза відбувається зменшення 
кисневої ємності крові (гемічна гіпоксія) – зниження 
концентрації гемоглобіну в еритроцитах і, як наслі-
док, порушення тканинного дихання та підвищення 
атрезії фолікулів. Дефіцит заліза може провокувати 
атрезію фолікулів і порушення стероїдогенезу та ста-
ти вагомим етіологічним чинником передчасного ви-
снаження яєчників [22].

Залізо та вагітність. На ЗДА страждають понад 
половини всіх вагітних, що доказово пов’язано з не-
сприятливими наслідками, адже залізо необхідно для 
здорової вагітності (збільшення маси еритроцитів ма-
тері, розвитку плаценти і плода). 

Основною причиною ЗДА у вагітних є порушення 
синтезу гемоглобіну внаслідок дефіциту заліза. Спо-
чатку розвивається так званий латентний дефіцит, а 
згодом і ЗДА. За одну вагітність можна втратити до 

1000 мг заліза! При звичайному харчуванні ця втрата 
відновлюється через 3–4 роки [23–25].

Забезпечення плода залізом повністю залежить 
від його транспорту через плаценту. Залізо-трансфе-
рин (Fe-Tf) з материнського кровотоку поглинається 
рецептором трансферину-1 (TFR-1), який розташо-
ваний на апікальній поверхні синцитіотрофобласта. 
Комплекс Fe-Tf і TFR-1 піддається ендоцитозу, і залі-
зо вивільняється в ендосомі і (у кінцевому підсумку) 
експортується на базальній стороні синцитіотрофо-
бласта плаценти через транспортер заліза у кровообіг 
плода. 

Пріоритет отримання заліза з плаценти над тран-
спортом заліза до плода передбачає, що плід не може 
компенсувати дефіцит заліза у матері за рахунок 
збільшення передачі заліза через плаценту. Поширена 
хибна думка полягає у тому, що плід – це «ідеальний 
паразит», здатний отримувати достатню кількість за-
ліза незалежно від його рівня у матері [24–26].

Результати низки наукових досліджень підтвер-
дили, що запаси заліза у новонароджених зменшу-
ються, коли мати страждає на дефіцит заліза або ЗДА. 
Материнська регуляція біодоступності заліза запобі-
гає ембріональному перевантаженню залізом, але не 
захищає ембріон/плід від дефіциту заліза. При низь-
кій доступності материнського заліза пріоритетним є 

Вплив рівнів заліза у матері на гомеостаз заліза плаценти та плода (Daru J, et al. Lancet Glob 
Health. 2018;6(5):e548–e554) 
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гомеостаз плацентарного заліза, незважаючи на дефі-
цит заліза у плода [25, 26].

Материнська адаптація до дефіциту заліза недо-
статня для захисту ембріонів від ЗДА, пріоритетним 
є утримання плацентарного заліза, незважаючи на 
дефіцит заліза у плода. Здорова материнська плацен-
тарно-плодова одиниця обробляє залізо: материн-
ський гепсидин пригнічується, що дозволяє збільши-
ти абсорбцію заліза з раціону і вивільнення заліза із 
запасів для підтримання його концентрації у сиро-
ватці крові. Це забезпечує оптимальне перенесення 
заліза з материнського кровотоку через плаценту до 
плода, де залізо потім використовується для еритро-
поезу, а його надлишок зберігається у печінці плода 
(рисунок) [26].

ЗД та ЗДА є вагомими чинниками виникнення 
низки ускладнень – як перебігу власне самої вагіт-
ності, так і післяпологового періоду, а саме:

• �плацентарної дисфункції; 
• �загрози невиношування і передчасних пологів; 
• �гестозу; 
• �слабкості пологової діяльності;
• �передчасного вилиття навколоплідних вод;
• �гіпотонічної кровотечі;
• �післяпологових септичних ускладнень; 
• �гіпогалактії; 
багатоводдя тощо [26–28].
Дефіцит заліза та ступінь ЗДА під час вагітності 

асоціюються зі зростанням перинатальної захворю-
ваності та смертності, затримкою росту, розумового і 
моторного розвитку, зниженням імунного статусу; під-
вищеною схильністю до інфекційних захворювань. 

Наведене вище доводить важливість діагностики 
та лікування ЗД та ЗДА як на етапі передгравідарної 
підготовки, так і під час вагітності та післяпологового 
періоду [28–31].

Жінки у віці 45–55 років з менорагіями різного ге-
незу входять до групи ризику виникнення ЗД та ЗДА. 
На жаль, лікарі не завжди правильно оцінюють нега-
тивну роль дефіциту заліза у жінок цієї вікової групи, 
позаяк на сьогодні вкоренилася думка про те, що де-
фіцит заліза найбільш часто розвивається під час ва-
гітності. За відсутності компенсації цих втрат заліза 
спочатку розвивається латентний дефіцит, а згодом 

– і ЗДА. Ця група пацієнток потребує не тільки ефек-
тивного відновлення дефіциту заліза, а й моніторингу 
перевантаження залізом [32–34].

Етапи лікування ЗДА включають:
• �усунення основної причини хвороби, 
• �відновлення запасів заліза в організмі (безпечна 

терапія насичення), 
• �підтримувальну терапію (запобігання розвитку як 

дефіциту, так і перевантаження організму залізом). 
Важливим також є  раціональне харчування,  що 

передбачає:
• �споживання підвищеної кількості білків (130–

150 г/добу), 
• �обмеження кількості жирів (до 70–80 г/добу), 
• �вживання вуглеводів відповідно до  фізіологіч-

ної норми (400–500 г/добу). 
Тривалість первинного насичення препаратами 

заліза у  середньому становить 3–4  тиж, лікування 
ЗДА – до 3–4  міс. Ефект засвоювання препаратів 
заліза слід вважати позитивним у  разі підвищення 
концентрації гемоглобіну у  середньому на  1  г/добу 
(у межах 20 г/л на добу кожні 3 тиж) [31, 35–39].

Для профілактики/лікування анемії слід викорис-
товувати ефективні та безпечні препарати й харчові 
добавки заліза. Зазначеним критеріям цілком від-
повідає дієтична добавка Ріхтер ФерроБіо вироб-
ництва компанії Gedeon Richter (Угорщина), котра 
містить 18 мг елементарного заліза та є комбінацією 
гемового заліза у низькій дозі (протеїн Hb – 1,8 мг) 
та негемового заліза (сульфат заліза – 16,2 мг) [31]. 

Ідея розроблення Ріхтер ФерроБіо запропо-
нована професором П. Райзенштайном (Каролін-
ський інститут, Стокгольм, Швеція). Вона полягала 
у  тому,  що додавання невеликої кількості натураль-
ного гемового заліза сприятиме всмоктуванню й не-
гемового заліза. Саме додавання порошкоподібного 
гемоглобіну дало змогу підвищити біодоступність 
сульфату заліза та  наблизити всмоктування заліза 
до максимально можливого. Крім того, гемове залізо 
(незважаючи на те що наявне у незначній кількості) 
є найзасвоюванішим природним джерелом заліза. За-
значена комбінація сполук заліза дає змогу мінімізу-
вати розвиток побічних ефектів і  забезпечує високу 
прихильність до її застосування. 
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Особливості перебігу генітального ендометріозу 
та його рецидив у жінок репродуктивного віку
Г. О. Толстанова, О. А. Лубковська, С. Е. Гладенко
Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ

Ендометріоз залишається однією з найбільш досліджуваних патологій у сучасній гінекології, оскільки супроводжу-
ється такими ускладненнями, як постійний тазовий біль, порушення менструального циклу та безпліддя. Вони не 
лише перешкоджають реалізації репродуктивної функції жінки, а й погіршують її нормальне життя у цілому. Рання 
діагностика, правильний вибір лікування є основою профілактики рецидиву захворювання.
Мета дослідження: зниження частоти рецидиву генітального ендометріозу та покращення реалізації репродуктив-
них функцій на підставі удосконалених підходів до діагностики та лікування. 
Матеріали та методи. Дослідження включало дві групи пацієнток. До 1-ї групи увійшли 60 жінок із діагнозом 
ендометріозу яєчників, дані яких проаналізовано ретроспективно за результатами історій хвороби. До 2-ї групи 
включено 60 жінок із діагнозом ендометріозу яєчників, яким проведено проспективне дослідження. 
Усім пацієнткам виконано загальне клініко-лабораторне, специфічне лабораторне та ультразвукове дослідження. 
Хворим 2-ї групи додатково визначали онкомаркери, зокрема СА-125, НЕ4, СА 19-9, СА 72-4, СА 15-3, РЕА, та 
рівень антимюллеріва гормону, проведено магнітно-резонансну томографію. Пацієнток обох груп прооперовано та 
виконано гістологічне дослідження отриманого матеріалу під час операції. 
Відмінність ведення післяопераційного періоду у 2-й групі полягала у тому, що крім протизапальної терапії всі жінки 
отримували гормональну терапію (агоністи гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) з подальшим вживанням ком-
бінованих оральних контрацептивів (КОК) або одночасне застосування аГнРГ та КОК з подальшим переходом 
в обох варіантах на вживання дієногесту протягом 6 міс у безперервному режимі). Виявлення рецидиву патології 
проводили через 3 та 6 міс на підставі повторного діагнозу ендометріозу яєчників.
Результати. Отримані дані продемонстрували, що у післяопераційний період через 3 міс після лікування у 1-й групі 
у 5 (8,3 %) жінок було виявлено рецидив ендометріозу яєчників та у 4 (6,7 %) пацієнток – спайки органів малого 
таза (ОМТ). Тоді як у 2-й групі випадків рецидиву та спайок не спостерігалося. 
Через 6 міс після лікування у 1-й групі в 11 (18,3 %) пацієнток було діагностовано рецидив ендометріозу яєчників та 
у 6 (10,0 %) жінок виявлено спайки ОМТ. У 2-й групі рецидив ендометріозу яєчників спостерігався лише в 1 (1,7 %) 
жінки, спайок ОМТ не виявлено (p<0,05). Протягом року після лікування кількість вагітних жінок, серед осіб, які 
бажали завагітніти та мали безпліддя в анамнезі, була статистично більшою у 2-й групі порівняно з 1-ю групою, а 
саме – 10 (16,7 %) та 2 (3,3 %) жінок відповідно (p<0,05).  
Висновки. Запропонований алгоритм діагностики та лікування генітального ендометріозу мінімізує ризик розвитку 
рецидиву та сприяє покращенню реалізації репродуктивної функції.
Ключові слова: генітальний ендометріоз, лапароскопія, безпліддя, тазовий біль, порушення менструального циклу, діа-
гностика, лікування.

Peculiarities of the course of genital endometriosis and its recurrence in women of reproductive age
G. О. Tolstanova, О. А. Lubkovska, S. E. Gladenko

Endometriosis remains one of the most studied pathologies in modern gynecology, as it is accompanied by such complications 
as constant pelvic pain, menstrual cycle disorders, and infertility. These complications not only prevent the implementation of a 
woman’s reproductive function, but also worsen the normal life of a woman in general. The early diagnosis and the right choice of 
treatment is the basis of prevention of disease recurrence. Therefore, most of the efforts of scientists are directed to this.
The objective: to reduce the frequency of genital endometriosis recurrence and improve the implementation of reproductive 
functions based on the improved approaches to its diagnosis and treatment.
Materials and methods. The study included two groups of patients. The 1st group included 60 women with a diagnosis of 
ovarian endometriosis, whose data were analyzed retrospectively based on the results of medical histories. The 2nd group was 
studied prospectively and included 60 women with a diagnosis of ovarian endometriosis.
All patients had general clinical and laboratory examinations, specific laboratory and ultrasound examinations. In patients of 
the 2nd group tumor markers were additionally determined, in particular CA-125, HE4, CA 19-9, CA 72-4, CA 15-3, REA, and 
the level of anti-Müllerian hormone, magnetic resonance imaging was performed. Patients of both groups were operated and 
histological examination of the material obtained during the operation was performed.
The difference in the management of the postoperative period in the 2nd group was that, in addition to anti-inflammatory 
therapy all women received hormonal therapy (gonadotropin-releasing hormone agonist (GnRH agonist) with subsequent use 
of combined oral contraceptives (COCs) or simultaneous use of GnRH agonist and COCs with subsequent transition in both 
variants for dienogest for 6 months continuously). Recurrence of the pathology was detected after 3 and 6 months on the basis 
of a repeated diagnosis of ovarian endometriosis.



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ 
№2 (65)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

39

Г І Н Е К О Л О Г І Я

Results. The obtained data showed that in the postoperative period, 3 months after treatment 5 (8.3 %) women in the 1st group 
had a recurrence of ovarian endometriosis and 4 (6.7 %) patients – pelvic adhesions. Whereas in the 2nd group, there were no 
cases of recurrence and adhesions.
In 6 months after treatment in the 1st group 11 (18.3 %) patients were diagnosed with ovarian endometriosis recurrence, and 
6 (10.0 %) women were diagnosed with pelvic adhesions. In the 2nd group recurrence of ovarian endometriosis was found only 
in 1 (1.7 %) woman, pelvic adhesions were not detected (p<0.05). During the year after treatment the number of pregnant 
women among persons who wished to become pregnant and had a history of infertility was statistically higher in the 2nd group 
compared to the 1st group, in particular, 10 (16.7 %) and 2 (3.3 %) women, respectively (p<0.05).
Conclusions. The proposed algorithm for the diagnosis and treatment of genital endometriosis minimizes the risk of its recur-
rence and improves reproductive function.
Keywords: genital endometriosis, laparoscopy, infertility, pelvic pain, menstrual cycle disorders.

Ендометріоз належить до гормонально залежних за-
хворювань, в основі якого лежить розростання клі-

тин, схожих за будовою до ендометріоїдних, за межами 
порожнини матки. За даними вітчизняної та зарубіжної 
літератури, частота цього захворювання становить 25–
45 %. Ендометріоз діагностують у жінок різного віку, але 
найбільш часто у репродуктивному віці [1, 2]. 

Генітальний ендомеріоз є одним із основних причин 
безпліддя. Жінки скаржаться на постійний тазовий біль, 
порушення менструального циклу, диспареунію. Такі 
стани виникають у результаті активації прозапальних 
факторів, а також подразнення нервових волокон тазово-
го дна. Вираженість проявів ендометріозу залежить від 
його площі та місця ураження. Найчутливішим органом 
до цього захворювання є яєчники, тому яєчникову фор-
му ендометріозу діагностують найбільш часто [3, 4].

Запальний процес при генітальному ендометріозі має 
хронічний характер, у результаті чого у жінки виникають 
спайки, що є основним у розвитку безпліддя й тазового 
болю [5, 6].

На сьогодні специфічних лабораторних маркерів ви-
явлення ендометріозу немає. Це обстеження часто при-
зводить до того, що жінки звертаються по допомогу тоді, 
коли процес уже виражений і лікування при цьому має 
радикальний характер [7, 8]. Тому в основі діагностики 
лежить збір анамнезу, гінекологічний огляд та ультраз-
вукова діагностика (УЗД).

Правильна та вчасна рання діагностика й лікування 
мінімізують ускладнення та їхній прояв, що виникають 
на фоні такого захворювання, як генітальний ендометрі-
оз [9, 10]. Ураховуючи відсутність чітких схем діагности-
ки та лікування, науковці продовжують вивчати особли-
вості виникнення, перебігу, діагностики та лікування цієї 
патології з метою мінімізувати інтенсивність клінічних 
проявів та рецидивування.

Мета дослідження: зниження частоти рецидиву гіні-
тального ендометріозу та покращення реалізації репро-
дуктивних функцій на підставі вивчення його особли-
востей. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для досягнення мети було створено дві групи. Для 1-ї 

групи (n=60) було проведено ретроспективне досліджен-
ня, а саме – проаналізовано 60 історій хвороб, де був вста-
новлений діагноз ендометріозу яєчників. Для 2-ї групи, у 
яку включено 60 жінок з діагнозом ендометріозу яєчни-
ків, було проведено проспективне дослідження,. 

