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Уважаемые коллеги!

Долгое время мы с вами могли наблюдать проблему обособленности науки, а главное — 
новых технологических и медикаментозных решений от медицинской практики. С одной 
стороны, торжество научной мысли — открытия новых заболеваний, Нобелевские пре-
мии, наконец, доказательная медицина! И параллельная реальность: недооснащённость 
клиник и лабораторий, попытки лечить по старинке, вести беременность и роды «как 
наши учителя», «как принято в нашем учреждении», по «устоявшимся» алгоритмам.  
К счастью, период, когда практика лишь следовала за наукой, «подхватывая» открытия, 
сменился новой тенденцией: произошло реальное сближение науки и практики, уско-
рилось их взаимопроникновение, продолжается модернизация не только техническая, 
но и интеллектуальная. Именно это я считаю одним из наиболее значимых для наше-
го общества событий. Ярким доказательством такой интеграции можно считать прежде 
всего журнал StatusPraesens, материалы, формы подачи и лекции которого предназна-
чены грамотным врачам; научно-практические конференции, особенно «Контраверсии  
в акушерстве и гинекологии» с обязательной рассылкой пост-релизов, чтобы каждый, кто 
не смог приехать, узнал разные точки зрения и выбрал оптимальные. Ну и, конечно, об-
разовательные семинары в регионах, совмещённые с заседаниями областных и краевых 
обществ акушеров-гинекологов. Идейным вдохновителем и организатором этих и ряда 
других мероприятий выступает РУДН, а реализует инновационные программы в рамках 
национального проекта «Образование» зав. кафедрой акушерства и гинекологии с кур-
сом перинатологии, проф. В.Е. Радзинский. 

Именно для этого нужны конгрессы, форумы, семинары и конференции, книги  
и журналы, чтобы каждый практикующий акушер-гинеколог нашей страны, где бы 
он ни работал — в крупном столичном медицинском центре или в небольшой рай-
онной больнице, — имел возможность на самом высоком профессиональном уровне 
оказать помощь своим пациенткам, вооружившись прогрессивными идеями мировой 
медицинской науки, опытом коллег, доказательными знаниями от ведущих экспертов 
отрасли. Чтобы путь от доказанной эффективности и безопасности препарата до листа 
назначений стал максимально кратким. 

С огромным удовольствием приветствую всех участников IV Конгресса «Ранние сроки 
беременности: проблемы, пути решения и перспективы» и постоянных читателей жур-
нала. Вы, без преувеличения, интеллектуальная элита нашего сообщества.

Член-корр. РАМН, докт. мед. наук, 
проф. И.С. Сидорова
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регулирование рождаемости 
в современном мире

О роли врача и стремлениях человечества

Кто, где и когда должен делать это — регулировать рождаемость? 
Ответы на эти простые вопросы настолько неочевидны, настолько не 
связаны с повседневной деятельностью человека и отдельных инсти-
тутов человечества, что волей-неволей приводят нас к размышлениям 
о смысле существования индивида, о цели жизни и к другим философ-
ским вопросам, на которые мы вряд ли найдём быстрые ответы.
 

И вот первый принципиальный вопрос — о разделении полномочий. Медици-
на как отрасль жизнеобеспечения и сохранения людского здоровья не долж-
на заниматься не свойственными ей и не вытекающими из её задач аспектами 

жизни. Применительно к здоровью человека мы должны всеми доступными сред-
ствами бороться с болезнями, противостоять их распространению etc.

Репродуктивное здоровье — часть общего, и все усилия специалистов репро-
дуктивной медицины (гинекологов, акушеров, урологов, андрологов, сексологов) 
должны быть направлены на достижение никем не оспариваемой биологической 
задачи человечества — воспроизводство себе подобных. «Плодитесь и размно-
жайтесь» — максима практически всех людей, религий и философских школ. И на 
этом пути медицине отведена конкретная роль: обеспечение способности человека 
воплощать вышеозначенный завет.

В пределах своей профессиональной компетенции врач должен помочь семье 
обрести желаемое количество здоровых детей, сохранив жизнь и здоровье мате-
ри. Что же до мировых проблем народонаселения, философских и религиозных 
воззрений, то они не лежат в сфере профессиональной медицинской деятельности  
и могут быть выражением общественной позиции и религиозных предпочтений*.

Никогда не забуду проповедь о грехах человечества, услышанную в далёком  
1977 году в чудом сохранившемся и работавшем в советские годы монастыре Свя-
то-Успенской Почаевской лавры. Проповедник (а священниками там были, как 
правило, высокообразованные теософы) на вопрос после проповеди о том, чей грех 
аборт — той, кто пришла за медицинской помощью для выполнения этой бого-
противной операции, или того, кто ей «помог», чётко ответил: «Врач исполняет 
свой долг, и на нём греха нет. Хуже, если бы это была невежественная бабка.  
А вот большой грех той, которая решилась на это детоубийство!» Вот так. По-
этому врачи должны делать то, что положено в конкретной стране в соответствии  
с её законами. Аборт в России разрешён, причём не так давно, с 1955 года. И почти  
70 лет мы с ним боремся: то безуспешно (до начала 2000-х), то более-менее 
успешно, хотя результаты до сих пор нас не удовлетворяют.

Главный редактор 
проф. Виктор Радзинский

* Так, IV Cъезд прогрессивных акушеров-гинекологов «Репродуктивный потенциал России» (Сочи, 2012) едино-
гласно проголосовал за право врача отказываться от выполнения искусственного прерывания беременности по 
религиозным мотивам.
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{Слово главного редактора}

На последнем заседании Президиума РАМН вице-пре-
зидент акад. Александр Александрович Баранов, человек, 
хорошо разбирающийся в проблеме (поскольку долгие годы 
был заместителем министра, курировавшим материнство  
и детство в Советском Союзе), сказал, что официально ре-
гистрируемое количество абортов (чуть меньше 1 млн) явно 
приуменьшено. В причинах можно разбираться: кто недо-
регистрирует, почему, какова роль частных структур — но 
акад. А.А. Баранов полагает, что более правдивы эксперт-
ные данные: почти 2 млн абортов. И самое главное, что даже 
если миллион, то это всё равно в 2 раза больше, чем про-
водит вся объединённая Европа, включая бывшие сателли-
ты СССР. Вот почему сомнительное наследие проабортной 
культуры — небоязнь аборта — продолжает формировать 
репродуктивное поведение молодёжи.

Даже происходящее на самом деле реальное снижение 
числа абортов идёт не в тех возрастных категориях, которые 
являются для нас приоритетными. У девушек от 15 до 19 
лет количество абортов не сокращается, и, к большому со-
жалению, не уменьшается число повторных прерываний бере-
менности — вторых, третьих, четвёртых — именно в этой 
возрастной группе. Таким образом, тот потенциал репро-
дукции, который есть в российской популяции, искусственно 
ухудшается и подрывается этими «абортными предпочте-
ниями» молодёжи. И понятно, что ни запреты, ни что-либо 
другое в условиях продолжающейся сексуальной революции 
(или контрреволюции; в данном случае термин не важен) не 
предотвращают потери репродуктивного потенциала. Вот 
почему замена «пещерного» хирургического аборта на ци-
вилизованный медикаментозный — это переходный этап от 
аборта с частыми и плохими последствиями к аборту с ми-
нимизированными осложнениями, а оттуда — к любой иде-
ологии, от контрацепции (это опыт мира) до профилактики 
нежелательной беременности неконтрацептивными методами 
(тем же добрачным целомудрием). Тут есть очень много пу-
тей идеологического воздействия; и мы абсолютно поддер-
живаем любую конфессию, которая противодействует абор-
ту, окормляя свою паству, т.е. верующих в лоне этой церкви 
людей, любыми методами, лишь бы вовсе не допустить этот 
большой грех.

Следующий способ регулирования рождаемости, о котором 
нельзя не говорить, — это контрацепция. Неспециалистами 
она до сих пор зачастую понимается неправильно. Считает-
ся, что она-то как раз и снижает рождаемость, хотя любому 
понятно, что при том шквале абортов (2,5–2,3 на одни роды, 
как было не так давно в Советском Союзе и в России) со-

хранить физическую возможность выносить беременность  
и родить ребёнка было очень сложно.

О методах контрацепции можно говорить бесконечно, 
но всё это — современные способы регулирования рождае-
мости, намного лучшие, чем аборт, и оставляющие меньше 
последствий. В случае гормональной контрацепции, как лю-
бые медикаменты, эти средства должны быть назначены, 
подобраны и разрешены после необходимого обследования 
врачом-специалистом. Таких врачей должно быть много, 
и финансировать эту идеологию должно было бы госу-
дарство, поскольку смысл контрацепции как раз и состоит  
в том, чтобы после её завершения здоровая женщина могла 
выносить и родить здорового ребёнка.

Врачебное сообщество подходит к проблеме репродук-
тивного здоровья именно как к способности родить здоровое 
потомство. Вот если бы все факторы сохранения репродук-
тивного здоровья (от здоровья соматического, нравственно-
го, профилактики абортов, сохранения репродуктивного по-
тенциала на всех этапах фертильного возраста женщины до 
предупреждения гинекологических заболеваний, сексуально-
трансмиссивных инфекций) можно было объединить в одну 
финансируемую государственную программу! И нет ни одного 

[ Среди девушек 15–19 лет число абор-
тов не снижается: потенциал репродук-
ции искусственно ухудшается и подры-
вается их «абортным менталитетом». ]
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пункта, который бы был более или менее 
важным на пути к главной цели — полу-
чению каждой семьёй желаемого коли-
чества детей, здоровых, подчёркиваю, 
детей, доношенных, которые и должны 
составить гордость любого человеческо-
го сообщества в будущем.

Опять немного истории. В 1970 году 
ВОЗ разработала две концепции со- 
хранения репродуктивного здоровья:  
1) программу по снижению материн-

ской смертности в 2 раза к 2000 году 
(за 30 лет) и 2) «менструальный» 
аборт (так тогда назывался нынешний 
медикаментозный). И вот прошло 30, 
а теперь и 40 лет. Что же мы видим?

К настоящему времени стало понят-
но, что первая концепция, целью кото-
рой было двукратное сокращение мате-
ринской смертности, за 30 лет потерпела 
полное фиаско. Показатель не только 
не снизился с 500 до 250 тыс. женщин,  
а наоборот, возрос к 2001 году до 590 тыс., 
то есть на 20%. Анализ, который был 
проведён ещё в 1990-е годы, показал, 

что причина кроется в неприятии миром 
в целом парадигмы «планирования се-
мьи». И это неприятие сохраняется до 
сих пор, несмотря на колоссальные сред-
ства, усилия, создание целых сообществ 
в разных регионах мира.

В своей основе эта идеология ВОЗ 
была совершенно правильной: давно  
и хорошо известно, что увеличение ин-
тергенетического интервала до 2 лет 
(чтобы в многодетных регионах не ро-
жали дважды в год — в январе и в дека-
бре) и прекращение родов после 40 лет 
(или хотя бы после 45) снижает в 2 раза 

[ Давно и хорошо известно, что увеличение интергенетического интервала  
до 2 лет (чтобы в многодетных регионах не рожали дважды в год — в январе  
и в декабре) и прекращение родов после 40 лет (как минимум после 45) снижает  
в 2 раза материнскую смертность и в 4 раза — детскую. С этим никто не спорит. ]
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материнскую смертность и в 4 раза — 
детскую. С этим никто не спорит. Но 
как добиться результата, что противопо-
ставить такому неприятию очевидного?

Методы достижения этого столь 
необходимого 2-летнего интервала и 
прекращение родов после 40 лет вызы-
вали, как правило, негативную оценку 
во многих странах мира, прежде все-
го в тех, где они и требовались боль-
ше всего: это развивающиеся страны  
с традиционной тогда многодетно- 
стью — 12, 13, 14 детей. Народы от-
казались от идеологии планирования 
семьи, полагая, что планировать нуж-

но в этой жизни многое, но отнюдь не 
количество детей в семье, поскольку, 
находясь под влиянием религиозных 
догматов, люди считали, что детей 
должно быть столько, сколько даёт Бог,  
и противиться этому грешно.

Никогда не забуду первое Все-
мирное совещание ВОЗ «Безопасное 
материнство» в 1989 году в Лахоре 
(Пакистан). Это происходило с уча-
стием бывшего премьер-министра, са-
мой светлой личности в истории этой 
страны, Беназир Бхудто. А министром 
здравоохранения была её мать, мадам 
Насруд Бхудто, которая, не будучи 

врачом, сделала для народа чрезвы-
чайно много по сравнению с теми, кто 
имел медицинское образование. В част-
ности, в Пакистане создали «инсти-
тут свекровей», поскольку в странах, 
где снохи живут, как правило, в семье 
мужа, со свекровями, не было воз-
можности превратить домашние роды  
в стацио нарные и помощь при родах 
оказывали прежде всего свекрови. 
Когда же её стали оказывать более гра-
мотно, в более чистых условиях, смерт-
ность от сепсиса начала снижаться.  
Но вот что касается планирования се-
мьи, то родители мужа, как правило, 
были против, и преодолеть их влияние 
на молодую семью, к сожалению, не 
удалось и по сегодняшний день.

Хотя в целом цивилизационные 
процессы в мире и сами по себе приве-
ли к тому, что и после завершения этой 
программы ВОЗ традиционная много-
детность стала сменяться традицион-
ной же среднедетностью — сейчас уже 
редки семьи, где бывает больше семи 
детей; как правило, это все-таки пять-
шесть на всех континентах. И сниже-
ние материнской смертности с 590 тыс.  
в 2001 году до менее 300 тыс. в 2010-м 
может быть связано в том числе с эти-
ми причинами — и так происходит 
впервые в истории человечества!

Понятно, что резервы для дальнейшего 
снижения материнской смертности ве-
лики, что структура её до сих пор неци-
вилизованная, но как поступать дальше, 
как объединить приемлемые для народа 
методы сохранения жизни матерей  
и рекомендуемые с медицинской точ-
ки зрения — всё это остаётся большой 
проблемой. Одним из путей решения 
стала вторая концепция ВОЗ всё того 
же 1970 года — концепция упомянуто-
го выше «менструального аборта». На-
помню, её предложили великие люди.  
В 1970-е годы не было ещё тест-
полосок с моноклональными антитела-
ми, не было средств изгнания эмбрио-
на на ранних сроках из матки. Однако 
толчком к их появлению послужила сама 
концепция. А идеология была настоль-
ко примитивна, что сегодня приходится 
отстаивать именно её примитивизм, по-
скольку менструальный аборт не пред-
полагал визита к врачу, акушерке, — 
медработнику вообще.

[ Этническая проблема абортов очень остра и про-
должает раскалывать общество. В различных странах 
мира проходят как митинги против прерывания бере-
менности, так и шествия оппонентов. На снимке митинг  
в Дублине, 2012 года, на плакатах фото женщины,  
погибшей от криминального аборта. ]
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Постулат зиждился на том, что в физиологических ус-
ловиях беременность, иногда неизвестная для самой жен-
щины, прерывающаяся по типу задержки и пришедшей  
с опозданием менструации, не оставляет после себя побочных 
нежелательных следов. И вскоре организм снова способен  
к беременности и успешному вынашиванию. Именно по-
этому в основу концепции был положен ряд совершенно 
простых этапов: задержка менструации → женщина идёт  
в аптеку, ближайшую лавку → покупает тест → убеждается, 
что она беременна → отправляется в ту же лавку или в дру-
гую, покупает средство для менструального аборта, самосто-
ятельно его принимает и дожидается прихода менструа ции. 
Никаких регистрационных действий, никаких обследований, 
никаких ультразвуков и остального эта концепция не преду- 
сматривала.

Это была гениальная идея, поскольку официальные дан-
ные свидетельствовали, что из 500 тыс. женщин, погибаю-
щих по причине материнской смертности, 80 тыс. уходили 
из жизни из-за абортов. И началась исследовательская 
деятельность. Сначала была надежда на простагландины. 
1970-е — это всплеск мирового интереса к проблеме про-
стагландинов вообще, и в частности, как средств, повышаю-
щих контрактильность матки. Однако существовавшие тогда 
препараты не приводили к достоверному сокращению матки 
и экспульсии продуктов зачатия. И вот тогда появилась идея 
антигестагенов. Тоже простая мысль: пока есть жёлтое тело, 
есть беременность; когда его нет — нет беременности. Это 
постулат ранних сроков гестации. До формирования ранней, 
а потом зрелой плаценты антигестаген должен прерывать 
беременность. Всё казалось куда как просто. Затем произо-
шла полудетективная история, когда в СМИ просочилась 
информация о том, что идёт работа над созданием препара-
та RU-486 (фирма «Руссель» на 4-м этаже в 86-й комнате 
разрабатывала технологию). Вмешалась французская като-
лическая церковь, которая к началу 1980-х добилась запре-
та на работу над антигестагенами по религиозным мотивам 
(тогда был президентом Валери Жискар д’Эстен, он не хо-
тел вступать в противоречия с церковью), и в короткое время 
Китай получил такую нужную ему разработку и стал произ-
водить мифегин, он же мифепристон.