Діагноз «гестаційний ендометріоз» в обох групах 
встановлено згідно з уніфікованим клінічним протоко-
лом первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги «Тактика 
ведення пацієнток з генітальним ендометріозом» від 
06.04.2016. Ендометріоз у різних хворих був встановле-
ний у ІІ–ІІІ стадії.

Критеріями включення до дослідження в обох групах 
були: репродуктивний вік пацієнток, встановлений діа-
гноз генітального ендометріозу.

Критеріями виключення в обох групах були:
• �вік пре- та постменопаузи, 
• �вагітність, 
• �соматичні захворювання, за яких протипоказано 

вживання гормональних препаратів, 
• �підозра на та наявність онкологічних захворювань. 
Дослідження проводили відповідно до Гельсінської 

декларації згідно з висновком Комісії з питань етики 
Національного університету охорони здоров’я України 
імені П. Л. Шупика. Інформована згода на участь у до-
слідженні була отримана від усіх жінок.

Вік жінок 1-ї групи становив від 24 до 37 років, 2-ї 
групи – від 23 до 36 років. 

За даними гінекологічного анамнезу, за результатами 
виявлення гінекологічних і соматичних захворювань та 
обстеження на наявність хронічної екстрагенітальної ін-
фекції відібрані групи вагітних були ідентичні, достовір-
них відмінностей не виявлено.

У всіх обстежених жінок 1-ї групи був встановлений 
діагноз ендометріозу яєчників на підставі скарг, збору 
анамнезу, УЗД. Усіх жінок 1-ї групи було прооперовано 
двома методами: 23 (38,3 %) жінок – шляхом лапароско-
пії та 37 (61,7 %) жінок – шляхом лапаротомії. У післяо-
пераційний період 51 (85 %) пацієнтка отримувала лише 
протизапальну та сиптоматичну терапію і лише 9 (15 %) 
жінок – гормональну терапію (КОК).

На відміну від 1-ї групи, середній вік у 2-й групі ста-
новив 27,7±2,3 року (p>0,05).

Під час проспективного дослідження, як і у 1-й групі, 
у кожної жінки 2-ї групи проводили збір анамнезу, скарг, 
загальні клініко-лабораторні дослідження (загальний 
аналіз крові (ЗАК), біохімія крові, коагулограма) та УЗД. 
У 2-й групі, на відміну від 1-ї групи, крім вище зазначено-
го, проводили специфічні лабораторні дослідження (он-
комаркери, зокрема СА-125, НЕ4, СА 19-9, СА 72-4, СА 
15-3, РЕА, та антимюллерів гормон – АМГ), а також всім 
жінкам виконували магнітно-резонансну томографію 
(МРТ). Для кожної пацієнтки проводили гістологічне 
дослідження отриманого під час операції матеріалу. 

Загальний аналіз крові виконували на апараті DxH 
900 3S, Beckman Coulter; CellaVision DM 9600. Коагуло-
граму – на автоматичному аналізаторі гемостазу Sysmex 
CN6000 (Японія). Онкомаркери – на імунохімічному 
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аналізаторі Architect i2000 sr (Abbott, США). Для дослі-
дження використовували венозну кров.

УЗД проводили на кольоровому цифровому скане-
рі «Aloka SSD 3500» (Японія), що обладнане трансва-
гінальним мультичастотним трансд’юсером з частотою 
акустичних коливань 4,7–5–7,5–10 МГц. МРТ викону-
вали за допомогою апарата Optima MR450w GEM 1.5T.

Лапароскопію виконували із використанням оптич-
них систем та інструментів фірми «Olympus», Японія.

Крім того, потрібно зазначити, що у 2-й групі, на від-
міну від 1-ї групи, всі оперативні втручання виконували 
шляхом лапароскопії. Відмінність ведення післяопера-
ційного періоду у 2-й групі полягала у тому, що крім про-
тизапальної терапії усі жінки отримували гормональну 
терапію. Остання включала застосування у 76,7 % (46 жі-
нок) агоністів гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) 
з подальшим вживанням КОК та у 23,3 % (14 жінок) – 
одночасне використання аГнРГ з КОК; аГнРГ (гозерелін 
3,6 мг, підшкірно, 1 раз кожні 4 тиж) застосовували про-
тягом 3 міс. Потім призначали дієногест (2 мг перораль-
но 1 раз на добу) безперервно протягом 6 міс з подаль-
шим контролем онкомаркерів з УЗД.

В обох групах через 3 та 6 міс лікування було оці-
нено частоту виникнення рецидиву ендометріозу, тобто 
повторне виявлення ендометріозу яєчників у проліко-
ваних жінок.

Для статистичного оброблення отриманих резуль-
татів використовували програми Statistica та Microsoft 
Office Excel. Оцінювання статистичної значущості здій-
снювалася з використанням t-критерія Стьюдента та 
X2. Відмінності визнавалися статистично значимими 
при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проаналізувавши отримані результати у двох групах, 
було виявлено, що найбільш частими були скарги жінок 
на безпліддя, тазовий біль, порушення менструального 
циклу (таблиця)

Крім того, було оцінено тривалість безпліддя. 
Так, безпліддя протягом 2–3 років спостерігалося у 
14 (23,3 %) жінок у 1-й групі та у 18 (30 %) жінок у 2-й 
групі (p>0,05). Безпліддя більше трьох років відзначали 
у 46 (76,7 %) пацієнток у 1-й групі та у 42 (70 %) жінок у 
2-й групі (p>0,05).

Отримані дані підтверджують результати зарубіж-
них досліджень, де зазначається, що до частих скарг на-
лежать тазовий біль, безпліддя, диспареунія, порушення 
менструальної функції у формі частих та надмірних кро-

вотеч, у результаті чого жінки страждають на хронічну 
анемію [7, 11].

Ретроспективний аналіз даних 1-ї групи засвідчив, 
що діагноз генітального ендометріозу був встановлений 
на підставі лише УЗД органів малого таза. Це призвело 
до того, що у 23 (38,5 %) жінок діагноз під час операції 
відрізнявся від діагнозу, який був встановлений до опе-
ративного втручання. 

Так, у 10 (16,7 %) пацієнток на місці функціональ-
них кіст і тератом був виявлений ендометріоз яєчників, 
у 8  (13,3  %) жінок з безпліддям та нормальним УЗД-
протоколом також був виявлений ендометріоз яєч-
ників. У 5  (8,3  %) пацієнток замість тубооваріального 
абсцесу була виявлена ендометріома, яка була інтимно 
спаяна з матковою трубою. Крім того, під час обстежен-
ня спайкова хвороба була встановлена лише у 12 (20 %) 
жінок, а під час операції ця патологія була виявлена у 
45 (75 %) пацієнток. Усе це свідчить про діагностичну 
неповноту, якщо застосовувати лише один метод діа-
гностики, а саме – УЗД.

На відміну від 1-ї групи, жінок 2-ї групи було обсте-
жено по удосконаленому нами алгоритму діагностики 
ендометріозу. Так, результати ЗАК у 2-й групі проде-
монстрували, що у 12 (20 %) пацієнток рівні гемоглобі-
ну, еритроцитів, гематокриту були нижче норми. Їм був 
встановлений діагноз анемії легкого та середнього ступе-
нів. Такі дані ще раз свідчать про порушення менструаль-
ного циклу при ендометріозі у формі частих та надмір-
них кровотеч [12, 13]. 

Крім того, виявлення у 16 (26,7 %) жінок лейкоцито-
зу (до 17,5*109/л) свідчить про те, що ендометріоз впли-
ває на імунну систему, а саме – на клітинний імунітет, 
який характеризується розвитком місцевого запального 
процесу та утворенням спайок.

У 2-й групі показники коагулограми, що включали 
активний частковий тромбопластиновий час, протромбі-
новий час, міжнародне нормалізоване відношення, були 
порушені у 4 (6,7 %) пацієнток, а рівень фібриногену мав 
патологічне значення у 3 (5 %) жінок. 

Аналізуючи отримані дані у 2-й групі щодо онкомар-
керів, було виявлено підвищення таких показників, як 
СА-125 (у 45 (75%) пацієнток), СА 19-9 (у 9 (15%) жі-
нок), СА 72-4 (у 34 (56,7%) пацієнток). Рівень онкомар-
керів СА 15-3, РЕА, НЕ4 в усіх обстежуваних жінок був у 
межах норми. Також встановлено достовірну кореляцію 
між рівнем СА 19-9 та лейкоцитами (р<0,05). Так, у жі-
нок з підвищеним рівнем СА 19-9 було виявлено лейко-
цитоз і, навпаки, за нормального рівня СА 19-9 спостері-
гався нормальний рівень лейкоцитів. 

Такі дані ще раз підтверджують вплив ендометріозу 
на розвиток запального процесу в організмі, що харак-
теризується підвищенням рівня СА 19-9 та збільшення 
кількості лейкоцитів [14–16]. Також отримані резуль-
тати дають підставу для наголошення на онкологічні ас-
пекти ендометріозу, адже, згідно з даними літератури, ще 
залишається дискусія щодо частоти переродження ендо-
метріозу у злоякісний процес [17–19].

Також у 2-й групі, як і у 1-й групі, усім жінкам було 
проведено УЗД. У більшості пацієнток під час обсте-
ження було виявлено ендометріоз яєчників, зокрема у 
48 (80 %) жінок це було однокамерне аваскулярне утво-

Показник
1-а група, 

n=60
2-а група, 

n=60
р

Безпліддя 34 (56,7) 30 (50) p>0,05

Тазовий біль 22 (36,7) 24 (40) p>0,05

Порушення 
менструального циклу

19 (31,7) 22 (36,7) p>0,05

Оцінка скарг жінок з генітальним ендометріозом,  
абс. число (%)

Примітка. р – Достовірність відмінностей між І і ІІ групами.
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рення до 8 см у діаметрі та у 12 (20 %) пацієнток – багато-
камерне аваскулярне утворення. У 12 (20 %) пацієнток 
було виявлено спайкову хворобу органів малого таза. У 
4 (6,7 %) хворих було виявлено ретроцервікальний ендо-
метріоз без проростань у суміжні органи. Як правило, це 
були ділянки ендометріозу у ректовагінальній зоні.

Під час проспективного дослідження, крім УЗД, було 
проведено МРТ у 91,7  % (55) пацієнток, під час якого 
підтверджено та уточнено діагноз генітального ендоме-
тріозу. Зокрема у тих випадках, де були сумніви у його 
встановленні, особливо щодо меж поширеності. Усе це 
дало змогу виробити правильну тактику щодо оператив-
ного лікування.

Усіх пацієнток 2-ї групи було прооперовано за до-
помогою лапароскопічного методу. Під час операції у 
60 (100 %) пацієнток діагноз генітального ендометріозу, 
встановленого до операції, був повністю підтверджений. 
Ендометріоїдні кісти вилущені без пошкодження їхньої 
капсули, а також проведено коагуляцію ділянок ендоме-
тріозу поза межами яєчників. 

Крім того, було роз’єднано спайки органів малого 
таза, які у 50 % (30 жінок) знаходилися між яєчником та 
матковою трубою, у 30 % (18 пацієнток) – між яєчником, 
матковою трубою та кишечником та у 20 % (12 жінок) 
– між кишечником та задньою стінкою матки. Загальна 
крововтрата під час оперативного втручання не переви-
щила 150 мл. 

Увесь отриманий матеріал відправлено на гістологіч-
не дослідження, під час якого було підтверджено діагноз 
без злоякісного процесу.

В усіх жінок 2-ї групи у післяопераційний період рів-
ні АМГ та онкомаркерів були у межах норми.

Аналіз післяопераційного періоду продемонстрував, 
що через 3  міс після лікування у 1-й групі у 5  (8,3  %) 
жінок було виявлено рецидив ендометріозу яєчників та 
у 4 (6,7 %) пацієнток – розвиток спайок органів малого 
таза. Водночас у 2-й групі випадків рецидиву та спайок 
не спостерігалося (p>0,05). Хоч статистично значущої 
різниці виявлено не було, але отримані результати свід-
чать про більш позитивний вплив використання розро-
бленого нами алгоритму діагностики та лікування, ніж 
того, що застосовувався у 1-й групі. 

Через 6 міс після лікування у 1-й групі в 11 (18,3 %) 
пацієнток було виявлено рецидив ендометріозу яєчни-
ків та у 6 (10 %) жінок – розвиток спайок органів малого 
таза. У 2-й групі рецидив ендометріозу яєчників спосте-
рігався лише в 1 (1,7 %) жінки та зафіксовано відсутність 
випадків розвитку спайок органів малого таза (p<0,05). 
Отримані дані свідчать про статистично значуще кращий 
запропонований алгоритм діагностики та лікування гені-
тального ендометріозу.

Крім того, було виявлено, що протягом року після лі-
кування кількість жінок, які мали безпліддя в анамнезі та 
завагітніли, була статистично більшою у 2-й групі порів-
няно з 1-ю групою, а саме – 10 (16,7 %) жінок та 2 (3,3 %) 
жінки відповідно (p<0,05). Ці дані ще раз підтверджують 
висновок про статистично значуще кращий запропоно-
ваний алгоритм діагностики та лікування генітального 
ендометріозу.

Отже отримані результати ще раз засвідчили, що 
незважаючи на численну кількість даних літератури та 

досліджень щодо генітального ендометріозу, зокрема ен-
дометріозу яєчників, він все ж таки є однією з найбільш 
досліджуваних хвороб у сучасній гінекології, оскільки 
його етіологія та патогенез й досі залишаються не до кін-
ця зрозумілими. Ураховуючи, що ендометріоз, зокрема 
ендометріоз яєчників, характеризується різноманітними 
клінічними симптомами, його діагностика є важливим 
етапом у побудові правильного алгоритму лікування. 
Існує значна кількість досліджень, де описуються різно-
манітні методи, але, у той самий час, немає чітко пропи-
саного алгоритму його діагностики [20, 2й]. 

Отримані результати даного дослідження продемон-
стрували, що проведення лише УЗД не завжди дозволяє 
чітко встановити наявність та розмір ендометріоїдної 
кісти яєчника, виявити дрібні поверхневі ендометріоїдні 
нашарування на очеревині, а також чітко визначити на-
явність спайкової хвороби та які органи залучені до неї. 
Усе це може призвести до неправильного вибору такти-
ки лікування. Тому потрібно використовувати не лише 
УЗД, а й МРТ-дослідження та визначення низки онко-
маркерів.

Крім того, думки багатьох науковців та клініцистів 
мають розбіжності і щодо методу лікування. Одні вва-
жають, що радикальне оперативне лікування є єдиним 
методом лікування ендометріозу, а інші схиляються до 
того, що гормональна терапія є більш кращим методом 
лікування. Також продовжується дискусія щодо опера-
тивного методу: лапароскопія чи лапаротомія [22–24]. 
Отримані результати засвідчили, що достовірно кращим 
методом оперативного лікування є лапароскопія з по-
дальшою гормональною терапією.

Тож результати даного дослідження продемонстру-
вали, що алгоритм обстеження та лікування, запропо-
нований нами, знижує ризик розвитку рецидиву гені-
тального ендометріозу та сприяє покращенню реалізації 
репродуктивної функції.

ВИСНОВКИ
За результатами даного дослідження встановлено, 

що:
• �найбільш частим ускладненням генітального дослі-

дження є безпліддя, а саме в 1-й групі у 34 (56,7 %) 
жінок, у 2-й групі у 30 (50%) жінок (p>0,05);

• �у пацієнток, яким проводили як УЗД, так і МРТ, 
була 100% верифікація діагнозу, що підтвердилося 
під час операції та гістологічно;

• �для вибору правильної тактики та об’єму оператив-
ного лікування потрібно включати в обстеження 
визначення низки онкомаркерів (СА-125, НЕ4, СА 
19-9, СА 72-4, СА 15-3, РЕА);

• �використання розробленого нами алгоритму діа-
гностики та лікування мінімізує ризик розвитку 
рецидиву генітального ендометріозу: 18,3  % у 1-й 
групі проти 1,7 % у 2-й групі (p<0,05); 

• �використання розробленого нами алгоритму діа-
гностики та лікування мінімізує ризик розвитку 
спайкового процесу у малому тазі у 6 разів (p<0,05); 

• �використання розробленого нами алгоритму діа-
гностики та лікування підвищує частоту настання 
спонтанної вагітності протягом першого року після 
лікування у 5 разів (p<0,05). 
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Гемоперитонеум внаслідок кровотечі з вени,  
що лежить на капсулі субсерозної  
лейоміоми матки (Клінічний випадок)
В. В. Біла2, О. Ю. Костенко1, О. Я. Слободяник1, С. С. Леуш1, А. Г. Тер-Тумасова2

1Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ 
2КНП «Перинатальний центр м. Києва»

Лейоміома є доброякісним новоутворенням матки, найбільш чутливою пухлиною жіночих статевих органів. 
Пухлина може мати субмукозну, інтрамуральну, субсерозну локалізації, кожній з яких властиві особливості 
перебігу та ускладнення. У статті описано клінічне спостереження випадку внутрішньочеревної кровотечі, яка 
була спричинена розривом вени, що лежить на капсулі субсерозної лейоміоми матки. 
Наведено дані літератури щодо частоти лейоміоми та її локалізації, а також пояснення складності істинного 
оцінювання частоти зазначеної патології, особливості даного випадку з клінічного та патоморфологічного по-
гляду. Огляд літератури дозволив віднайти 125 описів клінічних випадків кровотечі із судини субсерозного вуз-
ла протягом останніх 100 років.
Представлений клінічний випадок є цікавим з погляду діагностики. Картина «гострого живота» при лейоміомі 
найчастіше асоційована з порушенням живлення вузла, а у даному випадку вона була спричинена розривом су-
дини внаслідок перекруту вузла та кровотечі з неї. Пацієнтку, яка в анамнезі мала субсерозну лейоміому матки, 
госпіталізовано зі скаргами на дискомфорт у нижніх відділах живота. 
Під час об’єктивного обстеження виявлено збільшену матку до 16  тиж вагітності, а при ультразвуковому – 
лейоміоматозний вузол у дні матки, що за розмірами є вдвічі більшим самої матки, у черевній порожнині – до 
500 мл крові. При оперативному втручанні виявлено субсерозний вузол у дні матки з частковим перекрутом, 
встановлено джерело кровотечі – вена по задній стінці матки. Пацієнтці виконано консервативну міомектомію, 
гістологічне дослідження підтвердило лейоміому матки, пацієнтку виписано у задовільному стані. 
Нещодавні систематичні огляди літератури продемонстрували, що міомектомія є кращим втручанням порівня-
но з гістеректомією, позаяк такий об’єм операції знижує поширеність шоку, крововтрати у пацієнток.
Ключові слова: лейоміома, перекрут лейоміоматозного вузла, внутрішньоматкова кровотеча, «гострий живіт».

Hemoperitoneum as a result of bleeding from a vein lying on the capsule of subserous 
leiomyoma of uterus (Clinical case)
V. V. Bila, O. Yu. Kostenko, O. Ya. Slobodianik, S. S. Leush, A. G. Ter-Tumasova

Leiomyoma is a benign tumor of the uterus and it is considered to be the most sensitive tumor of the female genital organs. 
The tumor can have submucosal, intramural, and subserosal localizations, each of which has specific features of the course 
and complications. The article describes the clinical observation of a case of intra-abdominal bleeding, which was caused 
by the rupture of a vein lying on the capsule of a subserous uterine leiomyoma.
Literature data about the leiomyoma frequency and its localization are presented in the article, as well as an explanation 
of the complexity of the true assessment of the frequency of this pathology, the peculiarities of a described case from a 
clinical and pathomorphological point of view. A review of the literature allowed to find 125 descriptions of clinical cases 
of bleeding from the vessel of the subserosal node during the last 100 years.
The presented clinical case is interesting from the point of diagnosis. The picture of an “acute abdomen” by leiomyoma is 
most often associated with a blood circulation disorder of the node, and in this case it was caused by a rupture of a vessel 
due to twisting of the node and bleeding from the vessel. The patient with a history of subserous leiomyoma of the uterus 
was hospitalized with complaints of discomfort in the lower abdomen.
During the objective examination, an enlarged uterus up to 16 weeks of pregnancy was diagnosed, and during ultrasound 
examination a leiomyoma node in the uterine fundus, which was twice larger than the uterus size itself, and up to 500 ml 
of blood in the abdominal cavity were found. During surgery, a subserous node in the uterus fundus with partial torsion 
was found, the source of bleeding was established – a vein on the posterior wall of the uterus. The patient was operated 
by conservative myomectomy, histological examination confirmed uterine leiomyoma, the patient was discharged in sat-
isfactory condition.
Recent systematic literature reviews have shown that myomectomy is a better surgical procedure compared to hysterec-
tomy, as it reduces the prevalence of shock and blood loss in patients.
Keywords: leiomyoma, torsion of the leiomyoma node, intrauterine bleeding, “acute abdomen”.
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Лейоміома матки (ЛМ) – доброякісне утворення 
міометрія, одна із найпоширеніших пухлин ре-

продуктивної системи жінки. 
Серед британських жінок вікової групи 40–49 

років її діагностують у межах 4,5–9,4  %, серед іта-
лійських – 9,8–17,8 % [20]. В Україні виявлення ЛМ 
сягає 18,3–20,4 % [4, 7]. Справжню частоту захворю-
вання неможливо визначити через відсутність клі-
нічних проявів у третини пацієнток. За локалізацією 
виділяють субмукозну, інтрамуральну, субсерозну 
ЛМ [1], кожній з цих локалізацій властиві особли-
вості перебігу та ускладнення. 

Серед ускладнень, пов’язаних з ЛМ, часто спо-
стерігається картина «гострого живота», переважно 
через некроз вузла, але вона може розвинутись та-
кож через розрив судин пухлини з кровотечею у че-
ревну порожнину [2, 8, 15, 17, 18]. 

Клінічна картина розриву судин пухлини є склад-
ною для діагностики. Раптовий розвиток гіповоле-
мічного шоку з вираженим болем змушує проводити 
диференціальну діагностику зі шлунково-кишко-
вими та судинними розладами, які потребують не-
відкладного хірургічного втручання. Lim W.H. еt al. 
(2020), дослідивши системні огляди по базах Med-
line, EMBASE, Web of Science, Scopus та Кохрейнів-
ської бібліотеки з 1902 по 2018 рік, виявили опис 
внутрішньочеревної кровотечі з вузла у 125 статтях. 
Повідомлення походили зі США (32,2  %), Великої 
Британії (21,7 %), Японії (6,4 %) та Індії (6,4 %). Про 
летальні випадки повідомлено у чотирьох статтях 
(3,2 %) [19].

Систематичні огляди літератури продемонстру-
вали, що міомектомія була кращим втручанням по-
рівняно з гістеректомією, позаяк такий об’єм опера-
ції знижує поширеність шоку, крововтрати у пацієн-
ток [9, 14, 17].

Нижче наведено опис клінічного спостереження 
кровотечі у черевну порожнину з вени капсули суб-
серозного вузла.

Пацієнтка М., 37 років, звернулася до відділення 
гінекології КНП «Перинатальний центр м. Києва» зі 
скаргами на дискомфорт у нижніх відділах живота. 
Скарги виникли приблизно за добу без зв’язку з пев-
ною причиною і протягом цього часу значно не змі-
нилися ні за локалізацією, ні за інтенсивністю. Про 
ЛМ знає протягом двох останніх років, через відсут-
ність симптомів до лікування не вдавалася.

Спадковість не обтяжена. В анамнезі одна вагіт-
ність, завершилася фізіологічними пологами. 

Об’єктивно: стан під час госпіталізації відзначе-
но як задовільний. Сьомий день менструального ци-
клу. Температура тіла – 36,6 °С, пульс – 84 за 1 хв, 
АТ – 110/70  мм  рт.ст. Живіт помірно напружений, 
болісний при пальпації у нижніх відділах. Подраз-
нення очеревини виражені нечітко. Через передню 
черевну стінку пальпується об’ємне утворення, що 
досягає верхнім полюсом пупка. Печінка біля краю 
реберної дуги. Перистальтика кишечника активна в 
усіх відділах. Симптом Пастернацького негативний 
з обох боків. Випорожнення і сечовиділення не по-
рушені. Виділення зі статевих органів кров’янисті, 

помірні. Огляд у дзеркалах – без особливостей. При 
вагінальному дослідженні тіло матки збільшено до 
16  тиж вагітності за рахунок субсерозного лейома-
тозного вузла, болісне, рухоме при пальпації. За-
днє склепіння піхви нависає. Придатки не пальпу-
ються через великі розміри пухлини. На УЗД тіло 
матки 60×58×54  мм; біля дна матки – субсероз-
ний вузол з артеріальним кровотоком розмірами 
160×140×120 мм. У черевній порожнині наявна віль-
на рідина в об’ємі понад 500 мл. 

Висновок: Вузлова лейоміома матки субсерозної 
локалізації. Гемоперитонеум? Асцит?

Лабораторні дослідження свідчать про анемію та 
гіпопротеїнемію (еритроцити – 2,9×1012/л; гемогло-
бін – 95 г/л; загальний білок – 50 г/л). 

У ході операції у дні матки виявлено великий 
субсерозний міоматозний вузол з частковим пере-
крутом. Джерелом кровотечі була розірвана венозна 
судина на задній стінці вузла. У черевній порожнині 
до 500 мл крові зі згустками. Спинення кровотечі за 
допомогою накладання затискача Кохера на розірва-
ну судину (фото 1). 

Виконано консервативну міомектомію – вузол 
видалено гострим шляхом. Матка ушита неперерв-
ним дворядним швом. Дренування черевної порож-
нини. Загальна крововтрата – 600 мл. 

Макропрепарат (фото 2): Субсерозна лейоміома 
матки. Патогістологічний висновок. Вузол будови 
лейоміоми з фіброзом, поширеними дистрофічними 
змінами, вогнищами ослизнення та слабко вираже-
ною лейкоцитарною інфільтрацією. 

У наведеному спостереженні описано випадок суб-
серозного вузла ЛМ великих розмірів у жінки 37 років. 
Незважаючи на значну кількість досліджень, питання 
щодо початкових причин виникнення захворювання 
до сьогодні залишається остаточно не вивченим [4, 6].

Механізм виникнення ЛМ уявляється наступ-
ним: стовбурові клітини здорового міометрія є ре-
зервним пулом клітин, що забезпечують збільшення 
матки під час вагітності. Ці клітини з накопиченими 
мутаціями зберігаються переважно навколо дрібних 
судин в міометрії і є потенційною «зоною росту». 
Процеси гіперплазії незрілих гладком’язових клітин 
супроводжуються розростанням кількості капілярів 
і проліферативною активністю клітин. Як можливі 
тригерні механізми розглядають поліморфізм гена 
судинно-ендотеліального фактора росту (VEGF), 
генів ферментів ендотеліальної синтази (eNOS3) [3]. 

Джерелом кровотечі був розрив поверхневої су-
дини капсули лейоміоми. Дані літератури підтвер-
джують схильність аномальних судин субсерозних 
лейоміом до спонтанного розриву. Ще у 1913  р. 
Джон Семпсон у ході дослідження 150 субсерозно 
розташованих міоматозних вузлів виявив значно 
змінену судинну архітектоніку матки (фото 3) [16]. 
Автор продемонстрував, що значна частина матко-
вих артерій шунтується з венозними судинами на 
поверхні лейоміоми (фото 4).

Ці аномалії судин частіше виявляють при лейо-
міомах розмірами 100 мм і більше у діаметрі. У да-
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ному випадку розміри лейоміоми 160×140×120  мм 
та розміри венозних судин до 50–70  мм, що також 
ілюструє давній висновок автора. 

За даними літератури, причиною, яка передувала 
моменту розриву судин, а можливо, і могла призво-
дити до відриву лейоміоми на ніжці, вважають під-
вищення венозного або внутрішньочеревного тиску, 
що виникає під час фізичного напруження, дефека-
ції або у менструальний період [10–12]. У даної па-
цієнтки жодна з таких причин не співпала з почат-
ком захворювання.

Точне походження кровотечі діагностують до 
операції лише у 7,8 % випадків [10]. 

Гемоперитонеум з гіповолемічним шоком вна-
слідок кровотечі із судини капсули лейоміоматозно-
го вузла – очікувано тяжкі, смертельно небезпечні 
ускладнення.

Але в описаному спостереженні гіповолемічно-
го шоку не було. Це можна пояснювати і своєчасно 
виконаною операцією, і відповідною інфузійною 
терапією, однак ймовірно головним сприятливим 
фактором є частковий перекрут вузла, що знизив 
обсяг і темп крововтрати. Клініка перекруту вуз-
ла пухлини розвивалася поступово, без яскравих 
симптомів, і була виявлена власне під час оператив-
ного втручання. 

Інтерес для медичної спільноти представляє 
вкрай рідкісна причина «гострого живота», а саме 
– розрив судин пухлини з кровотечею у черевну по-
рожнину. Описаний випадок ілюструє, що своєчас-
но проведене оперативне лікування в об’ємі консер-
вативної міомектомії та інфузійна терапія сприяли 
зменшенню об’єму крововтрати у пацієнтки, внаслі-
док чого гіповолемічний шок не розвинувся.

Фото 1. Вигляд судин капсули субсерозної лейоміоми 
під час лапаротомії. Часткова декапсуляція

Фото 2. Судинна мережа на капсулі добре виражена

Фото 3. Макропрепарат субсерозного 
лейоміоматозного вузла. Часткова декапсуляція. 
Судинна мережа під капсулою

Фото 4. При розрізі пухлини – тканина, бідна на 
судини
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Вагітність і пологи у жінок з трансплантованою 
ниркою (Клінічні спостереження)
Л. М. Булик, А.П. Гайдай, М. Є. Кирильчук, С. Д. Коваль
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О. М Лук’янової НАМН України», м. Київ

Кількість вагітних реципієнток ниркового трансплантата зростає та буде зростати в Україні та світі, ураховуючи 
розвиток трансплантології. Такі пацієнтки належать до групи високого ризику, проте чітке розуміння та адекватне 
оцінювання описаних у літературі прогностичних факторів дозволить перейти від заборони й залякування до етапу 
підтримки материнства та надання висококваліфікованої медичної допомоги жінкам із трансплантованою ниркою.
У даній статті представлено два клінічні випадки вагітності та пологів у жінок із нирковими трансплантата-
ми, зафіксованих у відділенні внутрішньої патології вагітних ДУ  «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України». Обидві пацієнтки звернулись по допомогу у малому терміні вагітності 
з алотрансплантатами нирки, що функціонували 4 та 5 років відповідно. 
Анамнез першої вагітної без особливостей, тоді як друга пацієнтка вже мала епізод гострого відторгнення трансплан-
тата в анамнезі та перенесла ретрансплантацію органа від матері. Крім того, її анамнез був обтяжений інфікуванням 
вірусними гепатитами B та С, а також недостатнім рівнем імуносупресії. Функція трансплантата в обох жінок була 
задовільною, кожна з них хворіла на вторинну нефрогенну анемію. Корекція імуносупресії в обох пацієнток була 
складною, особливо у терміні 28 тиж, що пов’язано з гемодилюцією вагітних. Обидві жінки перенесли епізод інфек-
ційного захворювання сечовивідних шляхів, з чим стикаються близько 40 % вагітних реципієнток нирки. 
У доношеному терміні перша вагітна була практична здорова та не мала показань до абдомінального розродження, 
проте через клінічно вузький таз пологи були завершені шляхом технічно складного у таких випадках кесарева 
розтину. У другому випадку останні тижні вагітності були ускладнені гіпертензією не плацентарного генезу та по-
гіршенням функції трансплантата, що стало показанням до кесарева розтину у терміні 38 тиж. У післяпологовий 
період функція нирки почала відновлюватись. Стан обох новонароджених був задовільний.
Отже, попри обнадійливі результати виношування вагітності серед пацієнток із трансплантованою ниркою, збері-
гається підвищений ризик акушерських ускладнень та несприятливих перинатальних наслідків. Міждисциплінарне 
спостереження зі своєчасною корекцією виявлених порушень функції трансплантата, моніторингом імуносупресив-
ної терапії, профілактикою передчасних пологів, ретельним контролем артеріального тиску та адекватним феталь-
ним моніторингом дозволяє сподіватись на сприятливі акушерські та перинатальні наслідки у даної групи пацієнток.
Ключові слова: трансплантована нирка, імуносупресивна терапія, вагітність високого ризику, клінічний випадок.