К настоящему времени во всём мире доминирует имен-
но китайская субстанция, эффективная, достаточно дешё-
вая, поскольку на «чёрных» рынках сопредельных с Китаем 
стран, в том числе бывших советских республик, можно за 
несколько долларов купить «анти-беби»-набор, что, кстати, 
уже снизило в этих странах количество умирающих от аборта 
по сравнению с тем, что было до этого.

5 марта 2010 года этот путь снижения материнской 
смертности, который тоже относится к методам регулирова-
ния рождаемости в современном мире, был признан миро-
вой революцией. На конгрессе в Португалии оказалось, что 
цивилизованные страны прерывают нежелательную бере-
менность именно с помощью медикаментозного аборта — 
сочетанием антигестагена и простагландинов, которые суще-
ственно повышают контрактильность матки. Надо сказать, 
что в том же Лиссабоне в 2010 году был представлен опыт 
проведения абортов в Мексике: гуманитарная организация с 
ограниченными ресурсами делала это только с помощью со-
временных простагландинов и тоже получила вполне доста-

точный эффект, на уровне 80%. Представители организации 
справедливо полагали, что лучше получить 80%-й эффект, 
чем «скоблить» 100% женщин, сталкиваясь со всеми даль-
нейшими неблагоприятными последствиями.

Мы видим, что из наиболее древних методов регулирова-
ния рождаемости аборт и сегодня продолжает занимать 
весьма значимое место во всех странах мира, даже в тех, 
где его проведение по желанию женщины запрещено. Раз-
решён по желанию женщины аборт только в 40% стран 
мира — это те государства, которые принято относить  
к цивилизованным. Неоднократные попытки запретить абор-
ты в России пока ещё упираются в нашу хорошую память  
о том, что до 1955 года аборты в России были запрещены  
и женщины в ранние сроки беременности ежедневно поги-
бали от криминальных абортов, проводимых самими жен-
щинами путём введения растворов мыла, листа фикуса —  
существует целая коллекция средств, которые использова-
лись как абортивные. Однако тогда хитрость заключалась  
в том, что до 1995 года материнская смертность в Советском  
Союзе, а позже и в России исчислялась с 28 нед, — вот по-
чему эти женщины не попадали в реестр материнской смерт-
ности и не «портили» общий показатель.

На последней Коллегии Министерства здравоохранения 
РФ по проблеме аборта (2003) 10 лет назад министр акад. 
РАМН Ю.Л. Шевченко сказал: «Нет альтернативы репро-
дуктивному просвещению в деле снижения абортов». Абор-
тов быть не должно — это понимали и понимают все. Выбор  
у женщины должен быть всегда. 

Примитивное мышление, особенно неспециалистов, прямо 
вопиёт: «1 млн абортов! Запретить — и родится 1 млн детей». 
Спешим им возразить: не родится. Женщина не вынашивает 
беременность, которую считает для себя «ненужной», и пре-
рвёт её любым, в том числе опасным способом. Профессиона-
лы, в том числе воцерковлённые, это хорошо понимают. Ци-
тировавшийся выше академик Ю.Л. Шевченко (в миру), он 
же отец Георгий, хорошо знал, что такое искалеченные жизни 
вследствие аборта. И нет тех путей, которые не должны быть 
задействованы в борьбе с этим злом: добрачное целомудрие, 
психологическое воздействие, репродуктивное просвещение, 
негормональные и гормональные методы контрацепции, лак-
тационная аменорея, «календарный» метод — всё, о чём го-
ворится в этом выпуске журнала, должно быть задействовано 
для сохранения репродуктивного здоровья и приумножения 
человеческой популяции, и прежде всего в нашей стране.

[ Нет тех путей, которые не должны 
быть задействованы в борьбе с абор-
тами: от психологического воздействия 
до «календарного» метода — всё,  
о чём говорится в этом выпуске. ]
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в приказном порядке
Обсуждаем приказ №572н. Что нового?

С целью регулирования вопросов оказания медицинской помощи, связан-
ной с женским здоровьем, приказ Минздрава РФ №572н от 12.11.2012 года 
взамен утратившего силу приказа №808н утвердил Порядок оказания ме-
дицинской помощи по профилю «Акушерство и гинекология» (за исклю-
чением использования вспомогательных репродуктивных технологий). 
Раздел «Вспомогательные репродуктивные технологии» регламенти-
рован Приказом №107н от 30 августа 2012 года «О порядке использова-
ния вспомогательных репродуктивных технологий, противопоказаниях  
и ограничениях к их применению». Какие инновации нас ждут?

Сказать, что изменения в уже суще-
ствующем нормативном документе 
были необходимы, — ничего не 

сказать. Ведь не только работу отдель-
ного врача и всего лечебно-профи- 
лактического учреждения в условиях  
страховой медицины нельзя назвать 
простой — нововведения коснулись 
регистрации новорождённых (теперь  
с 22 нед гестации), маршрутизации  
и укрупнения медицинских учрежде-
ний. Попытаемся разобраться, на-
сколько новый приказ отражает изме-
нившиеся потребности современного 
здравоохранения.

Сколько длится  
tĕte-a'- tĕte

Немало споров вызвал вопрос о коли-
честве осмотров беременных акуше-
ром-гинекологом. Если в предыдущем 
«Порядке...» при физиологическом 
течении беременности женщина посе-
щала акушера-гинеколога 10 раз, то 
сейчас количество визитов в женскую 
консультацию сокращено до семи. Со-
ответственно, необходимы два осмотра 
терапевтом и стоматологом (ранее по 
три); оториноларинголога и офтальмо-
лога пациенткам следует посетить не 
менее одного раза (как это было в при-
казе №50 от 10.02.2003 г.) и не позд-

нее 7–10 дней после первичного обра-
щения в женскую консультацию. 
Другие специалисты консультируют 
женщину по показаниям, с учётом со-
путствующих заболеваний.

Новый документ чётко регламенти-
рует продолжительность приёма одной 
пациентки. Рекомендуемое время, отве-
дённое на первичный осмотр одной бере-
менной, составляет 30 мин, на повторный 
осмотр — 20 мин. Приём женщины  
с гинекологическим заболеванием зани-
мает 25 мин, профилактический ос- 
мотр — 15 мин, тогда как приём девочки-
подростка на 5 мин продолжительнее — 
по 30 мин и 20 мин соответственно.

Продолжительность консультатив-
ного амбулаторного приёма акушера- 
гинеколога в диагностическом отделении 
перинатального центра также отрегули-
рована: первичный приём беременной 
занимает 30 мин, повторный — 25 мин; 
первичный приём женщины или девочки 
с гинекологическим заболеванием —  
30 мин, повторный — 20 мин.

Новости скрининга
Последние 5 лет выявили, что бóльшая 
часть показаний для прерывания бере-
менности в поздние сроки обусловлена 
пороками развития плода, диагностиро-
ванными с запозданием — в 20–22 нед 
гестации. Однако не подлежит сомнению 

Автор: Алина Викторовна Соловьёва,  
докт. мед. наук, проф. кафедры акушерства, 
гинекологии и репродуктивной медицины фа-
культета повышения квалификации медицин-
ских работников РУДН (Москва)

Копирайтинг: Ольга Катаева
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тот факт, что эти нарушения можно  
и нужно выявлять гораздо раньше. В со-
ответствии с новым «Порядком...» уже 
в 11–14 нед беременную надлежит на-
править в медицинскую организацию, 
осуществляющую пренатальную диагно-
стику на экспертном уровне, чтобы под-
твердить или исключить пороки разви-
тия плода. Диагностика включает  
в себя УЗИ, которое выполняют врачи, 
прошедшие специальную подготовку  
и имеющие особый допуск для проведе-
ния ультразвукового скрининга в I три-
местре. Кроме того, в лабораторное ис-
следование включают материнские 
сывороточные маркеры (связанные  
с беременностью плазменный протеин  
А [РАРР-А], свободную β-субъединицу 
хорионического гонадотропина). Также 
скрининг учитывает массу тела, возраст 
и анамнез беременной. Затем получен-
ные результаты вносят в компьютерную 
программу, рассчитывающую индивиду-
альный риск рождения ребёнка с хромо-
сомным заболеванием.

В новом документе изменены сроки 
выполнения второго ультразвукового 
скрининга. Теперь это 18–21 нед, что 
связано с критериями живорождённо-
сти, принятыми в России 1 января  
2012 года. В этом же сроке беременную 
необходимо направить в медицинскую 
организацию, осуществляющую прена-
тальную диагностику, где с помощью 
УЗИ исключают поздно манифестиру-
ющие врождённые аномалии плода.  
А уже в сроке 30–34 нед гестации 
УЗИ выполняют по месту наблюдения 
пациентки.

Обсуждаем: Надеемся, что дополнитель-
но к «Порядку…» в ближайшем будущем 
будет законодательно определено, за 
счёт каких средств беременные из отда-
лённых территорий должны транспор-
тироваться для первого скринингового 
УЗИ. Вопрос далеко не праздный. Напри-
мер, на Дальнем Востоке, в Ханты-Ман-
сийском, Ямало-Ненецком автономных 
округах, в Якутии и во многих других 
территориях нашей страны расстояние 
до крупных городов, где находится меди-
ко-генетическая консультация или пери-
натальный центр с экспертным уровнем 
скрининга, составляет от 200 до несколь-
ких тысяч километров. Это действительно 
большая проблема.

[ В соответствии с новым Порядком оказания медицин-
ской помощи по профилю «Акушерство и гинеко- 
логия», первичный пренатальный скрининг проводят  
в 11–14 нед гестации, а второй скрининг — в 18–21 нед. ]

Взамен устаревшего
Приказ Минздрава России №572н от 12.11.2012 года закрепляет Порядок ока-
зания медицинской помощи по профилю «Акушерство и гинекология» и не ка-
сается только раздела вспомогательных репродуктивных технологий, который 
определён приказом №107н от 30.08.2012 года.

Отныне считаются утратившими силу:
• приказ Минздравсоцразвития от 02.10.2009 года №808н «Об утвержде-

нии Порядка оказания акушерско-гинекологической помощи»;
• приказ Минздравсоцразвития от 14.10.2003 года №484 «Об утверждении 

инструкций о порядке разрешения искусственного прерывания беременности 
в поздние сроки по социальным показаниям и проведения операции искус-
ственного прерывания беременности».

Действующий «Порядок…» распространяется на медицинские организа-
ции, оказывающие акушерско-гинекологическую помощь, независимо от 
форм собственности.
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Как показывает практика, 70–80% противопоказаний к вы-
нашиванию беременности обусловлены экстрагенитальными 
заболеваниями. Действующий «Порядок...» определил, что 
при постановке беременной на учёт в соответствии с заклю-
чениями профильных специалистов именно акушер-гинеколог 
до 11–12 нед гестации должен сделать заключение о возмож-
ности вынашивания.

Маршруты и этапы
В соответствии с настоящим «Порядком...» медицинскую по-
мощь беременным оказывают на основе листов маршрутиза-
ции, где учтены возможные осложнения в период беремен-
ности, в том числе при экстрагенитальных заболеваниях. 
Однако с 2009 года (приказ №808н) и по сей день отсут-
ствуют нормативные документы Минздрава, которые регла-
ментировали бы взаимодействие лечебно-профилактического 
учреждения по профилю «Акушерство и гинекология» с ЛПУ 
другого профиля. К сожалению, в большинстве случаев листы 
маршрутизации разработаны и утверждены лишь по личной 
договорённости между руководителями.

Обновлённый «Порядок...» гласит, что родовозбуждение 
при переношенной беременности показано только в 41 нед 
гестации. Таким образом, каждой женщине предоставлен 
шанс родить самостоятельно до срока беременности 40 нед 
и 7 дней.

Документ регулирует организацию работы Центра охраны 
материнства и детства, где оказывают медицинскую помощь 
как детям, так и беременным, роженицам, родильницам и ги-
некологическим больным. В состав учреждения должны вхо-
дить перинатальный центр и детская больница.

Отделения сестринского ухода
Нововведением «Порядка...» стало создание отделений се-
стринского ухода для женщин, которые проживают в районах, 
отдалённых от акушерских стационаров, не имеют прямых 
показаний для направления в отделение патологии беремен-
ных, однако нуждаются в медицинском наблюдении для 
предотвращения вероятных осложнений.

В соответствии с рекомендациями нового документа штат-
ные нормативы отделения сестринского ухода для беременных 
включают одну ставку заведующего отделением (акушера-
гинеколога) и 4,75 должности медицинской сестры или аку-
шерки на 20 коек.

Обсуждаем: Представляется более разумным, чтобы это за-
ключение стало результатом консилиума профильных специ-
алистов с учётом основного заболевания, однако пока что бре-
мя ответственности возложено на плечи акушера-гинеколога, 
который даёт окончательное прогностическое заключение  
с учётом состояния женщины и плода до 22 нед беременно-
сти. Эта ситуация существует уже более 50 лет, и, к сожале-
нию, её до сих пор не удаётся переломить принятием новых 
приказов.

Обсуждаем: Большим плюсом нового документа стала этап-
ность оказания медицинской помощи женщинам во время 
беременности, родов и в послеродовой период. При наличии 
показаний беременных направляют на долечивание и реабили-
тацию в санаторно-курортные организации с учётом профиля 
заболевания. Базовый спектр обследования беременных на 
амбулаторно-поликлиническом уровне не включает обсле-
дование на TORH-комплекс, и с этим можно согласиться, по-
скольку оно не только довольно дорогое, но и не имеет кли-
нической значимости. Отдельно оговорено назначение ряда 
лекарственных препаратов: при физиологической беремен-
ности показано назначение фолиевой кислоты и препаратов 
йода, а вот мультивитамины исключены. Рекомендованы се-
мейно-ориентированные (партнёрские) роды. Подчёркнуто, 
что в послеродовой период оптимальны раннее прикладыва-
ние к груди, грудное вскармливание, свободное посещение 
родственниками. В «Порядке...» нет указаний на сроки ранней 
выписки, предполагается, что родильницы после физиологи-
ческих родов не пробудут в стационаре дольше 3 сут. 

Обсуждаем: Открытие таких отделений, видимо, связано  
с «массовым» закрытием ФАПов. Тем не менее следует  
задуматься, какие психологические ощущения будут у паци-
ентки, госпитализированной «ни с чем» в ожидании родов, 
оставившей дома мужа, семью. Не обернётся ли стремление 
женщины поскорее вернуться домой увеличением частоты 
кесарева сечения? Ведь необоснованное  с медицинской точ-
ки зрения оперативное родоразрешение — не самый благо-
приятный вариант для здоровья женщины и её ребёнка. 

Планируется, что курсовое лечение в таких отделениях 
будет направлено на предупреждение осложнений беремен-
ности. Однако возможна ли результативная профилактика  
в поздние сроки гестации, когда фетоплацентарная система 
уже сформирована и функционирует? Госпитализация бере-
менной без назначения лекарственных средств совершенно 
немыслима! Фактически женщина будет получать «Актове-
гин», «Магне В6», ω3-полиненасыщенные жирные кислоты, 
спазмолитики, кокарбоксилазу и другие препараты с недока-
занным влиянием на её организм и/или плод. 

Также отделение предназначено для оздоровительных 
мероприятий женщинам, оказавшимся в трудной жизненной 
ситуации, нуждающимся в помощи и социальном уходе. Судя 
по тексту, такая женщина должна быть перворожающей, ина-
че куда будет определён её ребёнок (или дети), если она ока-
залась в трудной жизненной ситуации?

Федеральный государственный образовательный стан-
дарт 2009 года по специальности 060501 «Сестринское дело» 
(базовый уровень) предусматривает обучение в рамках раз-
дела «Сестринское дело в акушерстве и гинекологии» про-
должительностью 60–80 ч. Сможет ли медицинская сестра, 
получив подобную «специализацию», проводить динамиче-
ское наблюдение, своевременно диагностировать ослож-
нения беременности и вовремя переводить пациенток при 
ухудшении их состояния в акушерский стационар? По всей 
видимости, следует предусмотреть систему переподготовки 
или тематического усовершенствования (216–504 ч?) для 
медицинских сестёр, планирующих работать в отделении се-
стринского ухода за беременными.
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И ещё несколько штрихов
В отличие от предшественника новый «Порядок...» опреде-
ляет возможность прерывания беременности медикаментоз-
ными средствами (зарегистрированными на территории РФ) 
не только до 12 нед, но и в более поздние сроки.

При самопроизвольном, артифициальном, ином аборте 
вне больничного учреждения в случае отсутствия остатков 
плодного яйца (по данным УЗИ) должны быть назначены 
антибиотики и утеротоники, а также динамическое наблюде-
ние. Abrasio cavi uteri не показано! К сожалению, по сей день 
кюретаж полости матки в отделениях гинекологии поставлен 
на поток, 2–3 выскабливания имеют следствием хронический 
эндометрит и осложнения последующих беременностей: не-
вынашивание, плацентарная недостаточность, преждевремен-
ные роды, рождение маловесных детей.