Pregnancy and childbirth in women with a kidney transplant (clinical observation)
L. M. Bulyk, A. P. Haidai, M. Yе. Kyrylchuk, S. D. Koval 

The number of pregnant women with kidney transplant is growing and will continue to increase in Ukraine and all over the world, tak-
ing into account the development of transplantology. Such patients belong to the high-risk group, however, a clear understanding and 
adequate evaluation of the prognostic factors which are described in the literature will allow to transfer from prohibition and intimida-
tion to the stage of supporting motherhood and providing highly qualified medical care to women with kidney transplants.
This article presents two clinical cases of pregnancy and childbirth in women with kidney transplants, which occurred in the 
Department of Internal Pathology of Pregnant Women of the State Institution “Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gyne-
cology named after Acad. O. M. Lukyanova National Academy of Sciences of Ukraine”. Both patients with kidney transplants 
that functioned for 4 and 5 years, respectively, visited the doctor in early pregnancy.
The anamnesis of the first pregnant woman was without peculiarities, while the second patient already had an episode of acute 
transplant rejection in the anamnesis and organ retransplantation from her mother. In addition, she had viral hepatitis B and 
C, as well as an insufficient level of immunosuppression. The function of the transplants in both women was satisfactory, each 
of the persons suffered from secondary nephrogenic anemia. Correction of immunosuppression in both patients was difficult, 
especially at 28 weeks, which is associated with hemodilution of pregnant women. Both women experienced an episode of uri-
nary tract infection, which is experienced by about 40 % of pregnant kidney recipients.
The first pregnant woman was practically healthy at full term pregnancy and had no indications for abdominal operation de-
livery, however, due to a clinically narrow pelvis she had cesarean section, which is a technically difficult surgery in such cases. 
In the second patient, the last weeks of pregnancy were complicated by hypertension of non-placental origin and transplant 
function disorders, which became an indication for cesarean section at 38 weeks. In the postpartum period kidney function 
began to recover. The condition of both newborns was satisfactory.
Therefore, despite the reliable pregnancy outcomes in kidney transplant patients, an increased risk of obstetric complications 
and adverse perinatal outcomes remains. Interdisciplinary monitoring with timely correction of kidney transplant function 
disorders, monitoring of immunosuppressive therapy, prevention of premature births, careful control of blood pressure and 
adequate fetal monitoring allows to hope for favorable obstetric and perinatal outcomes in this group of patients.
Keywords: kidney transplant, immunosuppressive therapy, high-risk pregnancy, clinical case.



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№2 (65)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

48

К Л І Н І Ч Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я  Т А  В И П А Д К И

Трансплантація нирки (ТН) є одним зі стандарт-
них методів ниркової замісної терапії й становить 

близько 70  % усіх трансплантацій, що виконують у 
світі. Жінки репродуктивного віку також є реципі-
єнтками ниркового трансплантата, що на певному 
етапі життя приводить до бажання реалізувати себе 
у материнстві. При цьому негативні наслідки термі-
нальної стадії ниркової недостатності, включно з по-
рушеннями менструального циклу та проблемами з 
фертильністю, успішно долаються саме ТН з відпо-
відною імуносупресією [1, 2]. 

Бурхливий розвиток трансплантології робить 
проблему вагітності та пологів у жінок з ТН  акту-
альною у світі і в Україні зокрема. Хоча фізіологічна 
для періоду вагітності гемодилюція у реципієнток 
ТН ускладнює забезпечення достатньої концентрації 
імуносупресивних препаратів у крові, водночас до-
ведено, що вагітність сама по собі не спричинює від-
торгнення алотрансплантата у жінки [3–6], а певні 
ефективні імуносупресивні препарати є безпечними 
для плода та новонародженого під час грудного ви-
годовування [7–11].

При цьому вагітність у жінок після ТН належить 
до групи високого ризику і пов’язана з численними 
викликами: у реципієнток часто спостерігається до-
гестаційна артеріальна гіпертензія [1, 12], а ризик 
розвитку прееклампсії зростає у шість разів порів-
няно із загальною популяцією [4, 13]. Також дані па-
цієнтки входять до групи ризику розвитку передчас-
них пологів [14–16], синдрому затримки росту пло-
да [17–19]. При доношеній вагітності за відсутності 
протипоказань переважним способом розродження є 
пологи через природні пологові шляхи [20, 21]. 

Чітке розуміння та адекватне оцінювання описа-
них у літературі прогностичних факторів дозволить 
перейти від заборони й залякування до етапу під-
тримки материнства у таких жінок та надання їм ви-
сококваліфікованої медичної допомоги.

У даній статті описано два клінічні випадки вагіт-
ності та пологів у реципієнток ниркового трансплан-
тата, зафіксованих у відділенні внутрішньої патології 
вагітних Інституту педіатрії, акушерства та гінеколо-
гії ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України (ІПАГ).

Клінічний випадок № 1
До лікарів даного відділення звернулась за кон-

сультацією 29-річна першовагітна реципієнтка нир-
кового трансплантата у терміні вагітності 6 тиж. 

З анамнезу з’ясовано, що у п’ятирічному віці паці-
єнтка захворіла на гострий постстрептококовий гло-
мерулонефрит, який призвів до розвитку хронічної 
хвороби нирок (ХХН). У 18 років жінці діагностова-
но термінальну стадію ХХН. Після  6 років лікуван-
ня (гемодіаліз) було проведено алотрансплантацію 
трупної нирки, функція якої була задовільною вже 
протягом 4 років.

Окрім цього, за рік до ТН пацієнтці проведено 
двобічну паратиреоїдектомію та резекцію верхньо-
го полюса загруднинної залози. У гінекологічному 
анамнезі – лапароскопічна лівобічна туб- та кістек-
томія. 

На момент огляду артеріальної гіпертензії у ва-
гітної не виявлено, що було одним з предикторів 
успішного завершення вагітності, як і задовільні ре-
зультати ультразвукового дослідження (УЗД) транс
плантата [22, 23]. Під час оцінювання ефективності 
імуносупресивної терапії з’ясовано, що за минулий 
рік концентрація такролімусу у крові коливалась від 
4,3 до 5,0 нг/мл і на момент настання вагітності ста-
новила 6,7 нг/мл.

Одним з предикторів успішного завершення ва-
гітності вважається концентрація креатиніну у плаз-
мі крові ≤ 1,4 мг/дл [24–26]. У даної пацієнтки кон-
центрація креатиніну у крові становила 90 мкмоль/л, 
що відповідало показнику 1,02 мг/дл, а концентра-
ція сечовини у крові становила 4,33  ммоль/л. Та-
кож привертали на себе увагу незначне підвищен-
ня рівня трансаміназ (аланін-амінотрансфераза 
(АЛТ) – 36 ОД/л, аспартатамінотрансфераза (АСТ) 
– 41  ОД/л), хронічна нефрогенна анемія середньо-
го ступеня тяжкості (гемоглобін 88  г/л) та персис-
тувальна мікрогематурія (17–22 еритроцитів у полі 
зору). Білок у сечі відсутній. Акушерський статус без 
особливостей.

Отже, функцію трансплантата було визнано за-
довільною. З метою корекції залізодефіцитної анемії 
рекомендовано вживати перорально двовалентне за-
лізо. Для профілактики розвитку дефектів нервової 
трубки плода до лікування додали 800 мкг фолієвої 
кислоти [27]. Імуносупресивна терапія, згідно з ре-
комендаціями трансплантолога, полягала у вживанні 
метилпреднізолону – 4 мг/добу, такролімусу – 4 мг/
добу та азатіоприну – 50 мг/добу. 

Загалом, за час вагітності пацієнтка перебувала у 
стаціонарі ІПАГ тричі: у терміні 9–10  тиж з метою 
дообстеження та лікування анемії, у 23–24 тиж – че-
рез розвиток гострого циститу та у 37–38  тиж – у 
зв’язку з підготовкою до пологів. Окрім цього, паці-
єнтка стала на облік у жіночій консультації ІПАГ та 
була на постійному зв’язку з лікарями відділення.

Виявлена у ранніх термінах вагітності вторин-
на нефрогенна анемія погано піддавалася корекції 
пероральними препаратами заліза, тож вже під час 
першого перебування пацієнтки у стаціонарі терапію 
було переглянуто на користь внутрішньовенних ін-
фузій заліза (по 100 мг через день) у комбінації з кур-
сом еритропоетину (2000 ОД у ті дні, коли пацієнтка 
не отримувала препаратів заліза). 

На момент виписки вміст гемоглобіну у крові сяг-
нув 101  г/л, і вдома пацієнтці було рекомендовано 
продовжувати вживати пероральне залізо по 60 мг на 
добу. У терміні 23–24  тиж вагітності, попри профі-
лактику, концентрація гемоглобіну у крові пацієнт-
ки впала до 88  г/л, через що жінка знов проходила 
курс антианемічної терапії. Надалі вміст гемоглобіну 
до кінця вагітності залишався стабільним у межах 
100–105  г/л за підтримки терапевтичних доз пер
орального заліза.

У зв’язку з фізіологічною гемодилюцією вагітні 
реципієнтки ниркового трансплантата потребують 
більш ретельного контролю ефективності імуносу-
пресії [1, 28, 29], тож пацієнтці щомісяця визнача-
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ли концентрацію такролімусу у крові. Тривалий час 
жінка не потребувала корекції терапії, проте у 16 тиж 
гестації вміст такролімусу у крові впав до 3,4 нг/мл, 
що вимагало покрокового збільшення дози. 

Поступовим збільшенням дози препарату на 1 мг 
у терміні 24  тиж вагітності вдалося досягти задо-
вільних значень концентрації такролімусу у крові 
– 5,6  нг/мл, при цьому застосована доза препарату 
становила 7 мг/добу. Передбачаючи поступове зрос-
тання об’єму циркулюючої крові (ОЦК), лікарі вда-
лися до подальшого посилення терапії та довели дозу 
такролімусу до 8 мг на добу. 

Незважаючи на проведені запобіжні заходи, у 28–
29 тиж гестації концентрація такролімусу у крові па-
цієнтки знову зменшилась до 3,4 нг/мл, що призвело 
до подальшого зростання дози препарату до 9  мг/
добу. Це дозволило стабілізувати показники препа-
рату у крові на рівні 5,4–6,0 нг/мл. До кінця вагітнос-
ті рівні імуносупресії залишались сталими, у зв’язку 
з чим перед пологами було прийнято рішення про 
зменшення добової дози такролімусу до 8 мг/добу. 

Рекомендовані трансплантологом метилпреднізо-
лон (4 мг/добу) та азатіоприн (50 мг/добу) застосо-
вували протягом всього періоду вагітності.

Стан ниркового трансплантата ретельно контро
лювали за допомогою оцінювання лабораторних 
показників. Так, рівні креатиніну крові протягом 
вагітності коливались у межах 72–118  мкмоль/л 
(0,81–1,33  мг/дл), сечовини – 3,88–4,88  ммоль/л, 
загального білка у крові – 62,4–69,5 г/л. Протеїнурії 
не спостерігалось, проте помірна мікрогематурія збе-
рігалась протягом усієї вагітності. Крім того, за весь 
час спостереження під час проведення УЗД нирок не 
спостерігалось жодних ознак відторгнення чи посла-
блення функції донорського органа.

Оскільки акушерської патології виявлено не було, 
пологи вирішили проводити через природні пологові 
шляхи. У 37–38 тиж вагітну госпіталізували до стаці-
онару в очікуванні спонтанної пологової діяльності. 

У терміні 38–39  тиж вагітності відбувся перед-
часний розрив плодових оболонок (ПРПО), через 
13  год після розвитку регулярної пологової діяль-
ності роділлю перевели до пологової зали, знеболили 
шляхом використання епідуральної анестезії. Урахо-
вуючи ПРПО та постійне застосування імуносупре-
сивних препаратів, було призначено антибіотико-
профілактику [30].

Зазначимо, що кращим методом розродження па-
цієнток з ТН є саме вагінальні пологи. Це пов’язано 
з особливостями розташування донорської нирки 
та ймовірним спайковим процесом у черевній порож-
нині, що робить виконання кесарева розтину техніч-
но складним. На жаль, у даному випадку уникнути 
операції не вдалося: через клінічно вузький таз план 
ведення пологів переглянули на користь кесарева 
розтину. Народився живий доношений хлопчик з ма-
сою тіла 3760 г, зростом 54 см, з оцінкою за шкалою 
Апгар 8/8 балів. Об’єм крововтрати становив 600 мл. 
Безводний проміжок тривав 20 год 45 хв.

У післяопераційний період пацієнтка отримува-
ла антитромботичну профілактику еноксапарином, 

препарати заліза. Лактацію було припинено у ранній 
післяпологовий період у зв’язку з виявленим перед 
пологами вірусним гепатитом B. Через різке змен-
шення  ОЦК у післяпологовий період концентрація 
такролімусу зросла і становила 10,7 нг/мл.

Післяпологовий період перебігав без особливос-
тей, на шосту добу пацієнтка у задовільному стані з 
дитиною виписана додому.

Клінічний випадок № 2
Вагітна, 32 роки, звернулась до відділення ІПАГ 

у терміні 8 тиж. Вагітність друга, перша шість років 
тому завершилась викиднем у малому терміні. 

З анамнезу з’ясовано, що у віці 10 років у зв’язку 
із гнійним ураженням їй було видалено єдину під-
ковоподібну нирку. Рік потому пацієнтка отримала 
трупний алотрансплантат, який успішно функціо-
нував протягом 7 років. Наступні 10 років жінка пе-
ребувала на гемодіалізі, поки їй не було проведено 
ретрансплантацію органа від матері. На момент на-
стання вагітності алотрансплантат виконував свою 
функцію вже протягом 5 років. 

Отже, на відміну від попередньої пацієнтки, анам-
нез даної жінки був менш обнадійливий у зв’язку зі 
значним «віком» трансплантата та відторгненням 
попередньої нирки в анамнезі. Окрім того, у жінки 
також було діагностовано хронічний вірусний гепа-
тит C та гепатит В у реплікативній фазі.

У пацієнтки спостерігались нормальні значення 
артеріального тиску (АТ). Функція алотранспланта-
та була задовільною, що підтверджувалось даними 
УЗД та показниками крові – креатинін 99 мкмоль/л 
(1,12 мг/дл). Концентрація такролімусу у крові ста-
новила 3,7 нг/мл, тому добову дозу препарату було 
збільшено одразу на 2 мг. Отже, пацієнтка отримува-
ла 6 мг такролімусу та 50 мг азатіоприну щодоби, а 
також 4 мг метилпреднізолону через день.

Також вагітна страждала на хронічну залізодефі-
цитну анемію, тому постійно вживала 30–60  мг за-
ліза на добу. На час настання вагітності вміст гемо-
глобіну у крові становив 122 г/л.

Окремої уваги заслуговували показники функції 
печінки: загальний білірубін – 9,0  мкмоль/л, АЛТ 
– 146  ОД/л, АСТ – 161  ОД/л, лужна фосфатаза – 
79 ОД/л, загальний білок – 71,8 г/л, кількісне визна-
чення антигену S гепатиту В (HBsAg) – 3,267 МО/л.

З акушерського боку жодних ускладнень виявле-
но не було.

Окрім імуносупресивної та антианемічної терапії 
пацієнтці також призначено 800 мг фолієвої кислоти на 
добу та, починаючи з 12 тиж вагітності, 75 мг ацетил-
саліцилової кислоти щодоби з огляду на високі ризики 
розвитку прееклампсії [31]. Крім того, у ІІ триместрі ва-
гітності відновлено противірусну терапію ламівудином.

Ретельного контролю імуносупресії дотриму-
валися і в цьому випадку. Пацієнтка постійно під-
тримувала зв’язок з лікарями відділення ІПАГ та 
щомісяця перевіряла концентрацію такролімусу у 
крові. Після коригування дози препарату його вміст 
у сироватці крові визначали у межах 4,0–4,4 нг/мл, 
доки не знизився до 3,8 нг/мл у 18 тиж вагітності. У 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№2 (65)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

50

К Л І Н І Ч Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я  Т А  В И П А Д К И

зв’язку з цим добову дозу препарату довелось підви-
щити на 2 мг, проте й цього виявилось недостатньо. 