Весьма актуальный и спорный вопрос — врачебная так-
тика при диагностированной прогрессирующей шеечной бере-
менности. В соответствии с предложенным документом 
у врача появляется возможность сохранить матку при соблю-
дении ряда условий.

 • Введение метотрексата (по решению этического комите-
та) и кальция фолината; в последующем (при снижении 
β-ХГЧ в сыворотке крови до 7000 МЕ/мл, уменьше-
нии/отсутствии кровотока по данным цветового доппле-
ровского картирования) — гистероскопия и гистероре-
зектоскопия с коагуляцией/резекцией и ушиванием ложа.

 • При сроке беременности более 8 нед или на любом сроке 
гестации в случае высокого кровотока, по данным цвето-
вого допплеровского картирования, показаны перевязка 
маточных/подвздошных артерий (эмболизация маточ-
ных артерий) и оперативное лечение.

Отдельным вопросом в новообретённом документе вы-
делены «Рекомендуемые штатные нормативы». Так, глав-
ный врач, заведующий женской консультацией, вправе фор-
мировать штаты в соответствии с уровнем подготовки своих 
специалистов.

Итак, Порядок оказания медицинской помощи по профилю 
«Акушерство и гинекология» (за исключением использова-
ния вспомогательных репродуктивных технологий) принят. 
Насколько полно он учитывает все надежды и чаяния вра-
чей, покажет время. А пока что нам нужно лишь работать  
в чётком соответствии с этим регламентом — и накапливать 
практический опыт для последующих версий подобных  
документов. 

Обсуждаем: Например, если все врачи женской консультации 
имеют сертификат по кольпоскопии и гинекологической эндо-
кринологии (а это должно произойти в ближайшее время), то 
отсутствует необходимость выделять отдельные ставки врача по 
заболеваниям шейки матки, гинеколога-эндокринолога (более 
70% репродуктивных нарушений гормонально детерминирова-
ны), можно обойтись без кабинета по невынашиванию и т.д. Это 
поможет не увеличивать учреждение, оптимизировать количе-
ство пациенток на участке, закреплённом за штатной единицей 
врача, и отвести достаточное время на обслуживание здоровых 
женщин и гинекологических больных, восстановить группы дис-
пансерного наблюдения.
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[ Родовозбуждение при переношенной беременности показано только в 41 нед 
гестации. Женщине предоставлен шанс родить самостоятельно до срока бере-
менности 40 нед и 7 дней. ]
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По страницам интернета гуляет но-
вость, что если беременная прово-
дит мало времени на солнце, то-

риск ретинопатии у её новорождённого 
повышен. Насколько это соответствует 
истине, выяснила редакция Status- 
Praesens после небольшого ретроспек-
тивного уточнения.

У истоков этого сообщения оказалась 
статья, напечатанная в авторитетном на-
учном журнале Nature1. Специалисты 
значимых центров мира в области меди-
цинских исследований, детской больни-
цы в Цинциннати (Cincinnati Children’s 
Hospital Medical Center) и Калифорний-
ского университета в Сан-Франциско 
(University of California, San Francisco), 
доказали, что ребёнку ещё до рождения 
нужен свет для правильного или хотя бы 
минимально достаточного развития кро-
веносных сосудов сетчатки2. Главная 
деталь — малой толики света, поступаю-
щей через брюшную стенку матери, для 
этого вполне достаточно. Эти научно под-
тверждённые данные подхватили ленты 
медицинских новостей и широко расти-
ражировали в несколько упрощённом  
и ошибочном виде.

Зарубежные исследователи посвя-
тили публикацию развитию кровеносной 
сети глаза и подчеркнули роль света, за-
пускающего этот механизм. Они выяс-
нили, что на позднем сроке беременно-
сти, начинающемся у мышей с 16-го дня 
гестации (эквивалентно III триместру  
у человека), плод чувствителен к свету, 
проникающему сквозь тело матери,  
и именно свет запускает экспрессию гена, 
ответственного за синтез меланопсина. 
Новым оказалось то, что этот белок ре-
гулирует рост кровеносных сосудов в тка-
нях глаза. Напротив, в полной темноте 
синтеза фотопигмента не происходит, на 
что клетки сетчатки реагируют экспрес-

сией сосудистого эндотелиального фак-
тора роста (VEGF), в результате чего 
сосуды разрастаются беспорядочно.  
В эксперименте на мышах с полностью 
«отключенным» геном меланопсина 
оказалось, что у потомства сосуды сет-
чатки имели бóльший диаметр и плот-
ность ветвления — точно как у детёны-
шей самок, пребывавших в поздние 
сроки гестации в темноте1.

Разумеется, подобные исследования 
невозможно провести в человеческой 
популяции, однако зрительный анализа-
тор — настолько филогенетически 
древнее образование, что в общих чер-
тах закономерности его развития одина-
ковы у всех млекопитающих. Итак,  
у генетически полноценного плода не воз-
растёт риск ретинопатии, если мать мало 
гуляет в световой день. Точно так же без-
основательны псевдонаучные предпо-
ложения, что длительное пребывание 
беременной в условиях дневной есте-
ственной освещённости улучшит зрение 
будущего ребёнка.

Угрозы из микромира

До недавнего времени уже суще-
ствующие суперинфекты, не чув-
ствительные ни к одному из из-

вестных антибиотиков, склоняли ми- 
ровое сообщество к чрезвычайно мрач-
ным прогнозам. Дело шло к тому, что 
медицинский арсенал лекарственных 
средств слабел против самых обыден-
ных инфекционных заболеваний! 

Специалисты университета Рокфел-
лера (Нью-Йорк, США) в сотрудниче-
стве с британской компанией по разра-
ботке новых лекарственных средств  
в марте 2013 года сообщили о синтезе 
противомикробного вещества, которое 
обладает широким терапевтическим эф-
фектом и не вызывает резистентность  
у микроорганизмов. Препарат «Эпите-
рокс» разрушает клеточную стенку бак-
терии подобно тому, как это делают 
бактериофаги (популяция вирусов, жи-
вущих в почве, воде и пр.), — блокируя 
фермент 2-эпимеразу с вполне убеди-
тельным бактерицидным эффектом3. 
Средство эффективно в отношении лю-
бых бактерий, в структуре клеточной 
стенки которых есть 2-эпимераза, —  
а это все микроорганизмы с однослой- 
ной клеточной мембраной (грамположи-
тельные бактерии), в том числе бациллы 
сибирской язвы и метициллин-рези-
стентного золотистого стафилококка.

Долго ли на страже здоровья чело-
века сможет выстоять новый антибио-
тик, остаётся загадкой. Но одно извест-
но наверняка — учёные не будут 
вынуждены придумывать новые лекар-
ства от старых болезней, если медицин-
ское сообщество станет назначать анти-
биотики со всей ответственностью  
и осознанностью! 

н о в о с т и
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преэклампсия или гестоз:  
возможен ли компромисс?

Продолжаем общественное обсуждение проблемы

Эта статья — отклик на призыв к дискуссии, начатой авторами статьи 
«Гестоз и преэклампсия», которая была опубликована в StatusPraesens 
№1 [12] за 2013 год. В России до сих пор отсутствует единство в отношении 
терминологии и классификации такого тяжёлого и опасного осложнения 
беременности, как преэклампсия (гестоз), что приводит к ошибкам прак-
тикующих врачей в определении степени тяжести, к выбору неправиль-
ной тактики ведения беременности и сроков родоразрешения.

Мы представляем собственную, авторскую точку зрения по этому  
вопросу, основанную на современных данных доказательной медицины 
и рекомендациях мировых научных сообществ, занимающихся указан-
ной проблемой.

Казалось бы, за много лет существо-
вания этого синдрома изучен он 
почти досконально, детально опи-

сан, а действия врача при гестозе — аз-
бучные истины акушерства и гинеколо-
гии. Так почему же до сих пор эта тема 
остаётся одной из самых дискуссион-
ных? Почему не удаётся окончательно 
победить гестоз, раз и навсегда избавив 
женщин от этого весьма серьёзного ос-
ложнения беременности?

Термин термину рознь
По данным зарубежных авторов, пре-
эклампсия осложняет 2–8% всех бере-
менностей и стабильно занимает третье-
четвёртое места в структуре при- 
чин материнской и перинатальной забо-
леваемости и смертности во всём мире1–6. 
Отечественные авторы менее единодуш-
ны — по российским данным, пре-
эклампсия (гестоз) сопровождает от 5 до 
30% всех беременностей7.

Сделаем отдельный акцент на том, 
что такой заметный разброс данных на-
глядно демонстрирует отсутствие в на-
шей стране понимания номенклатуры 

этого осложнения беременности: отёки  
и протеинурия во время беременности 
всегда ассоциированы с гестозом, вклю-
чены в классификацию, а наличие сома-
тических заболеваний практикующие 
врачи учитывают мало. Вероятно, этому 
способствовала довольно длинная вере-
ница терминов, которые предлагали для 
обозначения известной триады симпто-
мов у беременных (отёки, протеинурия, 
гипертензия): «поздний токсикоз бере-
менных», «водянка беременных», «не-
фропатия» (лёгкой, средней тяжести  
и тяжёлая), «преэклампсия и экламп-
сия», «ОПГ-гестоз» (аналог классифи-
кации, предложенной ВОЗ), «гипертен-
зия, индуцированная беременностью». 

Собственно термин «гестоз» акуше-
ры-гинекологи нашей страны применя-
ют с 1996 года, расширяя диагноз сте-
пенями тяжести (лёгкий, средней 
тяжести, тяжёлый) и сменяя при пе-
чальной необходимости «гестоз» на 
«преэклампсия», «эклампсия». При 
этом под преэклампсией понимают 
«классику»: кратковременный период 
неврологической симптоматики и боли  
в правом подреберье, предшествующий 
эклампсии как таковой.

Авторы: Ираида Степановна Сидорова,  
член-корр. РАМН, засл. деятель науки РФ,  
докт. мед. наук, проф. (Москва);  
Наталья Александровна Никитина,  
канд. мед. наук, доц. кафедры акушерства  
и гинекологии №1 Первого МГМУ  
им. И.М. Сеченова (Москва)
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А вот рекомендации большинства на-
учных организаций мира, включая ВОЗ, 
определяют преэклампсию как специфи-

ческое для второй половины бере-
менности (после 20 нед гестации) 
осложнение, которое диагности-

руют при возникновении артериальной 
гипертензии (140/90 мм рт.ст. и более) 
и протеинурии (свыше 0,3 г/сут). Об-
ратим внимание, что отёчный синдром не 
включён в диагностические критерии 
преэклампсии, но имеет значение при 
оценке степени её тяжести. Чем же мож-
но объяснить разницу в понятийном ап-
парате?

Дело в том, что в мире накоплено до-
статочно данных о патогенезе указанно-
го осложнения, согласно которым уже 
сама дефиниция «гестоз» (лат. gesto — 
носить, быть беременной + -оз) не от-
ражает этиопатогенетической сущности 
процесса и, более того, мешает принятию 
верных решений за счёт нередко ложно-
го представления о линейной стадийно-
сти процесса.  В связи с этим в боль-

шинстве стран мира (США, 
Канада, Германия, Великобри-

тания, Австралия, Новая Зеландия  
и др.) выделяют только преэклампсию 
(умеренную и тяжёлую) и непосредствен-
но эклампсию. Собственно, как и в реко-
мендациях ВОЗ (2011), а также  
в клинических руководствах междуна-
родных обществ специалистов, едино-
душие мнения которых (при их числе  

и авторитетности) заставляет за-
думаться о рациональной подо-
плёке подобного классификаци-

онного решения. В числе «обед нивших» 
классификацию — Американское об-
щество акушеров-гинекологов (2002), 
Канадское общество акушеров-гинеко-
логов (2008), Европейское общество по 
гипертензии и Европейское общество 
кардиологов (2003, 2007) и даже Об-
щество акушеров Австралии и Новой 
Зеландии (2008)6,8.

Отдельно выделены и чётко обосно-
ваны критерии тяжёлой преэклампсии. 
Выявленную преэклампсию переводят  
в разряд тяжёлой при присоединении  

хотя бы одного из нижеперечисленных 
симптомов.

 • Цифры артериального давления 
160/100 мм рт.ст. и выше, измерен-
ного как минимум дважды с интер-
валом 6 ч в горизонтальном положе-
нии беременной.

 • Протеинурия 5 г/сут и более или 
3 г/л в отдельных порциях мочи, 
полученных дважды с разницей 4 ч  
и более*.

 • Олигурия 500 мл/сут и менее.
 • Отёк лёгких или дыхательная недо-
статочность (цианоз).

 • Боль в эпигастрии или правом под-
реберье, ухудшение функций печени.

 • Зрительные нарушения, неврологи-
ческая симптоматика.

 • Тромбоцитопения.
 • Выраженная задержка роста плода.
Важно, что раннее начало преэкламп-

сии — до 32–34 нед беременности —  
и наличие признаков фетоплацентарной 
недостаточности служат независимыми 
критериями для обоснования тяжёлой 
степени преэклампсии (ВОЗ, 2011)6.

Собственно эклампсию диагности-
руют в случае появления у женщин  
с преэклампсией генерализованных то-
нико-клонических судорог, которые не-
возможно объяснить другими причина-
ми (например, эпилепсией). 

* Существуют специальные тест-полоски, чувствительные к альбумину. Они дают положительные результаты при 

минимальных концентрациях белка в моче от 200 мг/л.

[ Уже сама дефиниция «гестоз» не отражает этиопато-
генетической сущности процесса и, более того, мешает 
принятию верных решений за счёт нередко ложного 
представления о линейной стадийности процесса. ]
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Карта белых пятен
Несмотря на то что история изучения преэклампсии насчиты-
вает много веков, однако и в начале XXI века мы не имеем 
исчерпывающих представлений о её причинах. Любопытно, что 
в последние годы многие авторы независимо друг от друга ак-
центируют внимание на том, что преэклампсия — осложнение, 
уникальное именно для человеческой беременности, не встре-
чающееся у животных.

Есть и ряд других характерных черт «поведения» пре-
эклампсии. Например, она возникает исключительно во вто-
рой половине беременности (после 20 нед), что связано  
с ростом плода и плаценты. Кроме того, она имеет только 

прогрессирующее течение,  и скорость прогрессирования 
трудно предсказуема — это ключевой момент, заста-
вивший авторитетные научные сообщества пересма-

тривать определения и классификации. Тем более что оста-
новить или вылечить это состояние на современном этапе 
развития акушерства и фармакологии невозможно; един-
ственный метод лечения  — родоразрешение. И последнее: 
при пре эклампсии не бывает здоровых плодов, хотя степень 
компенсации плацентарной недостаточности варьирует в ши-
роких пределах.

Теорий патогенеза, более или менее подтверждённых, не-
сколько, и все сходятся в одной точке — системной эндоте-
лиальной дисфункции9–13, вслед за которой неминуемо на-
рушаются функции почек, усугубляется гипертензия и растёт 
риск отёков любой локализации, в том числе церебральных. 
Всё это может происходить на фоне синдрома системного 
воспалительного ответа (systemic inflammatory response 
syndrome — SIRS), главного виновника повреждения орга-
нов-мишеней, например печени.

Почему изменяются функции эндотелия? Этот вопрос 
пока остаётся без чёткого ответа. Теорий, как уже было ска-
зано, несколько. Первая выдвигает в качестве главной при-
чины дефекты формирования маточно-плацентарного крово-
обращения во время плацентации (второй волны инвазии 
трофобласта) — ремоделирование маточно-плацентарных 
артерий оказывается неполноценным9,14,15. Необходимого 
видоизменения спиральных артерий не происходит, они 
остаются нерасширенными, и как закономерный итог воз-
никают ишемия плаценты, оксидативный стресс. При до-
стижении плодом размеров, при которых компенсаторные 
механизмы кровообращения себя исчерпывают, плацента не 
справляется с нагрузкой и с помощью синтезируемых ею 
прессорных агентов начинает активно «подстраивать» под 
себя артериальное давление беременной, добиваясь тем са-
мым временного усиления кровообращения. Возникающий 
конфликт между прессорными агентами плаценты и депрес-

сорными механизмами организма женщины после 
многостадийного малопрогнозируемого  уравновеши-
вания результируется дис функцией эндотелия.

И всё же эта сильная теория не смогла объяснить все слу-
чаи преэклампсии. Как показали дальнейшие исследования, 
нарушение инвазии цитотрофобласта в миометриальные сег-
менты спиральных артерий при умеренной преэклампсии со-
провождало только 40–50% беременностей; при тяжёлой 
преэклампсии эти цифры увеличились до 71–75%. При этом 

у 13–20% пациенток без преэклампсии также наблюдали не-
полноценность инвазии трофобласта.

Согласно иммунной теории, преэклампсия — не что иное, 
как материнская аллоиммунная реакция на фетальный алло-
трансплантат, которая сопровождается выработкой различ-
ных антител и иммунных комплексов. Сторонники этой тео-
рии защищают свою позицию очевидной реакцией иммунной 
системы: увеличивается уровень циркулирующих иммунных 
комплексов, активируется комплемент, а в спиральных арте-
риях, плаценте, печени, почках, коже появляются депозиты, 
содержащие комплемент и иммунные комплексы. Кроме того, 
нарушается Th1/Th2-профиль, на порядок ускоряется синтез 
провоспалительных цитокинов.