У 22  тиж вагітності концентрація такролімусу 
знизилася до мінімальних значень за всю вагітність 
– 3,5 нг/мл, відтоді добова доза препарату станови-
ла 9 мг/добу. У 32 тиж знову довелось збільшувати 
дозу препарату – вже до 10  мг/добу, оскільки кон-
центрація такролімусу у крові становила 4,0 нг/мл. 
У 21–22  тиж вагітності вміст гемоглобіну у крові 
знизився до 92 г/л, тож в умовах стаціонару вагітна 
отримувала лікування, ідентичне наведеному у по-
передньому клінічному випадку.

Незважаючи на нестабільність рівнів такроліму-
су та прогресування анемії, тривалий час вагітність 
перебігала практично без ускладнень. Значення 
АТ не сягали вище 120/80  мм  рт.ст., вміст АЛТ та 
АСТ у крові знизився до 30 та 33 ОД/л відповідно, 
а  функція нирки, згідно з біохімічними маркерами 
та результатами УЗД, була задовільною. У терміні 
32–33  тиж вагітності пацієнтка була госпіталізова-
на до відділення, де готувалася до пологів й надалі 
отримувала імуносупресивну, противірусну та анти-
анемічну терапію.

Уперше артеріальна гіпертензія почала проявля-
тися у терміні 35  тиж, коли АТ час від часу почав 
сягати 140/90 мм рт.ст. Лікарі додали до лікування 
метилдопу, що дозволило ефективно контролюва-
ти АТ майже до пологів. Але у 37–38  тиж гестації у 
зв’язку з різким підвищенням АТ до 180/120 мм рт.ст. 
пацієнтку перевели у відділення реанімації та інтен-
сивної терапії.

Показники крові свідчили про негативну ди-
наміку: рівень креатиніну зріс до 135  мкмоль/мл 
(1,53 мг/дл), сечовина – до 11,7 ммоль/л, загальний 
білок – 54 г/л; білок у сечі – 0,1  г/л. У загальному 
аналізі крові рівень гемоглобіну становив 82  г/л, 
лейкоцити – 22,4×109/л, тромбоцити – 177×109/л.

З метою виключення розвитку прееклампсії про-
ведено визначення співвідношення розчинної fms-
подібної тирозинкінази до плацентарного фактора 
росту. Отриманий показник становив 8,8 (плацен-
тарна дисфункція ймовірна, якщо співвідношення є 
більшим за 38).

Через погіршення загального стану пацієнтки, а 
також відсутність умов для ведення пологів per vias 
naturales, жінку вирішили розроджувати абдоміналь-
ним шляхом. Планувалося проведення кесарева роз-
тину при досягненні терміну 38 тиж вагітності, проте 
зранку у день операції жінка поскаржилась на часте 
болісне сечовипускання та біль у правій здухвинній 
ділянці, що відповідала проєкції трансплантованої 
нирки. 

Результати дообстеження підтвердили діагноз 
«гострий пієлонефрит», тож операцію було відкла-
дено до стабілізації стану, а до лікування доєднали 
антибіотикотерапію. Стан хворої поліпшився, і зре-
штою кесарів розтин було успішно виконано у термі-
ні 38–39  тиж вагітності. У результаті операції наро-
дилась жива доношена дівчинка з масою тіла 3200 г, 
довжиною тіла 50 см та оцінкою 8/8 балів за шкалою 
Апгар. Об’єм крововтрати становив 500 мл.

Згідно з протоколом, у першу добу після наро-
дження дитину вакцинували проти вірусу гепатиту 
B, лактацію породіллі блоковано каберголіном. Піс-
ля пологів жінка продовжувала вживати антибіоти-
ки, проведено антитромботичну профілактику енок-
сапарином за схемою. Одразу після пологів стало 
можливим скоригувати антигіпертензивну терапію: 
замість метилдопи пацієнтка почала вживати бісо-
пролол та раміприл. Імуносупресивну терапію вирі-
шили продовжувати у допологовому об’ємі.

Перебіг післяпологового періоду – без усклад-
нень, пацієнтку виписано на 8-у добу післяполо-
гового періоду. На момент виписки концентрація 
креатиніну почала поступово знижуватись і сягнула 
157,0 ммоль/л, що відповідає 1,77 мг/дл.

ВИСНОВКИ
Отже, міждисциплінарне спостереження зі сво-

єчасною корекцією виявлених порушень функції 
трансплантата, моніторингом імуносупресивної те-
рапії, профілактикою перинатальних ускладнень, 
ретельним контролем артеріального тиску та адек-
ватним фетальним моніторингом дозволяє споді-
ватись на сприятливі результати вагітності у даної 
групи пацієнток.
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Рідкісне поєднання імунної тромбоцитопенії  
та дезагрегаційної тромбоцитопатії: перебіг  
і закінчення вагітності, ускладненої COVID-19 
(Клінічний випадок)
С. Д. Коваль, М. Є. Кирильчук, А. Є. Гусєва
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О. М. Лук’янової НАМН України», 
м. Київ

Імунна тромбоцитопенія (ІТП) – це аутоімунне захворювання, що характеризується антитілоопосередкованим 
руйнуванням тромбоцитів ретикулоендотеліальною системою. Частота ІТП становить 3,3 на 100 000 дорослих на 
рік з поширеністю 9,5 на 100 000 дорослих. Вагітність не підвищує частоти і тяжкості ІТП, але ІТП може значно 
впливати на вагітність та спричинювати кровотечу у жінки. 
Ведення вагітності вимагає регулярного контролю кількості тромбоцитів: у І і ІІ триместрах – щомісячно, у ІІІ – 
кожні 2 тиж, а за наближення до терміну пологів – щотижня. Показання до лікування визначають за станом вагітної, 
а не плода, оскільки не доведено, що лікування знижує ризики тромбоцитопенії новонароджених із відповідним роз-
витком крововиливу у головний мозок. 
Препарат першої лінії лікування такої патології – преднізолон у дозі 1 мг/кг перорально 1 раз на добу. Підвищен-
ня кількості тромбоцитів зазвичай спостерігається протягом 3–7 днів, максимальну відповідь відзначають через 
2–3 тиж. За необхідності дозу можна збільшити. За досягнення необхідного рівня тромбоцитів дозу можна посту-
пово знизити на 10–20 % до мінімально необхідної для підтримки кількості тромбоцитів на допустимому рівні.
Тромбоцитопатія може бути причиною порушення первинного гемостазу, навіть якщо кількість тромбоцитів у крові 
нормальна. Для встановлення діагнозу проводять аналізи на виявлення агрегаційної здатності тромбоцитів. Крім 
цього, може бути використана проточна цитометрія, що дає змогу виявити дефекти поверхневих мембранних ре-
цепторів, а також дефекти кінцевої точки секреції. 
ІТП є частою причиною тромбоцитопенії після вірусних інфекцій. Початок даної патології частіше виявляють на 
другому та третьому тижнях після початку захворювання на COVID-19. Метою лікування є запобігання значної 
кровотечі у пацієнтів з COVID-19. 
У статті представлено клінічний випадок вагітної з ІТП та тромбоцитопатією, перебіг гестації якої ускладнився пе-
ренесеним COVID-19. Пацієнтка скаржилася на кровоточивість ясен, появу гематом на шкірі. Медикаментозне 
лікування основного захворювання включало преднізолон, ельтромбопаг, внутрішньовенний імуноглобулін люд-
ський, переливання тромбоконцентрату. У 34–35 тиж народився живий хлопчик масою тіла 2800 г, довжиною 49 см, 
7–8 балів за шкалою Апгар.
Ключові слова: вагітність, ідіопатична тромбоцитопенія, COVID-19, тромбоцитопатія, глюкокортикостероїди, дис-
функція тромбоцитів, пологи, геморагічні ускладнення.

A rare combination of immune thrombocytopenia and disaggregation thrombocytopathy: course 
and termination of pregnancy complicated by COVID-19 (Clinical case)
S. D. Koval, M. Ye. Kyrylchuk, A. Ye. Husieva

Immune thrombocytopenia (ITP) is an autoimmune disease which is characterized by antibody-mediated destruction of plate-
lets by the reticuloendothelial system. The rate of ITP is 3.3 per 100,000 adults per year with a prevalence of 9.5 per 100,000 
adults. Pregnancy does not increase the frequency or severity of ITP, but ITP can significantly affect pregnancy and cause 
bleeding in women.
Pregnancy requires regular control of the number of platelets: monthly in the I and II trimesters, every 2 weeks – in the III 
trimester, and weekly control near the delivery date. Indications for treatment are determined by the pregnant woman condi-
tion, not the fetus, since it has not been proven that the treatment reduces the risks of thrombocytopenia in newborns with the 
development of cerebral hemorrhage.
The drug of the first line of treatment of such pathology is prednisolone at a dose of 1 mg/kg orally once a day. An increase in 
the number of platelets is usually observed within 3-7 days, the maximum response is determined after 2-3 weeks. If necessary, 
the dose can be increased. When the required level of platelets is reached, the dose can be gradually reduced by 10-20 % to the 
minimum dose necessary to maintain the number of platelets at an acceptable level.
Thrombocytopathy can be the cause of primary hemostasis disorders, even if the number of platelets in the blood is normal. 
For diagnosis, tests are carried out to detect the aggregation ability of platelets. In addition, flow cytometry can be used, which 
makes it possible to detect the defects of surface membrane receptors, as well as defects of the end point of secretion.
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ITP is a common cause of thrombocytopenia after viral infections. The onset of this pathology is more often detected in the 
second and third weeks after the onset of COVID-19. The treatment aim is to prevent the significant bleeding in patients with 
COVID-19.
The article presents a clinical case of a pregnant woman with ITP and thrombocytopathy, whose pregnancy was complicated 
by COVID-19. The patient complained on bleeding gums, the appearance of hematomas on the skin. Medical treatment of the 
main disease included prednisolone, eltrombopag, intravenous human immunoglobulin, transfusion of platelet concentrate. At 
34–35 weeks of pregnancy alive boy was born with a body weight of 2800 g, length of 49 cm, 7–8 points on the Apgar scale.
Keywords: pregnancy, idiopathic thrombocytopenia, COVID-19, thrombocytopenia, glucocorticosteroids, platelet dysfunction, 
childbirth, hemorrhagic complications.

Тромбоцитопенія – це стійке зменшення кількості 
тромбоцитів нижче 150×109/л.

У нормальних умовах тромбоцити людини мають 
середню тривалість життя в кровообігу 7–10 днів. У 
пацієнтів з тромбоцитопенією цей термін зменшений.

Імунна тромбоцитопенія (ІТП) – це аутоімунне 
захворювання, що характеризується антитілоопосе-
редкованим руйнуванням тромбоцитів ретикулоендо-
теліальною системою [1, 2]. У патогенезі цього захво-
рювання також відіграє роль інгібування утворення 
тромбоцитів мегакаріоцитами. Якщо швидкість руй-
нування тромбоцитів перевищує швидкість їхнього 
утворення, розвивається тромбоцитопенія. Частіше 
виникає у жінок, ніж у чоловіків. Частота ІТП стано-
вить 3,3 на 100 000 дорослих на рік з поширеністю 9,5 
на 100 000 дорослих [3]. Діагностують 1–4% випадків 
тромбоцитопеній у вагітних [4, 5]. 

Це найпоширеніша причина зниження кількості 
тромбоцитів <50×109/л у І або ІІ триместрі [4, 6]. Паці-
єнтки з анамнезом, який свідчить про ІТП, або з кіль-
кістю тромбоцитів <80×109/л повинні бути обстежені 
на можливу ІТП [4]. Оскільки абсолютних діагностич-
них тестів не існує, діагностика ІТП ґрунтується голо-
вним чином на виключенні інших причин тромбоцито-
пенії під час вагітності.

Критерії діагностики:
• �нормальні показники загального аналізу крові, за 

виключенням тромбоцитів;
• �у мазку периферійної крові може виявлятися 

зменшення загальної кількості тромбоцитів за 
наявності великих тромбоцитів;

• �нормальні показники коагулограми;
• �відсутність спленомегалії;
• �відсутність інших причин тромбоцитопенії;
• �антитіла до тромбоцитів можуть визначатися чи 

не визначатися;
• �в аспіраті кісткового мозку (необов’язкове для 

встановлення діагнозу дослідження) відзнача-
ється нормальна або збільшена кількість мегака-
ріоцитів.

Вважається, що вагітність не підвищує частоти і 
тяжкості ІТП, але ІТП може значно впливати на вагіт-
ність та спричинювати кровотечу у жінки. Кількість 
тромбоцитів зазвичай приходить до норми протягом 
2–12 тиж після пологів. Тромбоцитопенія у таких па-
цієнток, як правило, має безсимптомний перебіг. У 
більшості жінок з ІТП в анамнезі легко виникають ге-
матоми, петехії, носові кровотечі і кровоточивість ясен. 
Кровотеча у жінок при тромбоцитах понад 20×109/л 
розвивається рідко.

Хоча у більшості випадків кількість тромбоцитів 
не знижується < 70×109/л, приблизно у 20  % випад-
ків може знадобитися лікування перед пологами [4]. 
Згідно з рекомендаціями Міжнародного консенсус-
ного звіту (International Consensus Report) щодо ІТП, 
кількість тромбоцитів від 20 до 30×109/л у пацієнтки 
без кровотечі є безпечною для більшості випадків ва-
гітності, а кількість тромбоцитів ≥50×109/л є бажаною 
для пологів [7]. 

Ведення вагітності вимагає регулярного контролю 
кількості тромбоцитів: у І і ІІ триместрах – щомісячно, 
у ІІІ – кожні 2 тиж, а за наближення до терміну пологів 
– щотижня.

Вагітним рекомендовано уникати травм, вживання 
алкоголю, ацетилсаліцилової кислоти і препаратів, що 
інгібують функцію тромбоцитів. Також слід уникати 
внутрішньом’язових ін’єкцій [8–10]. 

Мета терапії – зниження частоти і тяжкості гемо-
рагічних ускладнень. Функція тромбоцитів зазвичай 
не страждає, незважаючи на зниження їхньої кількості. 
Таким чином, підтримувати нормальну кількість тром-
боцитів у таких пацієнтів необов’язково [11–12].

Під час лікування ІТП у вагітної слід враховувати 
симптоми кровотечі та кількість тромбоцитів. Хоча по-
передні рекомендації визначали порогові рівні тром-
боцитів для лікування під час вагітності та пологів, ці 
цифри є довільними і не базуються на рандомізованих 
контрольованих дослідженнях. 

Важливо відзначити, що показання до лікування 
визначають станом вагітної, а не плода, оскільки не до-
ведено, що лікування знижує ризики тромбоцитопенії 
новонароджених із відповідним розвитком кровови-
ливу у головний мозок [13].

Лікування ІТП під час вагітності відрізняється від 
лікування у невагітних жінок. Глюкокортикостероїди 
(ГКС) та внутрішньовенний імуноглобулін (ВВІГ) є 
варіантами лікування першої лінії [6, 7]. ГКС є кра-
щою початковою терапією для цих пацієнток. Хоча 
кортикостероїди загалом безпечні під час вагітності, 
існують потенційно серйозні побічні ефекти, особливо 
при застосуванні високих доз, у тому числі підвище-
ний ризик розвитку гестаційного діабету, гіпертензії, 
емоційної лабільності та підвищений ризик появи роз-
щеплення піднебіння у плода при застосуванні у І три-
местрі [6, 14–16]. 

Препарат першої лінії – преднізолон у дозі 1 мг/кг 
перорально 1 раз на день [17]. Збільшення кількості 
тромбоцитів зазвичай спостерігається протягом 3–7 
днів, максимальна відповідь – через 2–3  тиж. За не-
обхідності дозу можна збільшити. У разі досягнення 
необхідного рівня тромбоцитів дозу можна поступово 
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знизити на 10–20  % до мінімальної дози, необхідної 
для підтримки кількості тромбоцитів на допустимому 
рівні. Побічні ефекти у плода мінімальні при застосу-
ванні режиму низьких доз, оскільки приблизно 90  % 
дози преднізолону метаболізується у плаценті [18]. 