Ждать или бежать? Считаем недели
В настоящее время все исследователи мира согласны с по-
стулатом о том, что единственным методом лечения, т.е. окон-
чательного устранения, преклампсии (гестоза) остаётся свое-
временное родоразрешение. Других методов излечения от 
преэклампсии и связанных с ней рисков не существует — это 
бесспорные выводы доказательных исследований.

Именно поэтому под лечением преэклампсии понимают 
меры, позволяющие уменьшить частоту и тяжесть её ослож-
нений, улучшить материнские и перинатальные исходы. Одна 
из главных задач — по возможности дождаться, чтобы плод 

Преэклампсия и эклампсия: 
общая тактика
Тактика ведения беременных с тяжёлой преэклампсией 
чётко определена жизнеспособностью плода и контроли-
руемым состоянием жизненно важных органов и систем 
матери:
• 22–24 нед — прекращение опасной беременности.
• 25–33 нед — пролонгирование беременности только 
при условии контролируемой артериальной гипертен-
зии, отсутствия дистресс-синдрома у плода и прогресси-
рования органной дисфункции у матери.
• 34–36 нед — лечение, подготовка к родоразрешению.
• 37 нед и более — родоразрешение в течение 24–48 ч.
Эклампсия, в свою очередь, служит абсолютным показа-
нием к родоразрешению независимо от срока беремен-
ности. После предоперационной подготовки и стабили-
зации состояния пациентке рекомендовано кесарево 
сечение.

[ При преэклампсии не бывает здоровых 
плодов, хотя степень компенсации пла-
центарной недостаточности варьирует  
в довольно широких пределах. ]
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развился до жизнеспособного состоя-
ния, и родоразрешить женщину (ВОЗ, 
2011)6. Непосредственно сроки родо-
разрешения обычно определяют с учё-
том двух критериев: срока гестации  
(а именно жизнеспособности плода)  
и степени тяжести преэклампсии.

При умеренной преэклампсии в лю-
бом сроке, за исключением доношенной 
беременности, признана оправданной  
выжидательная тактика6,16. Группа экс-
пертов ВОЗ (2011) после 36 нед реко-
мендует родоразрешение независимо от 
степени тяжести преэклампсии, поскольку 
выжидательная тактика в эти сроки свя-
зана с существенным риском материн-
ских и перинатальных осложнений при 
отсутствии достоверной пользы для ма-
тери и плода6.

Интересно, что в последние годы 
несколько изменилась тактика ведения 
беременных с преэклампсией в сроки 

до 34 нед гестации. Мультицентровые 
рандомизированные исследования по-
зволили сравнить выжидательную  
и активную тактику в разные гестаци-
онные периоды17. Активная тактика 
предполагала стабилизацию состояния 
в течение 24–28 ч и затем родоразре-
шение; выжидательная — введение 
глюкокортикоидов, сульфата магния, 
антигипертензивных препаратов, тща-
тельный мониторинг состояния матери 
и плода. 

В сроки до 34 нед результаты оказа-
лись предсказуемыми: при обеих такти-
ках исследователи не выявили достовер-
ной разницы в частоте тяжёлых ос- 
ложнений со стороны матери (экламп-
сия, почечная недостаточность, отёк лёг-
ких, HELLP-синдром, перинатальная 
смерть)18. Однако для плода более бла-
гоприятной стала выжидательная такти-
ка — пребывание в утробе матери силь-

но сокращало частоту осложнений, 
типичных для недоношенных. Вполне 
понятно, почему группа экспертов ВОЗ 
даже при тяжёлой преэклампсии до  
34 нед беременности рекомендует вы-
жидательную тактику. Правда, при со-
блюдении ряда условий — адекватном 
контроле артериальной гипертензии, от-
сутствии полиорганной недостаточности 
у матери и дистресс-синдрома у плода6. 

Что же касается срока до 24 нед, то 
выводы указанного систематического 
кохрейновского обзора, в который были 
включены 4650 женщин с тяжёлой пре-
эклампсией, неумолимы. Очень высокие 
перинатальная заболеваемость и смерт-
ность при любой тактике ведения заста-
вили специалистов ВОЗ рекомендовать 
прерывание беременности у женщин  
с тяжёлой преэклампсией и гестацион-
ным сроком до 24 нед6,16.

Если преэклампсия развилась в 34– 
36 нед беременности, оптимальна следую-
щая тактика: в случае тяжёлой пре-
эклампсии, но высокой жизнеспособно-
сти плода рекомендуют выжидать, 
обязательно контролируя артериальную 
гипертензию (при условии отсутствия 
полиорганной недостаточности у матери 
и дистресс-синдрома у плода)6. 

Противопоказания для выжидатель-
ной тактики и пролонгирования беремен-
ности во всём мире созвучны. Это тяжё-
лая, рефрактерная к терапии артериальная 
гипертензия, собственно эклампсия, про-
грессирующая тромбоцитопения (менее 
100×109/мл), прогрессивное ухудшение 
функций печени (HELLP-синдром, ге-
матома/разрыв капсулы печени, острый 
жировой гепатоз, боль в эпигастрии, 
тошнота, рвота). Дополнительно срочное 
родоразрешение необходимо при острой 
почечной недостаточности или прогрес-
сивном ухудшении функции почек, от-
слойке плаценты, появлении неврологи-
ческой симптоматики, острой дыха- 
тельной недостаточности, отёке лёгких. 
Пролонгирование беременности катего-
рически не показано при синдроме  
задержки роста плода II–III степени, 
критических показателях кровотока в си-
стеме «мать–плацента–плод», выра-
женном маловодии16.

 И вот очень важный момент, 
обосновывающий позицию миро-
вых врачебных сообществ по по-

воду терминологии. Дело в том, что все 
вышеперечисленные нарушения счита-

Обезболивание родов при преэклампсии
Общепризнано, что при отсутствии тромбоцитопении (менее 80×109/л) и коа-
гулопатии во время родов и оперативного родоразрешения предпочтительна 
регионарная анестезия — она предотвращает колебания артериального дав-
ления из-за болевой реакции при кесаревом сечении. Кроме того, отсутствует 
подъём артериального давления, неминуемо сопровождающий интубацию/
экстубацию. Тем не менее следует соблюдать осторожность, чтобы избежать 
перегрузки жидкостью и отёка лёгких — перед выполнением регионарной 
анестезии не рекомендуют фиксированную водную нагрузку (в объёме 500–
1000 мл).

А вот общую анестезию применяют только по «узким» показаниям:
• коагулопатия, тромбоцитопения менее 80×109/л;
• отслойка плаценты;
• отёк лёгких;
• собственно эклампсия;
• тяжёлая гипоксия плода.
При этом нельзя забывать, что общая анестезия повышает риск крайне не-

приятных осложнений:
• кровоизлияний в мозг (из-за резкого повышения АД во время интубации 

и экстубации);
• отёка лёгких (из-за повышения давления в лёгочных сосудах);
• неонатальной депрессии;
• трудной интубации, связанной с ларинго-фарингеальным отёком при тя-

жёлой преэклампсии.

[ Пролонгирование беременности сокращает риск ос-
ложнений. Эксперты ВОЗ даже при тяжёлой преэкламп-
сии до 34 нед рекомендуют выжидательную тактику. ]
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ют тяжёлыми осложнениями преэклампсии (гестоза) — они 
требуют немедленного родоразрешения. Однако учитывает 
ли их старое понятие преэклампсии (кратковременное состо-
яние с неврологической симптоматикой и болью в правом под-
реберье, предшествующее эклампсии)? А ведь они могут 
развиться и при «гестозе средней степени». Возможно, имен-
но поэтому западный мир предпочитает перестраховаться  
и даже среднюю степень гестоза всё равно обозначает терми-
ном «преэклампсия»?

Термин «преэклампсия» уже много лет применяют в боль-
шинстве стран мира, и, с нашей точки зрения, он наиболее 
обоснован, поскольку конечная, смертельно опасная стадия 
развития этого осложнения беременности — эклампсия и за-
дача практикующего врача заключена в предотвращении су-
дорожного приступа и других тяжёлых осложнений с момен-
та появления самых первых симптомов. Соответственно, 
предшествующее эклампсии состояние правильно называть 
«преэклампсия» (независимо от степени тяжести), что по-
зволяет целенаправленно и, главное, вовремя проводить ле-
чебные мероприятия и избирать верную тактику ведения  
и родоразрешения. Тем более что эклампсия может в некото-
рых случаях внезапно развиваться и при «гестозе» лёгкой  

и средней степени, отражая отнюдь не линейную ско-
рость прогрессирования патологического процесса.

5–6-ступенчатая классификация гестоза не учитывает 
частое несовпадение клинической картины, лабораторных  
и инструментальных данных с истинной тяжестью состояния 
пациентки, приводит к ошибочным попыткам пролонгиро-
вания беременности, запоздалому родоразрешению, разви-
тию эклампсии на фоне клинически лёгкого гестоза. Досто-
верно известно, что ещё до клинической манифестации 
преэклампсии (гестоза) уже происходят нарушения функций 
жизненно важных органов (почки, печень, лёгкие, головной 
мозг) и систем регуляции (микроциркуляция, гемостаз). 
Ведь резервные компенсаторные возможности органов  
и систем непредсказуемы. Таким образом, наличие в клас-
сификации гестоза лёгкой степени, на наш взгляд, не совсем 
корректно.

Выделение же только двух степеней тяжести преэклампсии, 
в соответствии с современной международной классификацией, 
позволяет чётко определить дальнейшую тактику ведения  
и родоразрешения: при умеренной преэклампсии возможно 
пролонгирование беременности, при тяжёлой необходимо до-
срочное родоразрешение. При этом критерии тяжёлой пре-
эклампсии чётко выделены и обоснованы с позиций доказатель-
ной медицины, что позволяет более точно оценить риск для 
матери и плода и возможность пролонгирования беременности.

Очевидно, что если мы возьмём на вооружение опыт ве-
дущих мировых профессиональных обществ, основанный на 
мощном пуле качественных доказательных исследований, это 
всем пойдёт только на пользу. 

Библиографию см. на с. 102–103.

Отрицающие доказательства
Результаты мультицентровых исследований показа-
ли, что так называемый режим bed rest достоверно не 
влияет на частоту эклампсии, показатели материнской  
и перинатальной смертности, а потому не рекомендован 
ВОЗ (2011)6.

Также не получено статистически достоверных раз-
личий в частоте преэклампсии, показателях материнской 
и перинатальной смертности при ограничении употре-
бления соли до 2–5 г/сут. В настоящее время малосо-
левую диету рекомендуют лишь как элемент «здорового 
питания»6.

Как показал кохрейновский систематический об-
зор, ежедневный приём 1,5–2 г элементарного кальция  
у 15 730 беременных группы риска преэклампсии при-
вёл к некоторому снижению риска, но только в областях  
с нутриентным дефицитом кальция и при высоком риске6.

Витамин D в дозе 800–1200 мкг/сут (обследованы  
1023 пациентки), а также  антиоксиданты — витамины Е 
и С (22 359 пациенток) — достоверно не влияют на ча-
стоту пре эклампсии и показатели материнской и перина-
тальной смертности, поэтому тоже не включены в про-
филактические рекомендации ВОЗ6. 

Кохрейновский систематический обзор исследова-
ний, посвящённых применению антиагрегантов (ацетил-
салициловая кислота, дипиридамол) для профилактики 
пре эклампсии (объём исследования — 37 720 пациен-
ток), показал отсутствие достоверной разницы в частоте 
преэклампсии в группах умеренного риска по развитию 
этого осложнения в сравнении с принимающими толь-
ко плацебо6. Согласно результатам исследований и ре-
комендациям ВОЗ, ацетилсалициловая кислота в дозе  
75 мг/сут показана для профилактики преэклампсии 
только у женщин группы высокого риска с I триместра 
беременности4,6,19,20.
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В настоящем разделе приведена наиболее современная ин-
формация, касающаяся доказательных данных (как новых, 
так и давно незыблемых) по поводу лекарственных возмож-
ностей лечения преэклампсии.

Итак, если показаний к экстренному родоразрешению 
нет и беременность можно пролонгировать, то лечебная так-
тика не должна вызывать особых затруднений, так как уже 
давно определена мировыми клиническими протоколами. 
Итак, к применению обязательны следующие компоненты.

• Сульфат магния.
• Антигипертензивные препараты.
• Инфузионная терапия.
Отдельно отметим, что тромбопрофилактику с помощью 

низкомолекулярных гепаринов можно обосновать лишь вы-
соким риском тромбоэмболии, а глюкокортикоиды могут 
быть рекомендованы только для предупреждения респира-
торного дистресс-синдрома новорождённого.

Остановимся подробнее на тех доказательствах, кото-
рые позволили каждому из указанных компонентов стать не-
отъемлемой частью экстренной терапии преэклампсии.

МАГНИЙ: СРЕДСТВО СПАСЕНИЯ
С учётом рекомендаций доказательной медицины препара-
том первой линии признан сульфат магния6,21,22 — это наибо-
лее эффективное средство профилактики судорожного при-
ступа (в том числе повторного) у пациенток с преэклампсией. 
Риск эклампсии и летального исхода на фоне адекватной 
дозы препарата сокращается более чем в 2 раза6,23.

Как показал систематический кохрейновский обзор 
(2010) эффективности противосудорожных препаратов 
(фенитоин, феназепам, нимодипин) и плацебо, сульфат 
магния снижает риск эклампсии на 59%. При этом нет ста-
тистически убедительных данных об увеличении материн-
ской и перинатальной смертности, частоты дыхательной 
недостаточности и токсичности, о сниженной оценке по 
шкале Апгар у новорождённого на фоне применения суль-
фата магния6,23. Зато доказано, что по эффективности про-
филактики эклампсии сульфат магния превосходит бензо-
диазепины, фенитоин, нимодипин и «литический коктейль» 
(комбинацию хлорпромазина, прометазина, петидина), не 
увеличивает частоту кесарева сечения, кровотечений, ин-
фекционных заболеваний и гипотонии новорождённых6,21.

Вот почему ВОЗ настоятельнейшим образом рекомен-
дует включать сульфат магния в протоколы лечения и про-
филактики эклампсии. Особый акцент следует сделать на 
достаточности магнезиальной терапии: необходим полный 
курс лечения с учётом нагрузочной (4–6 г сухого вещества) 
и поддерживающей дозы (1–2 г/ч) препарата6. Инфузию 

сульфата магния не следует отменять также во время родов 
или кесарева сечения, поскольку современные утеротонии 
нивелируют миорелаксирующее действие сульфата магния 
на миометрий. Введение препарата прекращают только при 
отсутствии головной и эпигастральной боли, зрительных 
нарушений, сохранении артериального давления менее 
150/100 мм рт.ст. без антигипертензивной терапии, диуреза 
более 100 мл/ч по крайней мере на протяжении 2 ч24. 

Как показали недавние исследования, сульфат магния 
может оказывать нейропротекторное действие не только на 
беременную, но и на плод25–27. Рандомизированное контро-
лируемое исследование 6145 пациенток, получавших магне-
зиальную терапию, показало достоверное снижение частоты 
двигательных нарушений у детей, а также риска детского це-
ребрального паралича21.

Важный акцент: сульфат магния не влияет на течение  
и не предотвращает развитие преэклампсии, значительно  
не изменяет артериального давления, а потому не может быть 
использован как антигипертензивное средство24. Его назначе-
ние обосновано при появлении неврологической симптома-
тики и при наличии других симптомов, свойственных тяжёлой 
преэклампсии, — для профилактики приступа судорог.

ИНФУЗИЯ: ОСТОРОЖНО!
Инфузионная терапия, что признано большинством специ-
алистов мира, — мероприятие базовое, призванное вос-
полнить объём циркулирующей крови, нормализовать свёр-
тываемость и защитить сосудистую стенку от дальнейшего 
повреждения.

Инфузионную терапию у беременных с преэклампсией 
и особенно с эклампсией следует проводить крайне осто-
рожно, поскольку генерализованное повреждение эндо-
телия сосудов с резким увеличением его проницаемости 
служит главным звеном патогенеза. Вот почему может быть 
элементарно опасной инфузия растворов альбумина, низ-
ко- и среднемолекулярных декстранов (интерстициальный 
отёк лёгких!), растворов желатина (фибринолиз, измене-
ние активности фактора VIII, декстран-индуцированная ан-
гиопатия и т.д.)7. Для инфузионной терапии у беременных  
с преэклампсией подходят только и исключительно рас-
творы кристаллоидов и гидроксиэтилированного крахмала 
(ГЭК) с высокой молекулярной массой (450 000 Да).

Большой размер молекул указанных препаратов в ус-
ловиях повышенной проницаемости эндотелия определяет 
их преимущества перед альбумином, плазмой и другими 
декстранами, а именно протекторное действие на эндоте-
лий при его повреждении, уменьшение «капиллярной утеч-
ки» и отёка тканей24. Кроме того, инфузия растворов 
ГЭК снижает уровень циркулирующих молекул адгезии, 
уменьшает повреждение эндотелия. В связи с возможным 
ухудшением работы почек28, нарушением функций тром-
боцитов и ретикулоэндотелиальной системы доза рас-
творов ГЭК не должна превышать 15–20 мл/кг в сутки.  
У пациенток с тяжёлой преэклампсией объём инфузионной 

Ждём. Но не бездействуем!

[ Сульфат магния — наиболее эффек-
тивное средство профилактики судорог 
у пациенток с преэклампсией. ]
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терапии не может быть выше 80 мл/ч 
при сохранённом диурезе (не менее  
50 мл/ч) с учётом выпитой жидкости. 

ГЕПАРИНЫ:  
ВОПРОСЫ ОСТАЮТСЯ
Крайне противоречивы данные о ре-
зультатах применения гепарина и его 
низкомолекулярных аналогов для про-
филактики сосудистых осложнений  
у пациенток с преэклампсией. Некото-
рые исследования доказали положи-
тельный эффект антикоагулянтной те-
рапии на исходы беременности и родов. 
В частности, применение эноксапарина  
с 12 нед беременности у женщин  
с тяжёлой преэклампсией в анамнезе 
достоверно снижает риск повторной 
преэклампсии, отслойки плаценты, за-
держки роста и смерти плода после  
20 нед гестации29–33. По данным других 
авторов, эти же препараты достоверно 
не влияют на частоту осложнений бе-
ременности (преэклампсии, отслойки 
плаценты, HELLP-синдрома, задержки 
роста плода, показатели перинаталь-
ной смертности)34. 

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНЫЕ  
ПОМОЩНИКИ
Учитывая, что большинство случаев 
материнской смертности при пре-
эклампсии/эклампсии обусловлено 
внутримозговыми кровоизлияниями 
на фоне высокой артериальной ги-
пертензии и тромбоцитопении2,22,26,35, 
большого внимания заслуживает груп-
па антигипертензивных препаратов.

Мультицентровыми исследовани-
ями не удалось ни регламентировать 
оптимальный уровень артериального 
давления (похоже, это слишком ин-
дивидуальный показатель), ни отдать 
преимущество тому или иному классу 
антигипертензивных препаратов (ме-
тилдопа, β-адреноблокаторы, блока-
торы кальциевых каналов, кетансерин  
и др.)6. Более того, антигипертен-
зивные средства никак не проявили 
себя в плане улучшения исходов бе-
ременности и родов, показателей пе-
ринатальной смертности, не снизили 
вероятность тяжёлой преэклампсии, 
эклампсии, HELLP-синдрома, отёка 
лёгких, преждевременных родов и рож-
дения маловесных детей36: разницы  

в группах применения лекарств и плаце-
бо выявлено не было. Кроме того, пока 
недостаточно данных для определения 
преимуществ и риска антигипертензив-
ной терапии при умеренной преэкламп-
сии (АД 140–160/90–109 мм рт.ст.)36.

С другой стороны, на фоне анти-
гипертензивной терапии достоверно 
сокращается частота тяжёлой артери-

альной гипертензии и её осложнений, 
а также риск сердечно-сосудистых 
заболеваний в отдалённом периоде36. 
Поэтому эксперты ВОЗ рекомендуют 
обязательно применять препараты 
этой группы при тяжёлой преэклампсии 
(артериальное давление ≥160/110 мм 
рт.ст.) для профилактики осложнений, 
связанных с тяжёлой артериальной ги-
пертензией, однако выбор и дозировка 
препарата должны быть основаны на 
конкретном опыте врача6.

При назначении активной анти-
гипертензивной терапии следует из-
бегать чрезмерного снижения арте-
риального давления, поскольку это 
может ухудшить перфузию плаценты 
и вызвать дистресс-синдром плода. 
При тяжёлой преэклампсии рекомен-
довано поддерживать давление в пре-
делах 130–150/80–95 мм рт.ст. Для 
коррекции артериальной гипертензии 
у беременных можно использовать 
метилдопу (препарат первой линии  
с доказанной безопасностью для пло-
да), α,β-адреноблокатор лабеталол*, 

блокаторы быстрых кальциевых кана-
лов (нифедипин) и β-адреноблокаторы 
(препараты второй линии), а также 
некоторые вазодилататоры миотроп-
ного действия. Ингибиторы ангиотен-
зин-превращающего фермента, анта-
гонисты рецепторов ангиотензина II, 
спиронолактон и дилтиазем при бере-
менности противопоказаны.

ГЛЮКОКОРТИКОИДЫ:  
ЛИШЬ ОДНО ПОКАЗАНИЕ
В отношении глюкокортикоидов (дек-
саметазона, бетаметазона, преднизо-
лона) при тяжёлой преэклампсии в по-
следние годы получены однозначные 
доказательства: по сравнению с плаце-
бо они не влияют на частоту эклампсии, 
показатели материнской смертности, 
риск образования гематомы и разры-
ва капсулы печени, печёночной недо-
статочности, отёка лёгких, почечной 
недостаточности, на необходимость 
диализа. Не изменяют они и показа-
тели перинатальной и младенческой 
смертности, оценку по шкале Апгар. 
Таким образом, ВОЗ не рекоменду-
ет применять глюкокортикоиды для 
лечения HELLP-синдрома и тяжёлой 
преэклампсии6. Оправданием назначе-
ния этих препаратов может быть лишь 
необходимость ускорить созревание 
лёгких плода в сроки 24–34 нед бере-
менности.

[ При назначении активной антигипертензивной тера-
пии следует избегать чрезмерного снижения артери-
ального давления, поскольку это может ухудшить пер-
фузию плаценты и вызвать дистресс-синдром плода. ]

*  В РФ не зарегистрировано применение у бере-

менных.

©
 А

ле
кс

ан
др

 Щ
еп

ин
 / 

Ф
от

об
ан

к 
Ло

ри



24 / StatusPraesens

   

эксклюзивные  
сложности гестации

О клиническом значении и влиянии на исход беременности возникающих 
в этот период особых экстрагенитальных осложнений

В 70–80-е годы минувшего столетия 
была популярна теория, согласно 
которой любую беременность счи-

тали пограничным состоянием между 
нормой и болезнью. Практическим вы-
ходом этой теории в его крайнем про-
явлении стали избыточное обследование 

беременных и действительно агрессив-
ное наблюдение в женских консультаци-
ях (и то и другое преследовало цель «не 
пропустить», а вернее, даже «найти бо-
лезнь»), а также, что ещё хуже, необо-
снованные госпитализации, неоправдан-
ные вмешательства, полипрагмазия.

Акушерство и гинекология как никакая другая область медицины тре-
буют от врача не просто глубочайших знаний физиологии женского ор-
ганизма и особенностей течения различных периодов жизни женщины. 
Не менее важно и понимание того, ка́к здоровье беременной может 
измениться в связи с наступившей гестацией и где́ та тонкая грань, от-
деляющая полипрагмазию и «перестраховку» от реальной необхо-
димости вмешательства в ход течения беременности. И тем приятнее 
осознавать тот факт, что наш журнал сегодня имеет возможность про-
должить публикации на столь острую тему, начатую в №5 [11] журнала 
StatusPraesens. Перед вами статья одного из авторитетных экспертов 
в области сохранения здоровья женщин, члена-корр. НАМН Украины, 
проф. Владимира Исааковича Медведя. 
В качестве эпиграфа к статье процитируем Ветхий Завет, книгу Бытие: 
«В болезни будешь рожать детей» [Быт. 3:16].
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Экстрим или норма?
Несмотря на полновластное вступление в акушерство принци-
пов доказательной медицины и биоэтических норм, и в насто-
ящее время нет-нет да и услышишь с какой-нибудь научной 
трибуны отголоски этой теории: «беременность — глубокое 
напряжение адаптационных возможностей», «беремен-
ность  — экстрим для женского организма», «беременность 
требует постоянной врачебной опеки». Никогда не соглашался 
с таким пониманием сути беременности и таким отношением  
к беременным. И вот почему. Беременность — основная, пре-
дусмотренная природой функция женского организма, един-
ственный путь продолжения рода человеческого. Исходя лишь 
из этого фундаментального абсолюта, беременность следует 
считать нормальным физиологическим состоянием женщины. 

Не существует доказательств того, что выносившие бере-
менность и родившие женщины чаще болеют и/или меньше 
живут. Не выдержала испытания практикой агрессивная систе-
ма наблюдения беременных: специальные исследования пока-
зали, что увеличение числа дородовых визитов более четырёх 
не улучшает перинатальные исходы беременности. А демеди-
кализация беременности и родов (т.е. максимальный отказ от 
использования в этот период медикаментов) стала одним из 
основных принципов современной перинатальной медицины.

Скованные одной цепью
И всё-таки несправедливо было бы считать, что все процити-
рованные в начале статьи утверждения совсем безоснователь-
ны. Предпосылки для них, очевидно, есть. Полагаю, наиболее 
значимые из них — существенные функционально-метаболи-
ческие изменения в организме беременной в сочетании с экс-
трагенитальными осложнениями, возникающими во время 
беременности и/или ею непосредственно обусловленными.

В учебниках по акушерству, крупных руководствах хорошо 
описаны значительные, зависящие от срока беременности, об-
ратимые физиологические изменения, а также нормативы мно-
гих лабораторных и инструментальных (функциональных) по-
казателей у беременных, которые существенно отличаются от 
таковых у женщин того же возраста, расы, массы тела вне 
гравидарного периода. Однако важно помнить, что эти сугубо 
физиологические сдвиги могут способствовать дестабилизации 
течения основного заболевания у женщин с соматическим анам-
незом. И тут нет единого стандарта: для различных болезней 
неблагоприятное значение имеют разные физиологические из-
менения, степень и длительность их влияния также отличаются. 
О негативном воздействии беременности на течение предсуще-
ствовавших экстрагенитальных заболеваний достаточно много 
написано, в том числе нами1, а в этой статье речь пойдёт о за-
болеваниях de novo — возникающих в связи с беременностью.

В 2004 году мы предложили систематизацию экстрагени-
тальных заболеваний, выделив их в отдельную группу и назвав 
«вторичной или связанной с беременностью экстрагенитальной 
патологией»2. Но теперь мы предлагаем более точное назва-
ние — беременность-ассоциированная патология* (БАП).

Этим достаточно ёмким термином, конечно, можно опре-
делить любое специфически связанное с беременностью за-

болевание, в том числе традиционно признанное акушерским, 
например преэклампсию. В настоящей статье мы хотели бы 
остановиться на тех видах БАП, которые в первую очередь 
проявляются поражением экстрагенитальных органов и сис-
тем и, что очень важно, требуют дополнительно компетентно-
го вмешательства смежных специалистов.

За ширмой аббревиатуры
Каковы общие характеристики БАП? Первая и основная — 
этиологическая связь с беременностью. Вторая — транзитор-
ность. Болезнь появляется во время беременности и по её 
окончании, т.е. после ликвидации причины, проходит. В дан-
ном случае можно оправданно утверждать, что именно пре-
кращение беременности (артифициальное или самопроизволь-
ное прерывание, роды) можно считать радикальным этио- 
тропным лечением. Есть, правда, исключения, когда некото-
рые виды БАП впервые манифестируют после родов. Это 
объясняется тем, что возникшие во время гестации патогенные 
факторы не сразу исчезают после родов, а некоторые даже 
усиливаются в послеродовой период. Бывает, что патогенный 
фактор даёт о себе знать лишь в родах и клинически проявля-
ется в послеродовой период. 

Третья характеристика БАП: в большинстве случаев  
известно, вследствие каких анатомических, функциональных или 
биохимических изменений, присущих самой беременности, по-
является то или иное состояние. Иногда БАП настолько спе-
цифична, что аналогов вне беременности ей нет.

И последнее — в названии почти всех БАП фигурирует 
слово «беременность» или производное от него.

Наиболее частые и клинически значимые БАП: анемия 
беременных, гестационный диабет, гестационный пиелонеф-
рит, тромбоцитопения беременных, холестатический гепатоз 
беременных, острая жировая дистрофия печени, перипарталь-
ная кардиомиопатия, несахарный диабет беременных, дерма-
тоз беременных, гингивит беременных, послеродовой тирео-
идит, послеродовой лимфоцитарный гипофизит, послеродовой 
инфаркт гипофиза, послеродовые психозы.

Анемия беременных. В странах с различным уровнем эко-
номического развития её частота колеблется от 16 до 80%.  
В Украине в 2012 году анемию беременных выявляли с часто-
той 24,8%, причём эта цифра была уже в 1,5 раза ниже, чем, 
например, в 2003 году (38,4%)3.

[ Не доказано, что выносившие бере-
менность и родившие женщины чаще 
болеют и/или меньше живут. ]

* SP: Дословно «патология» — это наука об аномальном, и редакция журнала под-

держивает мнение акад. РАМН, проф. Г.М. Савельевой, что лучше не использовать 

этот термин для обозначения понятий «болезнь», «заболевание». Тем не менее исто-

рически сложилось так, что это слово используется врачами как противопоставление 

понятию «норма».
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Истинная анемия беременных — железодефицитная. Зна-
чительное повышение потребности организма беременной  
в железе (в III триместре 6 мг/сут) не восполняется алимен-
тарным путём даже при полноценном питании (3,5 мг/сут). 
Поэтому к концу беременности почти у всех женщин форми-
руется латентный железодефицит, а манифестная анемия воз-
никает у тех беременных, которые недополучали железо с пи-
щей или вступили в гестацию с недостаточными депо этого 
микроэлемента. Другой, менее очевидной причиной развития 
анемии беременных считают изменения всасывания железа  
в кишечнике в различные периоды гестации: после некоторого 
усиления в І триместре происходит снижение, достигающее 
максимума в поздние сроки гестации. 

Примерно половина случаев анемии беременных имеет со-
четанный железо- и фолиеводефицитный характер. Потреб-
ность в фолиевой кислоте также значительно возрастает, при-
чём с самого начала беременности. Депо этого витамина  
в печени столь малы, что при недостаточном поступлении с пи-
щей (а это практически единственный источник, так как фоли-
евая кислота не синтезируется в организме) они исчерпывают-
ся уже через 2–3 мес. Анемия беременных развивается позже, 
но если депо фолиевой кислоты ещё до наступления беремен-
ности истощены (отсутствуют) и/или витамина с пищей по-
ступает недостаточно, вполне возможно формирование дефек-
тов нервной трубки или других пороков развития. Это уже не 

имеет отношения к БАП, но иллюстрирует существенные от-
личия организма беременной, которые, будучи первично коли-
чественными, могут перейти в новое качество.

Гестационный диабет (диабет беременных) — нарушение 
толерантности к углеводам, возникшее во время беременности 
и ею ограничивающееся. Если ранее, согласно литературным 
данным, частота гестационного диабета составляла 1–14%,  
а эксперты ВОЗ называли цифру 3%, то после изменения 
стратегии скрининга и диагностических критериев Междуна-
родной диабетической федерации (2009) с учётом результа-
тов многоцентрового исследования HAPO (Hyperglicаemia 
and Adverse Pregnancy Outcomes)4,5 предполагают, что часто-
та этого заболевания возрастёт до 18%6.

В основе гестационного диабета лежат присущие беремен-
ности вполне нормальные сдвиги углеводного метаболизма, 
физиологический смысл которых заключается в обеспечении 
значительных и всё возрастающих со сроком беременности 
потребностей плода в глюкозе. Эти изменения по своему ха-
рактеру (но не по степени) подобны тем, которые наблюдают 
у больного сахарным диабетом 2-го типа: инсулинорезистент-
ность, гиперинсулинемия, постпрандиальная гиперглике- 
мия — результат действия контринсулярных гормонов (в том 

числе плацентарных), концентрация которых во время бере-
менности значительно повышается (кортизол, пролактин, 
эстрадиол, прогестерон, плацентарный лактоген).

Впервые возникшие (или выявленные) именно при бере-
менности нарушения углеводного метаболизма могут не прой-
ти полностью после родов. Это означает, что в прегравидар-
ный период не было выявлено нарушение толерантности  
к глюкозе, которое затем манифестировало или, что чаще слу-
чается, было диагностировано при активном обследовании. 
Именно поэтому все эпизоды гестационного диабета после 
родов подлежат реклассификации: при полной нормализации 
углеводного метаболизма ретроспективно констатируют ис-
тинный гестационный диабет, в остальных устанавливают 
диагноз одной из категорий хронической гипергликемии: на-
рушение толерантности к глюкозе, повышение уровня глике-
мии натощак или сахарный диабет. Однако до конца беремен-
ности независимо от степени впервые выявленного нарушения 
правомерен диаг ноз «гестационный диабет».