У разі відсутності відповіді на пероральні стероїди, 
кількості тромбоцитів <10×109/л або <30×109/л і на-
явності симптомів або ймовірності розродження про-
тягом тижня може бути необхідна внутрішньовенна 
терапія імуноглобуліном [6]. Відповідь може спостері-
гатися через 6–72 год після уведення. Дозу 1 г/кг що-
дня протягом 2 днів або 400  мг/кг на добу протягом 
5 днів можна застосовувати окремо або у поєднанні з 
низькими дозами преднізолону [17]. 

Немає єдиної думки щодо оптимального лікування 
другої лінії ІТП під час вагітності. Імуносупресанти, 
такі, як азатіоприн і циклоспорин, використовували 
у вагітних з прийнятними побічними ефектами [19]. 
Вплив цих препаратів під час вагітності не пов’язувався 
з підвищенням ризику негативних результатів ва-
гітності та не був токсичним для плода. Анти-(Rh)D 
може спричинювати серйозні гемолітичні реакції, як у 
матері, так і у плода, і його слід застосовувати лише у 
пацієнток, у яких лікування ГКС та ВВІГ не мало по-
зитивного результату [17]. 

Ритуксимаб, моноклональне антитіло CD20, мож-
на розглянути у рефрактерних випадках, але таке лі-
кування може спричинити тривалу лімфопенію у но-
вонароджених внаслідок пригнічення розвитку неона-
тальних В-лімфоцитів [19, 20]. 

Видалення селезінки приводить до видалення 
основного місця руйнування тромбоцитів і продуку-
вання антитіл. Операція може бути необхідною під 
час вагітності, якщо кількість тромбоцитів <10×109/л, 
а терапія ГКС і ВВІГ неефективна. Оптимальний час 
проведення – ІІ триместр. У ІІІ триместрі необхідно 
розглянути питання про кесарів розтин після спленек-
томії [19]. 

Оскільки кількість даних про безпеку застосуван-
ня агоністів рецепторів тромбопоетину (ельтромбопаг 
і роміплостим) під час вагітності обмежена, рутинне 
використання цих препаратів під час вагітності не ре-
комендується [19]. Переливання тромбоцитів рутинно 
не рекомендується, за винятком випадків значної кро-
вотечі або кількості тромбоцитів <50×109/л перед по-
логами [21].

Імунна тромбоцитопенічна пурпура не є показан-
ням до кесарева розтину [17, 22].

Підготовка до пологів у вагітної з ІТП вимагає 
мультидисциплінарного підходу, включаючи  тісну 
співпрацю між терапевтом, гематологом, акушером-гі-
некологом, анестезіологом та неонатологом.

Ураховуючи те, що спосіб розродження визнача-
ється акушерськими показаннями, для запобігання 
надмірній крововтраті рекомендовано кількість тром-
боцитів >20×109/л для вагінальних пологів і >50×109/л 
– для кесарева розтину [7, 19, 21, 23, 24].

Антитіла IgG проти глікопротеїну тромбоцитів мо-
жуть проникати крізь плаценту та спричинювати нео-
натальну тромбоцитопенію (з орієнтовним ризиком 
5–10%) [25].

Хоча 10–15% немовлят народжуються з тромбоци-
топенією, тяжку тромбоцитопенію діагностують рідко, 
а внутрішньочерепні крововиливи – ще рідше [21, 26].

Рівень тромбоцитів у дитини слід контролюва-
ти протягом перших декількох днів життя, оскільки 
тромбоцитопенія може розвинутися у післяпологовий 
період. 

Немає кореляції між рівнями тромбоцитів у мате-
рі та плода, і реакція матері на лікування не захищає 
плід від можливої неонатальної тромбоцитопенії [17]. 
Рівень тромбоцитів у новонароджених слід визначати 
при народженні та надалі щоденно контролювати. Най-
нижчі рівні реєструють протягом 2–5 днів після пологів 
[27]. Якщо кількість тромбоцитів у новонародженого 
менше 50×109/л, існує ризик внутрішньочерепного кро-
вовиливу (0,5–1,5%), тому ультразвукове дослідження 
голови рекомендується навіть за відсутності симптомів. 
Якщо кількість тромбоцитів становить від 30×109/л до 
50×109/л, слід розпочати лікування ВВІГ. За кількості 
тромбоцитів менше 30×109/л рекомендується перели-
вання тромбоцитів разом із ВВІГ [27, 28].

Відрізнити гестаційну тромбоцитопенію від ІТП 
може бути складно, оскільки ІТП також часто діагнос-
тують у молодих жінок і вона часто посилюється ва-
гітністю. Діагноз ІТП встановлюють, якщо у пацієнтки 
був попередній епізод ІТП, не пов’язаний з вагітністю, 
або якщо тромбоцитопенія тяжка і пов’язана з крово-
течею, що виникає у І триместрі.

Тромбоцитопатія – це захворювання крові, що ха-
рактеризується дисфункцією тромбоцитів. Це може 
бути причиною порушення первинного  гемостазу, 
навіть якщо кількість тромбоцитів у крові нормальна 
[29].  Тромбоцитопатії можуть бути вродженими або 
набутими. Вважається, що тромбоцити першими реа-
гують на пошкодження судин через активацію спричи-
нених стресом шляхів [30].

Крім факторів навколишнього середовища, вірусні 
інфекції також безпосередньо впливають на тромбо-
цити, що призводить до посилення їхнього апоптозу 
[31]. Тромбоцитопатії є діагностичною проблемою. 
Проводять аналізи на виявлення агрегаційної здатнос-
ті тромбоцитів для встановлення діагнозу. Крім цього, 
може бути використана проточна цитометрія, що дає 
змогу виявити дефекти поверхневих мембранних ре-
цепторів, а також дефекти кінцевої точки секреції [32]. 

У літературі все частіше описують широке система-
тичне дослідження прокоагулянтної активності тром-
боцитів. Ці накопичувальні докази свідчать про те, що 
здатність генерувати прокоагулянтні тромбоцити на 
рівні та за межами широкого нормального контрольно-
го діапазону асоціюється з клінічно значущою кровоте-
чею або тромбозом. Зокрема, утворення прокоагулянт-
них тромбоцитів на рівнях <20  % або >50  % посилює 
кровотечу або тромботичні епізоди відповідно [33]. 
Проте у цих дослідженнях були досить невеликі когор-
ти з короткими часовими рамками спостереження.

Подальше дослідження прокоагулянтного стану 
тромбоцитів допоможе краще оцінити їхню роль у ге-
мостатичних захворюваннях.
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Тромбоцитопенія і COVID-19. Пандемія нової ко-
ронавірусної хвороби (COVID-19), спричинена коро-
навірусом тяжкого гострого респіраторного синдрому 
(SARS-CoV-2), уразила понад 21 млн людей у всьому 
світі з моменту її виникнення [34].

Частота тромбоцитопенії у пацієнтів із COVID-19 
була різною у різних дослідженнях. Легка тромбоци-
топенія спостерігалася приблизно в однієї третини 
цих пацієнтів, з навіть вищим показником у пацієнтів 
з тяжким перебігом захворювання (57,7 %) порівняно 
з легким перебігом (31,6 %) [35]. Також повідомлялося 
про помірну тромбоцитопенію з пізнім початком (се-
редній час для найменшої кількості від початку захво-
рювання – 28,3 дня) протягом короткого періоду (у се-
редньому 4,3 дня) [36]. Однак у більшості не було жод-
ного тяжкого ступеня тромбоцитопенії (<20×109/л або 
раптове зниження понад 50 % протягом 24–48 год), як 
це можна спостерігати у пацієнтів з ІТП, незалежно від 
провокаційної події [37].

ІТП є частою причиною тромбоцитопенії після ві-
русних інфекцій [38].

Виникнення ІТП частіше виявляють на другому 
та третьому тижнях після початку захворювання на 
COVID-19.  Однак багато випадків виникнення ІТП 
протягом першого тижня можуть бути пов’язані з тим, 
що пацієнти не розпізнають або не повідомляють про 
появу перших симптомів COVID-19. Було також вста-
новлено, що значна частка (20,5%) випадків виникла 
через 3 тиж [39]. Це свідчить про безліч різноманітних 
патофізіологічних механізмів, за допомогою яких, як 
відомо, віруси спричинюють ІТП.

Уже описано кілька можливих механізмів опосе-
редкованої SARS-CoV-2 тромбоцитопенії [40, 41]. Ме-
ханізми включають:

• �пригнічення синтезу тромбоцитів через пряме інфі-
кування клітин кісткового мозку або тромбоцитів 
вірусом (можливо, через рецептори CD13) і дис-
функціональне мікрооточення кісткового мозку; 

• �опосередковане вірусом ураження печінки, що 
призводить до зниження продукування тромбо-
поетину; 

• �пошкодження легеневого ендотелію з подальшою 
агрегацією тромбоцитів у легенях, подальшим 
утворенням мікротромбів і витратою тромбоцитів;

• �руйнування тромбоцитів імунною системою, що 
проявляється різким зменшенням їхньої кількос-
ті порівняно з початковим рівнем. 

Подальше дослідження механізмів тромбоцитопе-
нії може створити цінну теоретичну основу для своє-
часного клінічного лікування та надати можливість 
для більш повного розуміння цього захворювання [40].

Лікування ІТП залежить від кількості тромбоцитів 
і наявності у пацієнта кровотечі.  Метою лікування є 
запобігання значної кровотечі у пацієнтів з COVID-19 
[38]. Американське товариство гематології (American 
Society of Hematology) рекомендує використовувати 
ГКС у якості препарату першого ряду для дорослих із 
симптомами або незначною шкірно-слизовою крово-
течею та з кількістю тромбоцитів <30×109/л. Проте і 
ВВІГ можна використовувати як терапію першої лінії, 
якщо ГКС протипоказані [42].

Клінічний випадок
Жінка, 30 років, госпіталізована до відділен-

ня внутрішньої патології вагітних ДУ  «Інститут 
педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка 
О. М. Лук’янової НАМН України» з діагнозом: вагіт-
ність IV, 13–14 тиж; імунна тромбоцитопенія, загроза 
переривання вагітності.

 Пацієнтка скаржилася на кровоточивість ясен, по-
яву гематом на шкірі.

З анамнезу відомо, що дана вагітність IV. Перші дві 
вагітності перебігали без особливостей, під час третьої 
вагітності з 28  тиж відзначали зменшення кількості 
тромбоцитів до 80–90×109/л, що було розцінено ліка-
рями за місцем проживання як гестаційна тромбоцито-
пенія. Усі пологи відбулися у фізіологічному терміні. 

Після останніх пологів пацієнтка звернулася до 
гематолога. Було рекомендовано спостереження та по-
вторний огляд через рік. Проте жінка звернулася по 
допомогу через 2 роки зі скаргами на погіршення само-
почуття, появу гематом, кровоточивість ясен. Рівень 
тромбоцитів становив 38,5×109/л. Було встановлено 
діагноз ідіопатичної тромбоцитопенії та призначено 
лікування дексаметазоном. Рівень тромбоцитів виріс 
до 70–80×109/л через 4 дні, до 120×109/л – через 1 міс. 

Наступні три роки кількість тромбоцитів перебува-
ла у межах фізіологічної норми, медикаментозну тера-
пію жінка не отримувала. До даної вагітності кількість 
тромбоцитів становила 50×109/л, але з часом самостій-
но збільшилася до 140×109/л. 

З настанням вагітності рівень тромбоцитів почав 
знижуватися.

На момент госпіталізації кількість тромбоцитів 
становила 49×109/л. Оскільки інтенсивність гемора-
гічного синдрому явно перевищувала ступінь тром-
боцитопенії, у пацієнтки з метою оцінювання стану 
тромбоцитарного гемостазу було визначено агрегацій-
ну здатність тромбоцитів: з’ясувалося, що спонтанна 
агрегація тромбоцитів – на нижній межі референтних 
значень; індукована агрегація з аденозиндифосфатом, 
арахідоновою кислотою, колагеном та адреналіном 
значно пригнічені; ристоцетинстимульована агрегація 
збережена. Встановлено діагноз тромбоцитопатії. Тоб-
то крім зниженого рівня тромбоцитів спостерігалася 
ще їхня дисфункція.

Було призначено метилпреднізолон у дозі 1 мг/кг 
на день (у перерахунку на преднізолон) з поступовим 
зменшенням дози по 4  мг кожні 5 днів, омепразол – 
20 мг 2 рази на день, етамзилат – 500 мг 3 рази на день, 
препарати калію і кальцію, аденозинтрифосфорну 
кислоту – 20 мг 3 рази на день, вітаміни для вагітних.

З рівнем тромбоцитів 60×109/л і клінічним покра-
щенням у терміні 16–17 тиж вагітну було виписано зі 
стаціонару з подальшими рекомендаціями.

У терміні 21–22  тиж вагітна перехворіла на 
COVID-19 у легкій формі, що проявлявся підвищен-
ням температури тіла до 38° С протягом 3 днів.

У терміні 25 тиж вагітна повторно госпіталізована 
до відділення з діагнозом: імунна тромбоцитопенія з 
дезагрегаційною тромбоцитопатією, клініко-гематоло-
гічне загострення; реконвалесцент COVID-19. Жінка 
скаржилася на появу гематом, кровоточивість ясен, 
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кровохаркання вночі. Рівень тромбоцитів становив 
36×109/л.

Медикаментозне лікування включало метилпред-
нізолон у дозі 1 мг/кг на день (у перерахунку на пред-
нізолон) та терапія супроводу гормональної терапії 
(інгібітор протонної помпи, препарати калію і каль-
цію), проте кількість тромбоцитів перебувала на низь-
кому рівні – 26–29×109/л. До лікування було додано 
ельтромбопаг 50  мг на день. Згодом дозу останнього 
збільшили до 75 мг на день.

Погіршення загального стану пацієнтка відзначила 
у терміні 27–28  тиж – з’явилися носові кровотечі вночі 
та нові гематоми на шкірі. Рівень тромбоцитів становив 
15×109/л. Жінку було переведено до відділення реанімації 
та інтенсивної терапії. Із замісною метою було перелито 
300  мл тромбоконцентрату. Позитивний ефект від ліку-
вання був відсутній, причому не тільки клінічно, а й гема-
тологічно – кількість тромбоцитів майже не збільшилася.

Після консультації гематолога лікування включа-
ло: преднізолон 1 мг/кг на день, ельтромбопаг – 100 мг 
на день, омепразол – 80 мг на день, етамзилат – 500 мг 
3 рази на день, кальцій – 1 г на день, препарати калію 
та препарати заліза (у зв’язку з появою анемії).

Рівень тромбоцитів підвищився до 43×109/л. Жін-
ку було переведено до відділення внутрішньої патоло-
гії вагітних.

Через вживання високих доз гормонів перораль-
ний тест толерантності до глюкози у рекомендовані 
терміни вагітності не було проведено.

Проте глікемія натще у пацієнтки становила 5,6–
5,8 ммоль/л, через 1 год після їди – 11,3–13,5 ммоль/л. 
Встановлено діагноз маніфестного цукрового діабету 
та до лікування додано інсулінотерапію глюлізином та 
гларгіном. 

У 30  тиж вагітності рівень тромбоцитів становив 
35,1×109/л. За рекомендаціями гематолога було відмі-
нено ельтромбопаг, гормональну терапію збережено у 
попередньому обсязі.

Під час проведення ультразвукового дослідження 
плода виявлено ознаки набряку підшкірної жирової 
клітковини (подвійний контур на головці та животику 
плода), передчасного дозрівання плаценти.

Ураховуючи довготривале лікування пацієнтки 
високими дозами стероїдних гормонів, відсутність ви-
раженого ефекту від терапії та розвиток вторинного 
діабету (стероїдного), на консиліумі лікарів було вирі-
шено підготувати жінку до дострокового розродження 
у терміні 34–35  тиж. До лікування було додано вну-
трішньовенний імуноглобулін людський у дозі 1 г/кг 
на день протягом 3 днів. 