Клиническое значение этого заболевания чрезвычайно 
велико. Несвоевременно диагностированный диабет беремен-
ных (а зачастую он протекает бессимптомно) может приво-
дить к формированию особого фетального синдрома, харак-
теризующегося макросомией, отёком подкожной жировой 
клетчатки плода, гепатомегалией, специфической кардиомио-
патией и другими признаками. Нередко развиваются много-
водие, плацентарная дисфункция. Гестационный диабет  
закономерно рецидивирует при каждой следующей беремен-
ности и, что ещё более существенно, служит высокозначимым 
фактором риска сахарного диабета в будущем. Учитывая пе-
ринатальную значимость гестационного диабета, в Украине 
введён скрининг всех беременных посредством глюкозотоле-
рантного теста.

Гестационный пиелонефрит (пиелонефрит беремен- 
ных) — острый пиелонефрит, впервые возникший во время 
беременности у женщины, ранее не имевшей инфекций верх-
них мочевых путей. Частота — 1–2,5%; типичная локализа-
ция — правая почка. Заболеванию способствуют многие при-
сущие гестации факторы: расширение почечных лоханок  
и мочеточников, повышение pH мочи (благоприятно для раз-
множения E. coli, основного возбудителя мочевой инфекции, 
в том числе у беременных), пузырно-мочеточниковый и мо-
четочниково-лоханочный рефлюксы, увеличение объёма мо-
чевого пузыря и остаточной мочи, механическое препятствие 
нормальному пассажу мочи преимущественно справа в связи 
со сдавлением мочеточника увеличенной декстроротирован-
ной маткой и яичниковыми венами. 

Клиническое значение гестационного пиелонефрита за-
ключается в существенном повышении риска преждевременных 
родов и рождения ребёнка с низкой массой тела — это до-
казанные последствия. Менее определённо установлена роль 
пиелонефрита беременных во внутриутробном инфицирова-
нии плода и формировании послеродовых гнойно-воспали-
тельных осложнений у матери. Многочисленными исследо-
ваниями показана связь гестационного пиелонефрита  
с бессимптомной бактериурией (отмечается у 8% беремен-
ных): если бактериурию не лечить, то заболевание разовьётся 
в половине случаев; если своевременно назначить антибакте-
риальные препараты, пиелонефрит возникает не более чем  

[ Клиническое значение гестационного 
пиелонефрита заключается в суще-
ственном повышении риска прежде-
временных родов и рождения ребён-
ка с низкой массой тела. ]
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у 5%7,8. Это стало основанием для вве-
дения во многих странах, в том числе  
в Украине, скрининга беременных на 
бессимптомную бактериурию.

Тромбоцитопения беременных (геста-
ционная тромбоцитопения, вторичная 
тромбоцитопения беременных) возника-
ет у 1–5% женщин, чаще во второй по-
ловине беременности и, как правило, 
бывает умеренной (100–120×109/л). 
При этом практически не повышен риск 
геморрагических осложнений, не нужно 
дополнительного обследования для ис-
ключения другой причины тромбоцито-
пении, нет необходимости в лече- 
нии. При уровне тромбоцитов менее 
100×109/л (но выше так называемой 
критической цифры 50×109/л) риск 
спонтанного кровотечения, в том числе  
в родах, незначителен, однако беремен-
ную необходимо обследовать. При этом 
исключают гипотиреоз (определяют ти-
реотропный гормон), ВИЧ-инфекцию 
(антитела), HELLP-синдром (анализ 
мочи, трансаминазы, билирубин), анти-
фосфолипидный синдром (антикар-
диолипиновые антитела, волчаночный  
антикоагулянт, антитела к b2-глико- 
про теину-1), системную красную вол-
чанку (антинуклеарные антитела и др.), 
гиперспленизм (УЗИ селезёнки, общий 
анализ крови с исследованием мазка пе-
риферической крови). Выясняют также, 
не принимает ли беременная антитром-
боцитарные медикаменты (гепарин,  
серосодержащие антибиотики, ацетил-
салициловую кислоту, индометацин, 
тиазидные диуретики, Н2-гистамино-
блокаторы). Если число тромбоцитов 
менее 50×109/л, диагноз гестационной 
тромбоцитопении маловероятен. При 
таких показателях следует дополнитель-
но провести биопсию костного мозга  
и определить титр антитромбоцитарных 
антител (в услових гематологического 
отделения).

Природа тромбоцитопении беремен-
ных не установлена. Считают, что это 
многофакторное нарушение, при кото-
ром преобладает усиленное неиммунное 
разрушение тромбоцитов, но не снижа-
ется их продукция9. Типичная гестаци-
онная тромбоцитопения с умеренным 
сокращением числа тромбоцитов про-
текает благоприятно и не требует актив-
ного вмешательства врачей.

Перипартальная кардиомиопатия (по-
слеродовая кардиомиопатия, кардиомио-

патия беременных) — редкая, но крайне 
тяжёлая БАП с неблагоприятным мате-
ринским прогнозом. Возникает с часто-
той 1:3000–1:4000 родов. По определе-
нию экспертов Европейского общества 
кардиологов (ESC), это идиопатическая 
кардиомиопатия, проявляющаяся систо-
лической дисфункцией левого желудочка 
и сердечной недостаточностью, которая 
развивается в последний месяц беремен-
ности или в течение полугода после ро-
дов10. Такое определение не вполне удач-
но c редакционной точки зрения  
и недостаточно строго по существу. Речь 
идёт о «последнем месяце» именно до-
ношенной беременности, поэтому пра-
вильнее было бы указать «после 36 нед 

гестации». Кроме того, в ряде источни-
ков приводят несколько другие вре-
менны`е критерии: от двух последних 
месяцев беременности до 5 мес после ро-
дов, изредка до 1 года2,11.

Нельзя считать определённо уста-
новленной причину перипартальной 
кардиомиопатии. Существуют гипоте-
зы: иммунологическая (аномальный им-
мунный ответ на беременность) и гемо-
динамическая (стрессорное воздействие 
на миокард левого желудочка значи-
тельных гемодинамических изменений, 
связанных с беременностью). В послед-
ние годы заболевание связывают с вли-
янием метаболитов пролактина, концен-
трация которого, как известно, в конце 

[ Скрининг беременных на бессимптомную бактери-
урию оправдан тем фактом, что в отсутствие её ле-
чения пиелонефрит разовьется у 50% беременных. ]
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беременности и в послеродовой период резко повышена. Это 
предположение подтверждено терапевтической эффективно-
стью агонистов дофаминовых рецепторов, блокирующих син-
тез пролактина. Важно, что этиологическая связь перипар-
тальной кардиомиопатии с беременностью точно установлена. 
Этот специфический вид систолической дисфункции левого 
желудочка принципиально отличается от известной дилата-
ционной кардиомиопатии возможностью полного выздоров-
ления (50–60% случаев). В то же время летальность от это-
го заболевания чрезвычайно высока и, по различным 
наблюдениям, колеблется от 6 до 50% (в Украине ежегодно 
это 2–3 случая материнских потерь, причём диагноз почти 
всегда устанавливает патологоанатом). 

Факторами риска перипартальной кардиомиопатии счи-
тают многоплодие, старший возраст женщины, высокий па-
ритет родов, артериальную гипертензию, в том числе геста-
ционную, преэклампсию, отягощённый семейный анамнез, 
недостаточное питание и длительное использование во время 
беременности b-адреномиметиков. Диагностика затруднена 
тем, что в поздние сроки беременности многие здоровые жен-
щины жалуются на утомляемость, отёки и одышку, т.е. от-
мечают признаки сердечной недостаточности. 

Для верификации диагноза необходимо учитывать четыре 
критерия перипартальной кардиомиопатии:

 • развитие сердечной недостаточности в соответствующие 
сроки (конец беременности — первые месяцы после ро-
дов);

 • эхокардиографические признаки систолической дисфунк-
ции левого желудочка (фракция выброса менее 45%);

 • отсутствие других причин сердечной недостаточности;
 • отсутствие болезней сердца в анамнезе.
Таким образом, перипартальная кардиомиопатия —  

в значительной мере диагноз исключения. Однако заподо-
зрить это заболевание можно, выявив рентгенологическое 
увеличение сердца у недавно родившей женщины (ещё один 
довод в пользу обязательной рентгено- или флюорографии 
грудной клетки после родов). Именно в этот период проявля-
ется 75% всех эпизодов перипартальной кардиомиопатии.

Холестатический гепатоз беременных (холестаз беременных, 
акушерский холестаз, рецидивирующий холестатический ге-
патоз беременных, идиопатическая внутрипечёночная желту-
ха беременных, внутрипечёночный холестаз беременных) — 
нарушение обмена холестерина и жёлчных кислот в печени, 
ухудшающее отток жёлчи по внутрипечёночным жёлчным 

[ Перипартальную кардиомиопатию как таковую врачи настолько редко готовы 
предполагать, что в Украине, например, от неё ежегодно умирают 2–3 женщи-
ны, причём диагноз почти всегда устанавливает, к сожалению, патологоанатом. ]
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протокам. Распространённость среди 
беременных — 1:100–1:500, однако 
цифры сильно разнятся по странам  
и этническим группам9. 

В основе холестатического гепатоза 
беременных лежит наследственно обу-
словленный дефект метаболизма эстроге-
нов (в меньшей степени прогестерона)  
в печени, наблюдаемый в половине слу-
чаев заболевания. Столь же часто холе-
стаз рецидивирует при каждой следую-
щей беременности.

Гестация декомпенсирует латентные 
нарушения ферментативной инактива-
ции и конъюгации стероидных гормонов 
в силу присущей ей физиологической 
гиперэстрогенемии и гиперпрогестерон-
емии. При этом у беременных с холеста-
зом не наблюдают гиперпродукцию 
эстрогенов по сравнению с нормой для 
соответствующего срока. 

Два основных клинических проявле-
ния холестаза беременных — кожный 
зуд и желтуха. Последний симптом на-
блюдают менее чем у трети больных,  
а безжелтушные формы болезни нередко 
называют зудом беременных. Желтуха  
обусловлена нарушением конъюгации 
билирубина с глюкуроновой кислотой  
и обратным всасыванием вещества  
в кровь из жёлчи при нарушении её пас-
сажа. Зуд связан с повышением продук-
ции жёлчных кислот, в том числе ано-
мальных, не секретируемых внутри- 
печёночными транспортными системами, 
и, соответственно, ростом их концентра-
ции в крови. Помимо этих внешних про-
явлений холестаз нарушает пищеварение 
и замедляет перистальтику.

Заболевание развивается обычно  
в III триместре; неоднократно наблю-
давшиеся случаи более раннего начала 
ухудшают прогноз, препятствуют про-
лонгированию беременности до срока 
доношенности плода. При тяжёлом те-
чении возможны материнские осложне-
ния: нарушение функций печени, син-
дром мальабсорбции, геморрагические 
проявления. Гораздо чаще холестатиче-
ский гепатоз беременных приводит  
к преждевременным родам, дистрессу 
плода, вплоть до антенатальной или 
ранней неонатальной смерти.

В диагностике помимо характерной 
клинической картины имеют значение 
выраженное повышение активности ще-
лочной фосфатазы (в 7–10 раз), умерен-
ное — трансаминаз (в 2–4 раза) и уме-

ренная гипербилирубинемия (в 2–5 раз) 
за счёт прямой фракции. Наиболее цен-
ным диагностическим показателем холе-
стаза беременных выступает значитель-
ное увеличение концентрации жёлчных 
кислот в сыворотке крови. При тяжёлой 
форме заболевания дифференциальную 
диагностику следует проводить с острым 
гепатитом, холециститом, острой жиро-
вой дистрофией печени, HELLP-
синдромом.

Острая жировая дистрофия печени 
(острый жировой гепатоз, жировой гепа-
тоз беременных, острая жёлтая атро- 
фия печени, синдром Шихана) — ред-
кое (1:10 000–1:15 000 беременностей), 
но крайне тяжёлое нарушение с высокой 
материнской летальностью. Возникает 
только у беременных, вне гестации анало-
гов этому состоянию нет.

Впервые жировая дистрофия печени 
была описана в 1940 году Г.Л. Шиха-
ном (Harold Leeming Sheehan), но лишь 
десятилетие назад выяснилось, что это 
состояние — проявление митохондри-
альной цитопатии, непосредственно свя-
занной с недостаточностью 3-гидрокси-
ацил-КоА дегидрогеназы. Фактически 
это системное патологическое состоя-
ние, при котором нарушено окислитель-
ное фосфорилирование жирных кислот 
не только в печени, но и в мышцах, поч-
ках и, вероятно, других органах. До не-
давнего времени не получалось объяс-
нить факт возникновения острой 
жировой дистрофии печени исключи-
тельно во время беременности, однако 
современные исследователи обосно-
ванно предполагают, что заболевание  
развивается только в случае совпадения 
гетерозиготности матери и плода по де-
фектному гену. Согласитесь, это очень 
интересно и объясняет редкость данного 
заболевания.

Острая жировая дистрофия печени 
чаще всего возникает молниеносно пос ле 
32 нед у молодых первобеременных, ма-
нифестируя печёночноклеточной недо-
статочностью, геморрагическим синдро-
мом (ДВС) и симптомами поражения 

печени. В клинической картине наблю-
дают выраженную желтуху (более чем  
у 90% женщин), боли в животе, лихо-
радку, рвоту, общую слабость, кожный 
зуд. Лабораторно выявляют резкий 
лейко цитоз, гипербилирубинемию (бо-
лее 150 мкмоль/л), повышение актив-
ности трансаминаз (в 3–10 раз), 
тромбо цитопению, гипераммониемию, 
гипогликемию, гипопротромбинемию, 
гипопротеинемию, гипохолестеринемию. 

Течение злокачественное с крайне не-
благоприятными исходами. Лишь недав-
но материнская летальность от данного 
состояния несколько снизилась и сегодня 
составляет 8–18% (что впечатляет, ведь 
ещё в 1970–80-е годы — более 80%), 
а перинатальная смертность находится 
на уровне 180–250‰. 

В случае установления диагноза не-
обходимо неотложное родоразрешение 
с последующей длительной интенсивной 
терапией и непременным участием 
мультидисциплинарной бригады. Ино-
гда для спасения больной необходима 
трансплантация печени.

Дерматозы беременных — собира-
тельное название нескольких отдельных 
БАП, проявляющихся исключительно 
или преимущественно поражением кожи.

Полиморфный дерматоз беременных 
(бляшечный дерматоз беременных, ток-
сическая эритема беременных, папулёз-
ный дерматит беременных, поздний зуд 
беременных и т.д.) — нередкое заболе-
вание (1:120–1:240), наблюдающееся  
в основном у первобеременных (80%). 
Считают, что в основе этого вида дерма-
тоза лежит перерастяжение кожи живо-
та, поэтому чаще всего оно и возникает  
в конце беременности, при многоводии, 
крупном плоде, многоплодии, а также  
у пациенток с избыточной массой тела. 

Герпес беременных (пемфигоид бе-
ременных) — невирусное заболевание, 
проявляющееся везикулёзно-буллёз-
ной сыпью. Частота 1:1700–1:10 000 
беременностей. Этиологическим фак-
тором считают аутоиммунный процесс, 
формирующий комплементсвязываю-

[ Летально опасную острую жировую дистрофию 
печени наблюдают только у беременных; вне бе-
ременности аналогов этому состоянию нет. ]
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щие антитела к определённому белку 
базальной мембраны клеток кожи.

Чаще эта форма БАП развивается 
у первобеременных, а манифестация 
при второй, третьей и последующих бе-
ременностях, скорее всего, связана со 
сменой полового партнёра. Согласи-
тесь, ситуация весьма похожа на имею-
щую место при преэклампсии! Но есть 
и существенное отличие: герпес бере-
менных обычно рецидивирует при по-
следующих беременностях, причём  
в этих случаях характерны более ран-
нее начало и более тяжёлое течение.  
(А ведь при эклампсии в анамнезе каж-
дая следующая беременность от того же 
партнёра ассоциирована с меньшим ри-
ском.) Считают, что процесс антитело-
образования при герпесе беременных 
гормонозависим; именно в этом и за-
ключается связь этого нарушения с бе-
ременностью. Сыпь сохраняется до 
конца гестации, обычно усиливаясь  
в поздние сроки, но полностью исчезает 
в течение 3 мес после родов.

Герпетиформное импетиго (пусту-
лёзный псориаз беременных) — редкая 
форма поражения кожи, остро возника-
ющая у беременных, ранее не страдав-
ших псориазом. В отличие от других 
дерматопатий, ассоциированных с бере-
менностью, заболевание сопровождает-
ся тяжёлыми осложнениями как для 
матери, так и для плода. В прежние 
годы это нарушение нередко приводило 
к материнской смерти, но в наши дни 
подобный исход — исключительная 
редкость. Тем не менее случаи антена-
тальной гибели плода вследствие тяжё-
лой плацентарной дисфункции бывают.

Природа герпетиформного импетиго 
неизвестна, однако ни бактериальная, ни 
герпесвирусная инфекция не признаны 
первичной причиной, поэтому такое на-
звание для этой клинической формы 
нельзя считать оправданным.