При підвищенні рівня тромбоцитів до 48,2×109/л 
та готовності пологових шляхів у терміні 34–35  тиж 
було проведено індукцію пологів, яка виявилася ефек-
тивною – у пацієнтки почалися самостійні перейми. У 
зв’язку з пролонгованою латентною фазою пологів про-
ведено амніотомію та застосовано стимуляцію пологів 
внутрішньовенною інфузією розчину окситоцину. 

У клінічній ситуації, що склалася, з урахуванням 
можливих ризиків і оцінюючи очікувальну користь, 
було прийнято спільне рішення – провести пункцію 
епідурального простору з наступним уведенням міс-

цевого анестетика, ураховуючи, що це сприятиме роз-
криттю шийки матки та закінченню пологів per vias 
naturales. Імовірність геморагічних ускладнень було 
оцінено нижче, ніж при проведенні кесарева розтину.

У кінці першого періоду (розкриття шийки матки 
8 см) діагностовано дистрес плода (серцебиття 80–90 
за 1 хв), яке не вирівнювалося після зміни положення 
тіла та відключення пологостимуляції, що стало по-
казанням до ургентного кесарева розтину. Народився 
живий хлопчик масою тіла 2800 г, довжиною 49 см, з 
подвійним тугим обвиттям пуповини навколо шиї, 7–8 
балів за шкалою Апгар. Крововтрата під час пологів 
становила 800 мл. У якості гемостатичної терапії після 
оперативного втручання жінці було перелито 450 мл 
свіжозамороженої плазми.

Ураховуючи високі дози гормональної терапії, 
грудне вигодовування було виключено.

Післяпологовий період перебігав без особливостей. 
Рівень тромбоцитів підвищився до 140×109/л. Паці-
єнтка кожні 7 днів зменшувала дозу преднізолону на 
5 мг. Рівень глікемії стабілізувався, що дало можливість 
зменшити дози інсуліну і на 16-у добу післяопераційно-
го періоду пацієнтка була виписана разом з дитиною зі 
стаціонару у задовільному стані з рекомендаціями. 

Але на 18-у добу жінку госпіталізували до стаціо-
нару з пізньою післяпологовою матковою кровотечею, 
появою нових гематом на шкірі. Рівень тромбоцитів 
становив 36,4×109/л. Лікування включало транексамо-
ву кислоту, етамзилат, метилергометрин, мізопростол, 
левофлоксацин, орнідазол, свіжозаморожену плазму, 
преднізолон та ельтромбопаг. Після стабілізації за-
гального стану та покращення лабораторних показни-
ків жінку було виписано.

ВИСНОВКИ
1. Тромбоцитопенія – небезпечна патологія для ва-

гітних. Своєчасна діагностика та дотримання заходів 
профілактики допоможе уникнути проблем з виношу-
ванням і народженням дитини.

2. Імунна тромбоцитопенія (ІТП) – відносно рід-
кісне захворювання під час вагітності, що часто є діа-
гнозом виключення. У більшості випадків закінчення 
гестації для вагітної та плода сприятливе. Рекоменду-
ється регулярно контролювати рівень тромбоцитів, а 
також уникати застосування препаратів, що пригні-
чують функцію тромбоцитів. Лікування визначається 
станом вагітної, а не плода. Також слід ураховувати 
симптоми кровотечі та кількість тромбоцитів.

3. Розродження рекомендовано проводити у цен-
трах, що мають досвід у веденні таких пацієнток і мож-
ливість впоратися з потенційними ускладненнями з 
боку матері чи новонародженого. 

4. COVID-19 через безліч різноманітних патофізі-
ологічних механізмів може спричинити виникнення 
ІТП. Наявність тромбоцитопенії або кровотечі у паці-
єнтів, які перенесли COVID-19, має викликати підоз
ру щодо ІТП.  Раннє розпізнавання ІТП може покра-
щити якість життя пацієнтів.

5. Порушення агрегаційної здатності тромбоцитів 
у поєднанні з тромбоцитопенією ускладнює перебіг та 
лікування останньої.
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Гінекологічні передумови розвитку синдрому 
хронічного тазового болю – діагностика та 
лікування (Огляд літератури)
В. І. Пирогова, С. О. Шурпяк, І. В. Козловський
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Синдром хронічного тазового болю є комплексним процесом і переважно охоплює декілька систем органів. Гінеко-
логічні аспекти синдрому хронічного тазового болю можна розділити на чотири різні складові: інтраабдомінальний 
біль, вагінальний біль, біль, пов’язаний із м’язами тазового дна, та біль сексуального характеру. Поширеними гіне-
кологічними причинами хронічного тазового болю є ендометріоз, аденоміоз, вульвовагінальний больовий синдром, 
дисфункція м’язів тазового дна та біль, пов’язаний із сексуальною сферою у жінок.
У цій статті наведено опис гінекологічного обстеження пацієнток із хронічним тазовим болем і розглянуто найпо-
ширеніші гінекологічні захворювання та методи їхнього лікування. Проведено огляд літератури, який включав ре-
комендації Міжнародного товариства з питань нетримання сечі, Європейської асоціації урологів та Міжнародної 
асоціації з вивчення болю.
Гінекологічне обстеження пацієнток із хронічним тазовим болем починається з ретельного збору анамнезу та фізи-
кального огляду. Лабораторні тести, візуалізаційні дослідження та діагностичні процедури можуть використовува-
тись як допоміжні методи для більш точного встановлення діагнозу. Методи лікування включають фізіотерапевтич-
ні, медикаментозні, ін’єкції у тригерні точки та хірургічні втручання.
Оскільки діагностика та лікування хронічного тазового болю можуть бути складними, важливо, щоб лікарі були 
знайомі з різними аспектами даного синдрому для забезпечення належної допомоги пацієнткам. Ретельний збір 
анамнезу і фізикальне обстеження, спрямовані на виявлення причин болю, можуть допомогти визначити наступний 
крок в обстеженні та лікуванні. Однак гінекологічна патологія є однією з багатьох, але не єдиною, що може бути 
пов’язана з хронічним тазовим болем. Це своєю чергою зумовлює необхідність мультимодального та мультидисци-
плінарного підходу під час ведення пацієнток із хронічним тазовим болем.
Ключові слова: хронічний тазовий біль, синдром хронічного тазового болю, жіноча сексуальна дисфункція, гіпертонусна 
дисфункція тазового дна, вульводинія.

Gynecological prerequisites for the development of chronic pelvic pain syndrome – diagnosis 
and treatment (Literature review)
V.I. Pyrohova, S.O. Shurpyak, I.V. Kozlovskyy

Chronic pelvic pain syndrome is a complex process and mostly includes several organ systems. The gynecologic aspects of 
chronic pelvic pain syndrome can be divided into four distinct components: intra-abdominal pain, vaginal pain, pelvic floor 
pain, and sexual pain. The сommon gynecological causes of chronic pelvic pain are endometriosis, adenomyosis, vulvovaginal 
pain syndrome, pelvic floor muscle dysfunction, and sexual pain in women.
This article describes the gynecological examination of patients with chronic pelvic pain and discusses the most common gynecological 
diseases and methods of their treatment. A review of the literature was conducted, which included the recommendations of the Interna-
tional Society for Urinary Incontinence, the European Association of Urology, and the International Association for the Study of Pain.
Gynecological examination of patients with chronic pelvic pain begins with a history taking and physical examination. Labora-
tory tests, imaging examinations, and diagnostic procedures can be used additional methods to make a more accurate diagnosis. 
Treatment methods include physical therapy, medication, trigger point injections, and surgery.
Because the diagnosis and treatment of chronic pelvic pain can be complex, it is important that physicians know the various 
aspects of this syndrome to be able to provide appropriate care for patients. Detailed history taking and physical examination 
for identifying the cause of the pain can help to determine the next step in evaluation and treatment. However, gynecological 
pathology is one of many, but not the only, that can be associated with chronic pelvic pain. This, it is necessary to perform a 
multimodal and multidisciplinary approach in the management of patients with chronic pelvic pain.
Keywords: chronic pelvic pain, chronic pelvic pain syndrome, female sexual dysfunction, hypertonic pelvic floor dysfunction, 
vulvodynia.

Вважають, що хронічний тазовий біль (ХТБ) – це по-
стійний біль, що триває більше 6 міс, або повторю-

вані епізоди абдомінального чи тазового болю, підви-
щеної чутливості або дискомфорту, часто пов’язаного 
зі змінами випорожнення, сексуальної дисфункції 

переважно без органічної етіології [1]. Європейська 
асоціація урологів визначає ХТБ як хронічний або по-
стійний біль, що відчувається у структурах, пов’язаних 
із тазом, часто – з негативними когнітивними, поведін-
ковими, сексуальними та емоційними наслідками [2]. 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№2 (65)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

60

Л Е К Ц І Ї  Т А  О Г Л Я Д И

За даними досліджень, 19% жінок у репродуктивно-
му віці страждають від ХТБ і у близько 14% жінок діа-
гностують принаймні один епізод ХТБ протягом життя 
[3, 4]. Крім того, 42% жінок повідомляють про обмежен-
ня своєї повсякденної діяльності, пов’язане з ХТБ [5].

Оскільки різні системи органів можуть бути за-
лучені до виникнення симптомів ХТБ, внаслідок 
чого ведення жінок із ХТБ часто потребує міждис-
циплінарного підходу. Велике дослідження у сфері 
первинної медичної допомоги, проведене у Великій 
Британії, встановило, що 31% діагнозів у жінок з 
ХТБ були в основному гінекологічного походження, 
а 15% жінок мали кілька діагнозів (в одній або кіль-
кох системах органів), які пов’язані з розвитком ХТБ 
[6, 7]. Поширеними гінекологічними причинами ХТБ 
є ендометріоз, аденоміоз, вульвовагінальний больо-
вий синдром, дисфункція м’язів тазового дна та біль, 
пов’язаний із сексуальною сферою у жінок. 

Ця стаття присвячена гінекологічному оцінюван-
ню пацієнток із ХТБ, різним гінекологічним захворю-
ванням та їхньому лікуванню.

Синдром хронічного тазового болю (СХТБ) може 
охоплювати багато різних систем органів, таких, 
як нижні сечовивідні шляхи, жіночі статеві органи, 
травний тракт, опорно-руховий апарат. Окрім цього, 
включати неврологічні та психологічні аспекти, сек-
суальну дисфункцію та супутні захворювання [1]. 

Жіночі статеві органи при СХТБ поділяють на 
чотири специфічні ділянки: вагінальна, інтраабдо-

мінальні жіночі статеві органи, дисфункція м’язів 
тазового дна та біль сексуального характеру у жінок 
(табл. 1) [1]. Щоб визначити ділянку жіночого гені-
тального болю, першим кроком в оцінюванні пацієн-
ток із СХТБ є збір ретельного анамнезу щодо їхніх 
больових симптомів.

Поширені скарги при ХТБ – болісні менструації, 
аномальні кровотечі, диспареунія, вагінальне печін-
ня, свербіж і колючий біль, дисфункція сечовипус-
кання або дефекації, а також біль у животі або тазі [1]. 
Під час первинного оцінювання ХТБ слід виявити 
симптоми, що включають: тривалість (щонайменше 
6 міс), частоту, місце розташування, характеристики 
та супутні фактори.

Біль, пов’язаний з менструальним циклом, свід-
чить про яєчникове або маткове походження. Біль при 
сечовипусканні або дефекації може бути пов’язаний з 
дисфункцією сечового міхура, кишечника або м’язів 
тазового дна. Біль під час сидіння або біль у м’язах 
промежини чи м’язах, що піднімають задній прохід 
(levator ani), також свідчить про дисфункцію м’язів 
тазового дна. Біль у піхві або присінку може бути ди-
фузним, спровокованим дотиком, тиском або тертям, 
що може свідчити про вульводинію.

Пацієнтки зі статевою дисфункцією часто мають 
низький статевий потяг, нездатність збуджуватися, 
труднощі із досягненням оргазму та диспареунію. 
Диспареунія може бути спричинена фізичними або 
психосоціальними факторами. Зниження самооцін-

Симптом Оцінка Діагноз

Піхва (вульва, присінок і клітор)

Гострий, пекучий або колючий біль Тест торкання ватною паличкою
Вульводинія

Провокація болю дотиком
Біопсія, лабораторне дослідження 

(вагінальний посів)

Внутрішні жіночі статеві органи

Біль, пов’язаний з менструацією
Лабораторне дослідження  

(загальний аналіз крові)
Ендометріоз

Аномальна маткова кровотеча, 
диспареунія

Трансвагінальне ультразвукове сканування / 
магнітно-резонансна томографія

Аденоміоз

Біль у животі або тазі Лапароскопія
Запальні захворювання органів малого 

таза

М’язи тазового дна

Біль у животі або тазі Опитувальники Дисфункція тазового дна

Біль у спокої або під час руху Картування болю Куприковий больовий синдром

Біль, пов’язаний із 
сечовипусканням або дефекацією

Ультразвукове дослідження
Біль у тазових суглобах, зв’язках, 

кістках

Біль, пов’язаний із сексуальною сферою

Відсутність сексуального бажання, 
збудження, оргазму

Опитувальники
Розлад сексуального інтересу/

збудження

Диспареунія
Лабораторне дослідження (гормональна та 

повна метаболічна панель)*1

Допплерівське ультразвукове дослідження *2

Розлади оргазму, генітально-тазовий 
біль/розлад пенетрації

Таблиця 1
Оцінювання пацієнток із ХТБ

Примітки: *1 – гормональний дисбаланс може призвести до сексуальної дисфункції (естрадіол, сироватковий тестостерон, дегідроепіандростерон-
сульфат (ДГEА-С), вільний тестостерон, дигідротестостерон, пролактин і тестування функції щитоподібної залози) [70];  *2 – недостатній кровотік під 
час сексуальної стимуляції може призвести до сексуальної дисфункції.
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ки, депресія, тривожність, втома та потреба у засто-
суванні знеболювальних препаратів збільшують ймо-
вірність статевої дисфункції [1]. 

Поверхнева диспареунія часто пов’язана з вагі-
нальною атрофією, вагінальними дерматозами або 
спровокована вульвовагінальним больовим синдро-
мом, тоді як глибока диспареунія може бути пов’язана 
з абдомінальними або тазовими патологіями (сечо-
вого міхура/кишкового тракту/неврологічними) або 
патологіями опорно-рухового апарату [1, 8].

Під час обстеження пацієнток із диспареунією 
слід виключити інфекційну етіологію, таку, як інфек-
ції, що передаються статевим шляхом, вагініт або за-
пальні захворювання органів малого таза (ЗЗОМТ) 
[1, 4, 9]. Також слід зібрати статевий анамнез та анам-
нез сексуальних травм, інформацію про гінекологічні 
злоякісні новоутворення, побутові та пов’язані з по-
логами травми, нещодавні операції.

Фізичне обстеження має бути спрямоване на ви-
явлення локалізації тазового болю. Слід перевірити 
черевну порожнину і таз пацієнтки на наявність:

• �хірургічних рубців, 
• �новоутворень,
• �тригерних точок,
• �збільшення матки, 
• �виділень з піхви,
• �сторонніх матеріалів, таких, як сітка після по-

передніх операцій з приводу випадіння тазових 
органів. 

Під час огляду зовнішніх статевих органів слід 
звернути увагу на виявлення ознак запалення, інфек-
ції або дерматологічних змін. У разі будь-яких під-
озрілих уражень необхідно провести біопсію.

Для виявлення болючих ділянок зовнішніх стате-
вих органів можна використовувати ватний тампон 
або ватну паличку. У цьому тесті ватним тампоном 
обережно торкаються таких ділянок, як внутрішня 
поверхня стегна, лобок, великі статеві губи, клітор, 
малі статеві губи, парауретральні залози Скіна, бар-
толінові залози та задня частина присінка. Пацієнтки 
описують легкий дотик як безболісний, легкий, по-
мірний або сильний біль [10, 11].