Заболевание начинается остро, чаще 
в III триместре, хотя описаны случаи 
раннего начала. Высыпания на коже со-
провождаются общими симптомами: 
лихорадкой, недомоганием, тошнотой, 
диареей, лимфаденопатией. Иногда раз-
вивается вторичный гипопаратиреоз  
с гипокальциемией, вплоть до тетании.  
С увеличением срока беременности тя-
жесть заболевания усиливается, но все 
симптомы быстро проходят после родов 
или прерывания беременности.

Пруриго беременных (гестационное 
пруриго, папулёзный дерматоз беремен-
ных, зудящий фолликулит беременных) 
регистрируют с частотой 1:300 беремен-
ностей. Пруриго начинается во II– 
III триместре (в отличие от полиморф-
ного дерматоза беременных, обычно 
развивающегося позже, за несколько 
недель до родов). Излюбленная локали-
зация сыпи — разгибательные поверх-
ности конечностей. Этиология и связь  
с беременностью не известны. Прогноз 
благоприятный, но сыпь может сохра-
няться до 3 мес после родов. Заболева-
ние рецидивирует при последующих 
беременностях.

Гингивит беременных и нередко со-
провождающие его гранулёмы беремен-
ных самостоятельно проходят после 
родов. Частота гингивита составляет от 
1:1000 до 1:3000 беременностей. Грану-
лёмы в виде рыхлых красных узлов (па-
пул) локализуются вблизи зубов или 
между ними. Когда эти образования 
беспокоят пациентку, единственный вы-
ход — хирургическое удаление. При-
рода связи этих нарушений с беремен-
ностью не установлена. 

Несахарный диабет беременных. 
Крайне редкое заболевание, возникаю-
щее обычно в III триместре и обуслов-
ленное разрушением антидиуретическо-
го гормона плацентарным ферментом 
цистиниламинопептидазой. Как извест-
но, аналогичное нарушение, наблюдае-
мое вне беременности, имеет два вари-
анта: центральный несахарный диабет 
(связан с недостаточной секрецией ва-
зопрессина задней долей гипофиза)  
и почечный, или нефрогенный (обуслов-
лен врождённым снижением чувстви-
тельности к вазопрессину почек). Не-
сахарный диабет беременных сочетает 
клинические признаки обоих вариантов 
болезни, поэтому предполагают, что по-
мимо усиленного разрушения вазопрес-
сина есть также неадекватный ответ на 
гормон со стороны почек. Возможно,  
в одних случаях преобладает первый ме-
ханизм, в других — второй. 

Заболевание проявляется полиурией 
и гипостенурией при нормальной скоро-
сти клубочковой фильтрации и неизме-
нённой канальцевой экскреции; в крови 
понижен уровень антидиуретического 
гормона. Заболевания почек в анамнезе, 
как правило, отсутствуют. Несахарный 
диабет беременных полностью проходит 
после родов без лечения. В редких слу-
чаях при тяжёлом течении назначают 
заместительную терапию десмопресси-
ном. Плод не страдает, риск перина-
тальных потерь не повышен. 

И это ещё не все 
подводные камни

Среди БАП, возникающих в послеро-
довой период, коротко остановимся на 
двух эндокринных и двух психических 
расстройствах.

Послеродовой инфаркт гипофиза — 
прямое следствие массивного маточного 
кровотечения, сопровождавшегося арте-
риальной гипотензией. Клинически про-
является гипопитуаризмом различной 

степени: отсутствие лактации (первый  
и обязательный признак), тошнота, рво-
та, общая слабость, артериальная гипо-
тензия (вследствие низкого уровня 
адренокортикотропного гормона), гипо-
тиреоз, вплоть до микседемы (недоста-
ток тиреотропного гормона); позднее 
диагностируют аменорею (дефицит лю-
теинизирующего и фолликулостимули-
рующего гормонов).

Связь этого нарушения с гестацией 
усматривают в следующем: размеры пе-
редней доли гипофиза при беременности 
увеличиваются значительно и в большей 
степени, чем её кровоснабжение, и чув-
ствительность клеток аденогипофиза  
к гипоксии возрастает; при существенном 
снижении кровотока (гиповолемии, гипо-
тензии) наступает некроз.

Послеродовой тиреоидит (подострый 
лимфоцитарный послеродовой тирео-
идит) — аутоиммунный процесс, воз-

[ Считается, что процесс антителообразования при 
герпесе беременных гормонозависим, именно в этом 
заключается связь данного явления с беременностью. ]
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никающий внезапно через 6–12 нед после родов. Это со-
стояние сопровождается типичными симптомами гипер- 
тиреоза: в начале болезни повышены концентрации общего 
и свободного тироксина и трийодтиронина, увеличен объём 
щитовидной железы, снижены уровни тиреотропного  
гормона и поглощения йода железой. Боли (спонтанные  
и пальпаторные) обычно отсутствуют. Для послеродового 
тиреоидита характерна стадийность, т.е. последовательное 
воз никновение гипер-, эу- и гипотиреоза. Одним из прояв-
лений болезни бывает депрессия, принимаемая врачами за 
идиопатическую послеродовую. Очень важно верно устано-
вить диагноз, поскольку в период гипертиреоза нецелесо-
образно назначать тиреостатики. До настоящего времени не 
вполне ясны связь послеродового тиреоидита с беременно-
стью, причина чёткого временнóго интервала от родов до 
возникновения клинических проявлений болезни. У больных 
сахарным диабетом 1-го типа это нарушение возникает в 3 раза 
чаще, чем у остальных родильниц без этого нарушения.

Послеродовая меланхолия (послеродовой блюз) — частое, 
самопроизвольно купирующееся нарушение психоэмоцио-
нального статуса в раннем послеродовом периоде. Первые 
проявления обычно возникают на 3–4-й день после родов. 
Типичны лёгкая субъективная депрессия, тревога, бессонни-
ца, утомляемость. Симптомы исчезают через 1–2 дня, но 
могут повториться через несколько недель. 

Послеродовая депрессия — значительно более серьёзное 
заболевание, опасное как для матери, так и для ребёнка. Дан-
ные о частоте большой депрессии в послеродовом периоде 
очень разноречивы, однако в заслуживающем доверия амери-
канском исследовании приведена цифра 3% среди не имевших 
диагноза до беременности. Заболевание развивается строго  
в течение первых 9 нед после родов. Примерно у половины 
женщин, перенёсших эпизод депрессии в послеродовой пери-
од, он остаётся единственным, у остальных впоследствии от-
мечаются рецидивы. Обязательны вмешательство специали-
ста и специфическое лечение.

Разумеется, в статье описаны далеко не все виды патологиче-
ских состояний и нарушений, ассоциированных с беременно-
стью. За рамками данной публикации сознательно оставлены 
рвота беременных и все варианты гипертензивных рас-
стройств, поскольку их традиционно считают акушерскими 
осложнениями. Не споря с этим, отметим, что они, безуслов-
но, могут с полным правом называться БАП, причём с очень 
яркими и клинически значимыми полиорганными экстрагени-
тальными проявлениями. Доказывать их этиологическую 
связь с беременностью не приходится, равно как и то, что 
наиболее эффективным лечением признано прерывание бере-
менности или родоразрешение.

Приступая к написанию этого материала, автор стремил-
ся доказать и проиллюстрировать очень важное положение: 
беременность, безусловно, физиологическое состояние, ко-
торое сопровождается столь значительными изменениями  
в организме женщины, что в некоторых случаях они пере-
ходят в новое качество — заболевание (беременность-ассо-
циированную патологию). Патофизиологическая основа  
и механизмы перехода при различных видах этих патологи-
ческих процессов разные. Это удалось показать во многих 
вышеописанных примерах, пусть и не во всех. В оправдание 
приведём слова Владимира Ивановича Вернадского: «На-
учная гипотеза всегда выходит за пределы фактов, послу-
живших основой для её построения». 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Депрессия после родов может быть 
не только идиопатической, но и свя-
занной с послеродовым тиреоидитом. ]
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преждевременные роды:  
горизонты активных действий

Взгляд сопредельного соседа

П озволим себе ответить на эти много-
численные вопросы одной фра- 
зой — не произойдёт ничего. По-

казатели и проблемы останутся примерно 
те же. Всё успокоится лет через пять,  
а то и раньше. Тем более что условия для 
вхождения в это испытание для акушер-
ско-гинекологической службы в России 
более чем благоприятные (по крайней 
мере в декларациях) — создаётся и ра-

ботает сеть перинатальных центров, ко-
торые и нужны прежде всего для реше-
ния проблем недоношенных детей. 
Четверть века функционирует служба 
неонатологии, а это колоссальный опыт  
и подготовленные кадры. Наконец, при-
сутствует и политическая воля, которая, 
вероятно, позволит включить экономиче-
ский ресурс для обеспечения оборудова-
нием и сурфактантами.

Одни из самых популярных тем последнего времени в риторике рос-
сийских акушеров-гинекологов лежат в плоскости пересмотра критери-
ев преждевременных родов: «Что будет с родовспоможением начиная 
с 2012 года, когда на акушеров-гинекологов была возложена регистра-
ция 500-граммовых?», «Что произойдёт с расстрельными показателя-
ми перинатальной и младенческой смертности?», «До какой степени 
они вырастут?», «Что нам за это будет?», «Как выхаживать маловес-
ных детей?», «Мы к этому не готовы!».

Знакомые вопросы, но попытка найти на них ответы объединя-
ет специалистов не только России, но и всего мира. Своим опытом  
с нами поделились коллеги из Республики Беларусь, внёсшие свой лич-
ный вклад в знаменитый метаанализ Роберто Ромеро 2012 года. В Бела-
руси на критерии «500 г, 22 нед» перешли уже больше 15 лет назад. 
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Помню, что в Белоруссии эта полоса началась в далёком 
1998 году. Тогда о перинатальных центрах даже не начинали 
говорить, но на дежурствах уже после 14.00 появились врачи- 
педиатры (их назвали неонатологами), которым можно было 
«передать новорождённого» и заняться своими прямыми обя-
занностями. Предел мечтаний неонатологов заключался в том, 
что «когда-нибудь купят кювезы». А сурфактант можно было 
«достать», да и то c большим трудом.

Сегодня, на исходе 15-летних трудностей, ситуация в Бе-
лоруссии выглядит достаточно убедительно: перинатальная 
смертность составляет 3,6, младенческая — 3,91. Сегодня эти 
показатели признаны одними из лучших в мире (в первой пя-
тёрке). Кстати, ВОЗ, вероятно по привычке, не очень пове-
рила в эти цифры, и эксперты этой уважаемой организации 
приезжали в Белоруссию в прошлом году проверять достовер-
ность статистики и вынуждены были признать реальность  
представленных показателей.

Проблемы останутся
Так уж сложилось, что у нас (и у россиян, и у белорусов) 
много общего — начиная с праздников и достижений и за-
канчивая проблемами и «граблями, на которые мы так ловко 
умеем наступать». Стратегические проблемы белорусской 
службы, исходя из анализа происходящего, по сути, остаются 
прежними. Такими же, как в России.
 1.  Снижение перинатальной смертности происходит в ос-
новном за счёт уменьшения ранней неонатальной смертности. 
С одной стороны, мы должны сказать искреннее спасибо нео-
натологической службе, которая «творит» хорошие акушер-
ские показатели. Вместе с тем мы хорошо понимаем суть про-
блемы — такие тенденции, как и во всём мире, ведут к росту 
заболеваемости и инвалидизации новорождённых2. 
 2.  Мертворождаемость не имеет такой выраженной тенден-
ции к снижению, как перинатальная смертность. И это, ко-
нечно, проблема. Хотя сразу следует оговориться, что  
для этого есть объективные причины. По мнению проф.  
В.Е. Радзинского, эффективность и достоверность современ-
ных методов оценки состояния плода не превышают 50–60%. 
Причём сюда включены суммарно все возможные диагности-
ческие подходы: КТГ, УЗИ, биопрофиль, биохимические, 
гормональные и другие методы исследования. Недостовер-
ность методов диагностики приводит к тому, что проблемный 
плод или погибает в утробе матери, или рождается в состоянии 
тяжёлой асфиксии.
 3.  Чрезвычайно трудной проблемой остаётся высокая доля 
в структуре младенческой смертности перинатальных причин 
(от 35 до 50% в различные годы), причём многие такие слу-
чаи связаны с внутриутробным повреждением и неоправдан-
но поздним родоразрешением.
 4.  В структуре причин перинатальной смертности до 50% 
обусловлено внутриутробной гипоксией, 19–24% — врож-
дёнными аномалиями, 11–18% — респираторным дистресс-
синдромом, 8–14% — инфекционными заболеваниями, 
3–5% — родовым травматизмом и его последствиями. Од-
нако всё равно от 62 до 70% перинатальной смертности так 
или иначе связано с недоношенностью, каковая, наверное,  

и должна быть признана одной из ключевых проблем, особен-
но в контексте настоящей публикации.

Готовиться к инверсии показателей
Безусловно, снижать перинатальную смертность, заболевае-
мость новорождённых и детскую инвалидность необходи- 
мо — и этот постулат неоспорим. В качестве решения пред-
лагается «...совершенствование медико-организационных 
технологий ведения антенатального и интранатального пери-
одов». Иными словами, нужны своевременные и максимально 
эффективные диагностика, лечение и профилактика экстраге-
нитальных заболеваний и других причин перинатальных по-
терь. Казалось бы, всё просто и даже банально. Но...

Если представить, что мы получим возможность и нау-
чимся благодаря «совершенствованию медико-организацион-
ных технологий» своевременно менять акушерскую тактику 
ведения беременности и родов, то нам неминуемо придётся 
родоразрешать намного больше женщин по показаниям со 
стороны плода (во избежание его внутриутробной гибели). 
Соответственно, увеличится как количество преждевремен-
ных родов, так и число недоношенных детей. Парадоксальная 
ситуация: улучшение качества диагностики не самым благо-
приятным образом скажется на показателях службы родо-
вспоможения. И к этому нужно быть готовыми.

[ От 62 до 70% перинатальной  
смертности связано с недоношенностью, 
и это — ключевая проблема. ]

Психология фальсификаций
Очень многие люди «застревают» в тех моделях поведе-
ния, которые присущи скорее ребёнку, чем взрослому. 
Взрослые люди и в зрелые годы продолжают бояться 
родительского гнева, но только переносят негативные 
эмоции ожидания наказания на своих начальников. Они 
боятся тех же болезненных переживаний, которые при-
ходилось испытывать, когда родители наказывали ре-
бёнка. Этот психологический феномен для начала нужно 
осознать, поскольку рационального в нём очень мало. 
Начальник — не родитель, он выполняет свою работу 
так же, как и все остальные.

Ошибка — не повод испытывать чувство вины, это все-
го лишь нейтральное обстоятельство, требующее неких 
действий. Препятствовать действиям может только страх. 
Именно на нём держится историческая потребность уго-
дить столоначальнику. Надо им показатели? Будут, даже 
если это служебный подлог и фальсификация, которая 
может преследоваться законом. Кстати, самое интерес-
ное, что отвечать будет тот, кто фальсифицирует, а не тот, 
кто принимает сфальсифицированные отчёты.
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Ещё одна прогнозируемая ситуация, 
к которой нужно готовиться, — рост 
абсолютного числа преждевременных 
родов. Хотя так ли это страшно? Ведь 
если к числу преждевременных родов  
в 28–37 нед (4–6% всех родоразреше-
ний — российские данные) прибавить 
количество преждевременных родов от 
22 до 28 нед и «индуцированных» родов 
по показаниям, то выходим на цифру, 
близкую к 10%. А это вполне вписыва-
ется в средние мировые параметры. 
Простая мысль, которая должна быть 
донесена до чиновников здравоохране-
ния во всей её очевидности.

Что же до административного ресур-
са, когда роды плодами более 1000 г  
и сроком около 28 нед в одночасье ста-
новились «абортами» (поздними выки-
дышами) по медицинской документации, 
то, по нашему опыту, с новыми критери-
ями этот ресурс будет работать, как  
и работал, только теперь уже «исчезать» 
будут 500–800-граммовые дети, кото-
рые «похудеют» до 490 г. В статистике 
останутся новорождённые, не включае-
мые в неё ранее (1000–1200 г). Кстати, 
«меньше» станет как раз детей с крити-
чески низкой массой тела (500–800 г), 
у которых прогноз для жизни значитель-
но хуже. Ведь, как известно, перинаталь-
ная смертность при преждевременных 
родах колеблется около 10 на 1000 ро-
дившихся, а 70% потерь приходится 
именно на новорождённых в диапазоне 
500–1000 г. Так что перинатальная 
смертность, как это ни парадоксально  
в условиях недостаточной оснащённости 
неонатальной службы, может улучшить-
ся и даже стать ниже мирового уровня.

Правда, при кажущейся безобид-
ности феномена административного 
ресурса (ещё к тому же выгодного мно-
гим участникам — ЛПУ, органам соц-
защиты) в нём скрыта очевидная опас-
ность для службы в целом — таким 
«перетаскиванием» проблемных детей 
в нерегистрируемые потери мы создаём 
иллюзию хорошей ситуации. В резуль-
тате такого извращённого представления 
у чиновников возникает вполне законо-
мерный вопрос: зачем строить центры, 
покупать оборудование, применять но-
вые технологии, вкладывать средства, 
готовить кадры, если и так всё неплохо? 
«Хорошие» показатели в итоге тормо-
зят решение накапливающихся в отрас-
ли проблем.