Під час огляду у дзеркалах будь-які аномальні ви-
ділення з піхви необхідно віддати на аналіз. Слід від-
значати вагінальну атрофію. Бімануальне обстеження 
може виявити будь-яку болючість при рухах шийки 
матки, матки, сечового міхура чи придатків або будь-
які утвори, що пальпуються. Також треба оцінити по-
ложення, розмір і контур матки. М’язи тазового дна 
необхідно обстежити на наявність тригерних точок, 
відзначити гіпертонус або болючість м’язів [1–4, 12].

Є кілька лабораторних тестів або візуалізаційних 
досліджень, які допомагають у діагностиці гінеколо-
гічних причин ХТБ. Для скринінгу інфекційної етіо-
логії можна використовувати вагінальний посів, тес-
ти на гонорею та хламідіоз, а також загальний аналіз 
крові [9, 13]. Трансвагінальне ультразвукове дослі-
дження (УЗД) є корисним для виявлення наявності 
патологій органів малого таза, таких, як ендометріо-
ма, аденоміоз або гідросальпінкс [14–16]. Магнітно-
резонансну томографію (МРТ) органів малого таза 

можна використовувати як доповнення до УЗД для 
оцінювання патологій у тазі [17–19].

У пацієнток із недіагностованим ХТБ після по-
вного обстеження, включаючи анамнез, фізикальне 
обстеження, відповідні лабораторні та візуалізаційні 
дослідження, можна розглянути можливість застосу-
вання діагностичної лапароскопії. Найпоширенішою 
знахідкою під час лапароскопії у пацієнток із ХТБ є 
зростовий процес, потім ендометріоз [20]. При цьому 
одна із переваг лапароскопії – можливість одночасної 
діагностики та лікування патології.

Діагностика та лікування
Ендометріоз та аденоміоз
Ендометріоз є одним із найпоширеніших гінеко-

логічних розладів, його діагностують у близько 90% 
пацієнток із ХТБ [21]. Пацієнтки з ендометріозом 
можуть відчувати біль, пов’язаний із менструальним 
циклом та/або статевим актом. Результати при фізи-
кальному обстеженні можуть суттєво відрізнятися у 
різних пацієнток – від повної норми до пальпації бо-
лісних вузликів [22]. 

Лапароскопія з гістологічним підтвердженням 
є «золотим стандартом» діагностики ендометріозу 
[23]. Медикаментозне лікування ендометріозу вклю-
чає вживання пероральних нестероїдних протиза-
пальних засобів, прогестинів, комбінованих оральних 
контрацептивів, застосування левоноргестрелвмісної 
внутрішньоматкової системи (ЛНГ-ВМС), даназолу і 
агоністів гонадотропін-рилізинг-гормону (ГнРГ) [21, 
24–26]. Хірургічне лікування ендометріозу під час 
діагностичної лапароскопії засвідчило зменшення за-
хворюваності та болю [27].

Аденоміоз – це наявність ендометріальних за-
лоз і строми в міометрії [28]. У пацієнток зазвичай 
спостерігаються аномальні маткові кровотечі, біль, 
пов’язаний з менструальним циклом, і ХТБ [29]. УЗД 
і МРТ демонструють подібну чутливість у діагности-
ці аденоміозу, але МРТ має вищу специфічність [30]. 
Зрештою, аденоміоз – це гістологічний діагноз [31]. 

Медикаментозна терапія аденоміозу подібна до те-
рапії ендометріозу. ЛНГ-ВМС, агоністи ГнРГ, даназол, 
пероральні прогестини та інгібітори ароматази були 
ефективними у лікуванні симптомів, пов’язаних з аде-
номіозом [31–33]. Хірургічне лікування включає опе-
рації зі збереження фертильності, такі, як ексцизія або 
циторедуктивні процедури, а також процедури, що не 
зберігають фертильності, наприклад абляція ендоме-
трія, емболізація маткової артерії або гістеректомія [34].

Вульводинія
Вульварний больовий синдром або вульводинія 

– це біль у вульві без визначеної причини протягом 
принаймні 3 міс [35]. Біль може бути локалізованим 
або генералізованим, при цьому може провокуватись 
(дотик ватною паличкою, статевий акт або уведення 
тампона) або бути спонтанним [35, 36]. Початок може 
бути як первинним, так і вторинним. Характер болю 
– періодичний, постійний, миттєвий або відтерміно-
ваний [11, 25]. Пацієнтки зазвичай описують біль як 
пекучий, подразнюючий чи такий, що «жалить».
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Хоча точна етіологія вульводинії невідома, пев-
ні фактори пов’язані з цим синдромом. Вульводинія 
може бути спровокована вагінальними інфекціями та 
використанням комбінованих гормональних контра-
цептивів [37, 38]. Вона пов’язана з іншими больовими 
синдромами та супутніми захворюваннями, такими, 
як дисфункція мязів тазового дна з високим тону-
сом, фіброміалгія, інтерстиціальний цистит/синдром 
болючого сечового міхура та синдром подразненого 
кишечника [39, 40]. Пацієнтки з вульводинією також 
демонструють центральні та периферійні неврологіч-
ні зміни порівняно з пацієнтками без цього захворю-
вання [41–43].

Трициклічні антидепресанти і протисудомні пре-
парати використовували для лікування вульводинії 
[44]. В одному дослідженні жінки, які вживали три-
циклічний антидепресант, мали більше шансів змен-
шити біль порівняно з тими, хто його не отримував 
[45]. Однак інші дослідження не змогли продемон-
струвати терапевтичної різниці між трициклічним 
антидепресантом та плацебо [46, 47]. 

У рандомізованому контрольованому досліджен-
ні протисудомні препарати самі по собі не зменшили 
біль під час тесту з ватним тампоном або біль під час 
статевого акту порівняно з плацебо, але було встанов-
лено, що трициклічні антидепресанти у поєднанні з 
протисудомними препаратами зменшують симптоми 
болю у пацієнток з вульводинією [48, 49]. 

Основним показанням до місцевого лікування є 
спровокована локалізована вульводинія. У проспек-
тивному дослідженні за участю 150 пацієнток трици-
клічні антидепресанти у формі 2% крему продемон-
стрували 56% відповідь у пацієнток з диспареунією, 
10% пацієнток досягли безболісного статусу [50]. 

У ретроспективному дослідженні за участю 38 
пацієнток трициклічні антидепресанти (2% крем) із 
міорелаксантом 2% кремом був продемонстрований 
більш низький рівень болю під час статевого акту 
у пацієнток із вульводинією [51]. У когортному до-

слідженні з участю жінок зі спровокованою вульво-
динією використання щовечора 5% лідокаїнової мазі 
продемонструвало зменшення щоденного болю та 
пов’язаного зі статевим актом [52]. 

Хірургічне лікування вульводинії складається з 
ексцизії вульви та вестибулектомії – його часто при-
значають пацієнткам, які зазнали невдачі при всіх по-
передніх спробах лікування [44].

Дисфункція тазового дна з високим тонусом
Дисфункція тазового дна з високим тонусом ха-

рактеризується гіпертонусом м’язів тазового дна 
та болем при проникненні, стисненні або пальпації 
м’язів тазового дна [53]. Дисфункція м’язів тазового 
дна пов’язана з дисфункцією сечовипускання та де-
фекації, а також сексуальними розладами у жінок [1, 
54]. Підраховано, що 87% пацієнток з інтерстиціаль-
ним циститом також мають супутню дисфункцію та-
зового дна з високим тонусом [55].

Тонус м’язів тазового дна можна оцінити за до-
помогою пальцевого дослідження, щоб визначити 
здатність жінки скорочувати та розслабляти м’язи 
тазового дна. Під час обстеження м’язи тазового дна 
пальпують з легким натиском, і пацієнтці пропону-
ють скорочувати та розслабляти м’язи тазового дна, 
не скорочуючи м’язи живота, сідниць або привідні 
м’язи [54]. Пацієнтки можуть відчувати біль під час 
натискання або вони можуть бути не в змозі забезпе-
чити адекватне скорочення м’язів тазового дна. 

Вагінальна пальпація є стандартом для оцінюван-
ня м’язів тазового дна. У табл. 2 наведено перелік за-
гальноприйнятих термінів, які використовуються під 
час обстеження м’язів тазового дна. Інші методи, такі, 
як манометрія тазового дна, динамометрія, електро-
міографія та УЗД тазового дна або МРТ, також мож-
на використовувати для оцінювання м’язів тазового 
дна [56–59].

Лікування дисфункції тазового дна з високим 
тонусом включає фізіотерапію тазового дна, ін’єкції 

Термінологія Опис

Тонус м’язів Стійкість тканини до розтягування або пасивного руху

Нормальні м’язи тазового дна Довільно і мимовільно скорочуються і розслабляються

Гіперактивні м’язи тазового дна
Не розслабляються (навіть можуть скорочуватися,  

коли функціонально потрібна релаксація)

Гіпоактивні м’язи тазового дна Не можуть довільно скорочуватися

Не функціонуючі м’язи тазового дна Ніякої дії не відчутно

Спазм м’язів тазового дна або міалгія 
тазового дна

Наявність скорочених, болючих м’язів при пальпації та підвищеного тиску у 
стані спокою при вагінальній манометрії

Болючість м’язів тазового дна Відчуття болю або дискомфорту, спричинене пальпацією м’язів тазового дна

Гіпертонус
Загальне підвищення м’язового тонусу (підвищена скоротлива активність 

або пасивна ригідність м’язів)

Гіпотонус
Загальне зниження м’язового тонусу (зниження скоротливої активності або 

пасивна ригідність м’язів)

Сила м’язів Силоутворювальна здатність м’язів

Витривалість м’язів
Здатність підтримувати майже максимальну або максимальну силу, 

оцінюється за часом, коли людина здатна підтримувати максимальне 
статичне або ізометричне скорочення

Таблиця 2
Обстеження м’язів тазового дна
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міофасціальних тригерних точок та інтравагінальне 
уведення транквілізатора бензодіазепінового ряду 
[53, 60, 91]. Фізіотерапія м’язів тазового дна зосеред-
жена на використанні методів міофасціального роз-
слаблення, біологічного зворотного зв’язку та елек-
тричної стимуляції, засвідчила свою ефективність у 
зменшенні дисфункції м’язів тазового дна [61]. 

Тригерні точки – це гіперподразливі ділянки, які 
при пальпації складаються з натягнутих смуг ске-
летних м’язів [54]. Існують різні техніки та ліки для 
ін’єкцій у тригерні точки, наприклад, суха голка, 
ін’єкція місцевих анестетиків або ботулотоксину.

Техніка сухої голки полягає у розміщенні тонкої 
голки у тригерних точках з використанням швидких 
маневрів уведення та виведення [62]. Кілька дослі-
джень встановили, що техніка сухої голки так само 
ефективна, як місцева ін’єкція анестетиків [63, 64]. 

Найпоширеніші місцеві анестетики для ін’єкцій 
тригерних точок – 2% лідокаїну, 0,5% бупівакаїну та 
0,5% ропівакаїну, і приблизно від 3,5 до 5 см3 розчи-
ну вводять з кожного боку тазового дна [62]. Розтя-
гування та/або масаж після ін’єкцій тригерних точок 
покращує результат. 

Ін’єкції ботоксу у м’язи тазового дна використо-
вували для лікування рефрактерної дисфункції м’язів 
[65, 66]. В одному дослідженні після ін’єкції ботокса 
(загалом 300 ОД) у м’язи тазового дна під контролем 
електроміографії пацієнтки продемонстрували змен-
шення болю та дистресу під час повсякденної діяль-
ності, пов’язаної з тазовим дном, а також об’єктивне 
покращення вагінального тонусу у спокої, яке збері-
галося протягом 24 тиж [66].

Жіноча сексуальна дисфункція
Сексуальна дисфункція поширена у жінок і може 

виникнути у будь-якому віці. В одному епідеміоло-
гічному дослідженні, проведеному у США, 43% жінок 
віком понад 18 років повідомили про певну форму жі-
ночої сексуальної дисфункції [67]. Вона включає різ-
ні розлади: розлад жіночого сексуального інтересу/
збудження, розлад жіночого оргазму та генітально-
тазовий біль/розлад проникнення [68]. Симптоми, 
пов’язані зі статевою дисфункцією, повинні бути на-
явні принаймні 75% часу протягом 6 міс і спричиняти 
виражений особистий дистрес [68].

Діагноз жіночої статевої дисфункції можна вста-
новити шляхом клінічних інтерв’ю, а також за допо-
могою різноманітних перевірених опитувальників 
щодо статевої функції. Індекс жіночої сексуальної 

функції — це анкета з 19 пунктів, яка складається з 
власних оцінок пацієнток та за якою оцінюють кілька 
параметрів сексуальної функції [69, 70]. Шкала жіно-
чого сексуального дистресу — це шкала з 13 пунктів, 
за якою оцінюють дистрес, пов’язаний із низьким сек-
суальним бажанням [69,71].

Лікування сексуальної дисфункції у жінок варію-
ється від зміни способу життя до немедикаментозних 
і фармакологічних методів лікування (табл. 3). 

Зміни способу життя включають зменшення маси 
тіла, достатню кількість сну та фізичних вправ, ліку-
вання розладів настрою та інших супутніх захворю-
вань [72–76, 92]. Модифікація дієти, наприклад, дієта 
з низьким вмістом оксалатів або відмова від певних 
кислих продуктів (кава, алкоголь, помідори та спе-
ції), може допомогти зменшити симптоми, пов’язані 
з вульводинією та інтерстиціальним циститом/син-
дромом подразненого сечового міхура, таким чином 
зменшуючи біль, пов’язаний із сексуальною дис-
функцією [8, 44, 77, 78].

Фармакологічне лікування жіночої сексуальної 
дисфункції включає як гормональні, так і негормо-
нальні варіанти. Гормональні препарати включають 
естроген і тестостерон. 

Естроген можна вводити перорально, трансдер-
мально або вагінально (креми, таблетки або кільця), і 
він може покращити сексуальне бажання та збуджен-
ня, а також зменшити диспареунію [8, 70, 84, 91, 92]. 
Селективні модулятори естрогенових рецепторів, які 
діють як агоніст естрогену у вагінальному епітелії, 
можна використовувати для лікування диспареунії, 
пов’язаної з вагінальною атрофією [85].

Дослідження встановили, що тестостерон підви-
щує сексуальне бажання, оргазм і задоволення від 
збудження, хоча він не схвалений у США для ліку-
вання жіночої сексуальної дисфункції [86]. Препа-
рати тестостерону доступні у трансдермальній, пер
оральній та гранульованій формі. 

Дегідроепіандростеронові вагінальні супозиторії 
при щоденному використанні засвідчили свою ефек-
тивність у зменшенні вагінальної атрофії та болю, 
пов’язаних із сексуальною активністю, порівняно з 
плацебо [87,88].

Негормональні варіанти включають використан-
ня агоністів серотонінових рецепторів 1A та антаго-
ністів 2A, що збільшує сексуальний потяг і кількість 
та якість сексуальних актів порівняно з плацебо у жі-
нок у пременопаузі [89, 90, 92].

Немедикаментозна 
терапія

Фармакологічна терапія

Гормональна Не гормональна

Фізіотерапія Естроген
Агоністи серотонінових рецепторів 1A  

та антагоністів 2A

Вагінальні 
дилататори

Селективні модулятори естрогенових рецепторів

Тестостерон

Дегідроепіандростерон

Таблиця 3
Лікування статевої дисфункції у жінок
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ВИСНОВКИ
Діагностика та лікування хронічного тазового болю 

можуть бути складними. Важливо, щоб лікарі знали 
усі аспекти синдрому хронічного тазового болю, щоб 
забезпечити належну допомогу пацієнткам. 

Ретельний збір анамнезу і фізикальне обстеження, 
спрямовані на виявлення причин болю, можуть допо-
могти визначити наступний крок у лікуванні. Комп-

лексне оцінювання з урахуванням усіх сфер синдрому 
хронічного тазового болю вимагає мультидисциплі-
нарного підходу. 

Оскільки цей огляд зосереджений лише на найпоши-
реніших гінекологічних причинах хронічного тазового 
болю, доцільно розглянути інші, негінекологічні, джере-
ла хронічного тазового болю: урологічні, шлунково-киш-
кові, опорно-рухові, неврологічні та психологічні.
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