Точка  
приложения усилий

Итак, реальная медицинская практика 
показывает, что при хорошем уровне 
организации родовспоможения частота 
преждевременных родов будет коле-
баться около 10‰. Учитывая приведён-
ные факты, а также то, что 70% перина-
тальных потерь приходится на диапазон 
от 500 до 1000 г (критически маловесные 
дети), напрашивается вполне понятный 
и банальный вывод: основные усилия 
должны быть направлены на профилакти-
ку преждевременных родов до 32 нед  
гестации. Что мы можем для этого сде-
лать? Как всегда, начинать следует  
с диагностики.

Несмотря на большой перечень фак-
торов риска преждевременных родов, их 
доказанными предикторами сегодня 

считают только три — преждевремен-
ные роды в анамнезе, уровень фетально-
го фибронектина и укорочение шейки 
матки. Фибронектин как фактор риска 
преждевременных родов у нас пока,  
к сожалению, массово не исследуют,  
с изучением анамнеза сложностей обыч-
но не возникает, а вот что касается син-
дрома короткой шейки, то здесь с точки 
зрения патогенетического значения, 
тактики и отношения к этому феномену 
врачебной аудитории пока ещё много 
неясного. В том числе, например, не 
вполне понятно, можно ли приравнять 
понятия «синдром короткой шейки мат-
ки» и «истмико-цервикальная недоста-
точность (ИЦН)».

Между тем статистика по ИЦН  
(и/или синдрому короткой шейки) обо-
значает реальные перспективы для успеш-
ных врачебных вмешательств. С внедре-
нием в широкую клиническую практику 

[ Перинатальная смертность при преждевременных ро-
дах колеблется около 10‰, а 70% потерь приходится 
именно на новорождённых в диапазоне 500–1000 г. ]
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ультразвукового метода диагностики, особенно трансвагиналь-
ного, частота выявления и, соответственно, коррекции этого 
синдрома заметно изменилась: от 0,1% (Cousins L., 1980) до 
8–10% (данные по Республике Беларусь). Известные россий-
ские авторы пошли дальше и сообщают о частоте ИЦН в сро-
ках 22–27 нед беременности до 30%3.

В нашей стране инструкцией для метода «Диагностика  
и профилактика истмико-цервикальной недостаточности» (до-
кумент утверждён Министерством здравоохранения Беларуси) 
чётко определены как методика исследования, так и ультразву-
ковые критерии постановки диагноза ИЦН (трансвагинальная 
методика, Липман А.Д. и соавт., 1996; в модификации).

 • Длина шейки матки 3 см — критическая до 20 нед.
 • Длина шейки матки 2 см и менее — абсолютный крите-
рий ИЦН в любом сроке.

 • Ширина цервикального канала 1 см и более в любом сроке.
 • V-образная деформация внутреннего зева цервикального 
канала (наиболее неблагоприятна).
Кстати, эта методика стандартизована и идентична той, 

которая использовалась в масштабном исследовании по пре-
ждевременным родам Роберто Ромеро в 2012 году4, в том чис-
ле и в нашем центре (см. ниже).

Подходы к коррекции ИЦН, с одной стороны, как будто 
общеизвестны и отработаны: три составляющие — хирурги-
ческие методы, нехирургические и медикаментозная терапия. 
И тем не менее с позиций доказательной медицины тема ле-
чения ИЦН выглядит не вполне убедительно5. Так, наложе-
ние швов при короткой шейке матки в группе высокого риска 
(при многоплодной беременности, например) признано эф-
фективным, а вот целесообразность цервикальных швов всем 
беременным выводами доказательных исследований не под-
тверждена. Спорным с точки зрения доказательной медицины 
пока признан также метод установки цервикального пессария. 
Существуют ограничения и для медикаментозных методов 
коррекции.

И всё же, несмотря на туманность многих выводов и ре-
комендаций, в этой публикации хотелось бы поделиться соб-
ственным положительным опытом доказательных исследова-
ний и наблюдений по обсуждаемой тематике.

Реинкарнация пессариев
Возвращаясь к вопросу о нехирургических методах коррек-
ции ИЦН, важно отметить возродившийся интерес миро-
вого научного сообщества к акушерским пессариям. В на-
стоящее время в 28 клинических центрах мира ведутся 
испытания различных конструкций цервикального пессария; 
в которых активно участвуют: Великобритания, Испания, 
Франция, Новая Зеландия, Белоруссия (clinicaltrials.gov), 
Германия (www.dr-arabin.de), Польша (www.herbich.pl).

В Белоруссии акушерские разгружающие пессарии врачи 
применяют достаточно давно. С нашей точки зрения, преиму-
щества этого метода нехирургической коррекции ИЦН лежат 
на поверхности: метод неинвазивен, прост в применении, не 
влияет на родовой акт, эффективен в любых сроках гестации 
с 16 нед и, что важно, после 24 нед. Действенность пессария 
после установки легко проверить с помощью цервикального 

стрессового теста. После введения пессария используемой 
нами модификации тест остаётся положительным у 20% жен-
щин, тогда как до введения пессария тест позитивен у 70% 
пациенток. Кроме того, метод экономически выгоден (снижа-
ет число случаев и длительность госпитализации в 2– 
2,5 раза); срочные роды становятся возможными у 80% бе-
ременных, а пролонгирование беременности до 32–37 нед  — 
у 90% женщин. При этом частота кесарева сечения состав-
ляет 5,9 против 13%, сопровождающих хирургические 
методы коррекции ИЦН.

Преимущества метода настолько очевидны, что в Бело-
руссии за последние 15 лет швы накладывают только тем бе-
ременным, которым пессарий противопоказан (например, при 
повторяющихся кровянистых выделениях из половых путей, 
вагинальных инфекциях и выраженном пролабировании плод-
ного пузыря). Акушерский разгружающий пессарий включён 
в Национальные протоколы Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь с 2007 года в раздел «Преждевремен-
ные роды»6.

Трудности цервикометрии
В теме преждевременных родов есть ещё одна «болевая точ-
ка». Стандартная процедура диагностики ИЦН и мониторинг 
шейки матки по сложившимся стандартам мышления и раз-
личным методическим подходам адресуются к 18 нед беремен-
ности и позже. Лишь после этого срока следуют те или иные 
профилактические либо терапевтические действия.

Группа высокого риска  
преждевременных родов
В эту группу следует включать женщин, соответствую-
щих следующим критериям.
• Преждевременные роды в анамнезе.
• Укорочение шейки матки менее 25 мм.
• Многоплодная беременность.
• Конизация шейки в анамнезе.
•  Мюллеровская аномалия, аномалии матки и шейки.
• Беременность после ЭКО.
• Длительное бесплодие, связанное с недостаточностью 

лютеиновой фазы.
• Дефицит прогестерона, подтверждённый лабораторно.

[ К 18 нед с укороченной шейкой при-
ходят 14% беременных и... примерно 
столько же «не доходят» по причине 
потери беременности. ]
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По нашим же данным, к 18 нед  
с укороченной шейкой приходят 14% 
беременных и... примерно столько же 
«не доходят» по причине потери бере-
менности. Интерес к этому вопросу за-
кономерен, технические возможности 
для исследований есть практически  
у всех (УЗИ), тем более что короткая 
шейка матки (нормальная длина 35– 
48 мм по ультразвуковым измерениям) 
может служить прогностическим при-
знаком цервикальной несостоятельно-
сти во время беременности и угрозы 
невынашивания. Факты таковы.

 • Чаще всего укорочение шейки матки 
и дилатация внутреннего зева разви-
ваются в интервале 18–22 нед.

 • Чем раньше обнаружена короткая 
шейка, тем выше риск преждевре-
менных родов: в сроке 14–18 нед — 
70%, 19–24 нед — 40%.

 • Длина шейки матки менее 25 мм  
в сроке 14–24 нед гестации увели-
чивает вероятность досрочных ро-
дов у 55% женщин группы высокого 
риска.
Очевидно, что ультразвуковая скри-

нинговая цервикометрия рациональна на 
более ранних сроках — именно поэтому 
в ходе проводившегося нами исследова-
ния (см. далее) мы использовали иные 
сроки для ультразвуковой оценки длины 
шейки матки.

Исследования 
продолжаются

В 2010–2011 годах нам довелось рабо-
тать в качестве одной из клинических 
баз международного многоцентрового 
рандомизированного исследования по 
изучению эффективности вагинального 
прогестерона для профилактики пре-
ждевременных родов при короткой 
шейке матки (менее 25 мм) после  
22 нед беременности. Это исследова-
ние сегодня известно как исследование 
Роберто Ромеро и Кипроса Николаи-
деса (2012)4. 

Работа в рамках этого проекта дала 
нам как минимум два положительных 
результата. Первое: мы окончательно 
убедились в том, что влагалищный проге-
стерон при синдроме укороченной шейки 
матки после 20 нед беременности при угро-
зе преждевременных родов эффективен4,9.  

С миру по нитке
По данным мировой литературы, назначение прогестерона в группе высокого 
риска (в первую очередь среди женщин с преждевременными родами в анамне-
зе) снижает риск повторных преждевременных родов на 35% (уровень доказа-
тельности A)7–12. В настоящее время микронизированный прогестерон одобрен 
для сохранения беременности в I триместре в программах вспомогательных ре-
продуктивных технологий в США, Европе, России13 и других странах. Профиль 
безопасности этого препарата хорошо изучен10,14,15.

Прогестерон подавляет синтез интерлейкина-8 эпителиальными клетками 
нижних отделов половых путей16, а при местном применении регулирует ме-
таболизм простагландинов в тканях шейки матки, предотвращая её прежде-
временное созревание17. Ещё в 2003 году14 было доказано, что у пациенток  
в 24–34 нед беременности с риском преждевременных родов ежедневное 
применение микронизированного прогестерона снижает вероятность досроч-
ного родоразрешения в 9 раз. Обзор нескольких рандомизированных контро-
лируемых исследований 2008 года18, объединивший 2425 беременных тех же 
сроков, подтвердил значительное сокращение числа преждевременных родов 
на фоне вагинального применения прогестерона.

Зарегистрированный в России («Утрожестан» разрешён до конца II три-
местра, далее по информированному согласию пациентки) и Белоруссии (до 
36 нед) микронизированный прогестерон для интравагинального применения 
позволяет надеяться на его эффективность в плане предотвращения прежде- 
временных родов19 и, что важно, выдерживать правило «одна беремен- 
ность — один прогестерон», чтобы избежать ненужных комбинаций и сочета-
ний разных, порой конкурентных препаратов у одной пациентки. Эту пробле-
му неоднократно обсуждали на крупных конгрессах и семинарах, в частности  
в Новосибирске, Сочи, Казани (2011–2012 годы).
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Второе: мы задались вопросом — что делать с короткой шей-
кой до этих сроков гестации?

Надо сказать, что основной проблемой при организации 
этого исследования для нас стало то, что в Белоруссии у этих 
пациенток, согласно Национальным протоколам, должны ис-
пользоваться пессарии. В протоколе исследования Р. Ромеро 
пессарий не был предусмотрен, и поэтому таких беременных из 
исследования мы были вынуждены исключать. Таким образом, 
в анализ Ромеро вошли только те женщины, которые от песса-
рия отказались, которым он был удалён по какой-либо причине 
либо был противопоказан. Итоги работы Р. Ромеро и соавт. 
(2012)4, подтвердившие результативность микронизированно-
го прогестерона в профилактике преждевременных родов, были 
уже неоднократно доложены на международных и общероссий-
ских конференциях и публиковались в журнале SP. Нас же 
после завершения сотрудничества с командой Р. Ромеро про-
должал интересовать вопрос о коррекции синдрома короткой 
шейки/ИЦН до 20 нед гестации. В этой связи было организо-
вано дополнительное исследование.

Первым этапом стал скрининг синдрома укороченной 
шейки матки у женщин высокого риска преждевременных 
родов в сроке 11–12 нед. Повторный осмотр пациенток осу-
ществляли в сроке 18–21 нед. Скрининг не был обремени-
тельным — его проводили во время I–II триместров бере-
менности как дополнение к стандартному сонографическому 
исследованию для выявления аномалий развития плода,  
а повторный осмотр группы высокого риска в сроке 18– 
21 нед осуществляли как дополнение к обязательному скри-
нингу на врождённые пороки развития, пороки сердца.  
Вне всякого сомнения, измерение длины шейки матки долж-
но стать частью стандартной сонографической процедуры во 
II триместре для оценки риска наступления преждевремен-
ных родов.

Второй этап предполагал гормональную поддержку в ран-
ние сроки гестации с момента выявления короткой шейки 
(менее 25 мм) и наложение акушерского разгружающего пес-
сария после 16 нед при появлении ИЦН (в том числе в виде 
прогрессирующего укорочения шейки матки).

Выбор микронизированного прогестерона для гормо-
нальной поддержки был обусловлен прежде всего его до-
казанными токолитическими эффектами, возможностью 
использования препарата в любом сроке гестации («одна 
беременность — один прогестерон», В.Е. Радзинский,  
2012), а также его метаболической и химической идентич-
ностью эндогенному прогестерону. Доказательства его эф-
фективности и безопасности были найдены в ряде автори-
тетных исследований (например, «Progesterone support in 
IVF Patient» (2009), www.ivf-worldwide.com и ряде дру-
гих14,17,18). В своём исследовании мы применяли «Утроже-
стан» в дозе 200–400 мг/сут вагинально.

Микронизированный прогестерон назначали с момента 
выявления укорочения шейки матки до времени установки 
пессария (обычно 16–18 нед). Пессарий устанавливали при 
наличии прогрессирующего укорочения шейки матки как при-
знака ИЦН. При высоком риске преждевременных родов в со-
четании с короткой шейкой введение микронизированного про-
гестерона продолжали.

Наиболее эффективным было признано сочетание аку-
шерского пессария и микронизированного прогестерона. Дру-
гими реальными и ожидаемыми результатами проведённого 
исследования стали следующие.

 • Рост числа беременностей, завершившихся родами после 
32 и 37 нед за счёт пролонгирования сроков 22–27 нед, 
примерно на 10%.

 • Снижение числа клинических случаев ИЦН и количе-
ства наложенных в связи с этим пессариев: около 10%.
При этом важно, что описываемая комбинация с ваги-

нальным прогестероном хорошо зарекомендовала себя даже 
в случае удаления пессария: у 12 женщин пессарии были уда-
лены, но беременность прервалась до 32 нед только у двоих 
пациенток, в отличие от 50–60% женщин, которым проге-
стерон не был назначен и у которых беременность при на-
личии ИЦН прерывалась через несколько дней.

С 2012 года микронизированный прогестерон включён  
в Национальные протоколы6 Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь в раздел «Преждевременные роды».

Новые критерии регистрации недоношенных детей действи-
тельно создадут и уже создали ряд трудностей для практиче-
ского здравоохранения. Опыт Белоруссии, вступившей на 
этот сложный путь около 15 лет назад при гораздо худших 
входящих условиях, чем нынешняя ситуация в России, по-
зволяет нам говорить о том, что пересмотр критериев неиз-
бежно повлечёт за собой некоторую реорганизацию службы 
родовспоможения — вслед за ростом показателей перина-
тальной и младенческой смертности и заболеваемости.

Тем не менее рост этих показателей ожидаем и предска-
зуем (по крайней мере, это общемировая тенденция), а не-
обходимость структурной модернизации вполне может быть 
использована прогрессивными руководителями для дальней-
шего совершенствования медицинской помощи женскому на-
селению. К тому же, как любой кризис, эта ситуация вполне 
может предоставить редкие возможности (и финансирование) 
для внедрения многих современных инноваций. Ведь 22 нед 
и 500 г — данность, изменить которую уже нельзя. Но мож-
но извлечь из неё некоторую пользу. 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Длина шейки матки менее 25 мм  
в сроке 14–24 нед гестации увеличивает 
вероятность досрочных родов  
у 55% женщин группы высокого риска. 
Очевидно, что ультразвуковая скри-
нинговая цервикометрия рациональна 
на более ранних сроках ]
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В феврале этого года в ходе III Общероссийского семина-
ра «Репродуктивный потенциал России: казанские чтения. 
Здоровье женщины — здоровье нации», проходившего  
в Казани, акушеры-гинекологи страны продолжили об-
суждать способы профилактики преждевременных родов, 
столь будоражащих с середины 2012 года российскую 
службу родовспоможения.

Председатель секции (проф. В.Е. Радзинский) под-
черкнул, что своевременное выявление истинного угро-
жающего прерывания беременности любых сроков  
и цивилизованное ведение таких пациенток должны стать 
привычными и отработанными элементами деятельности 
акушера-гинеколога: от своевременной и правильно вы-
полненной ультразвуковой цервикометрии до применения 
всех средств, доказанно уменьшающих вероятность до-
срочного завершения беременности, включая рекомен-
дованный выводами исследования Роберто Ромеро с кол-
легами 2012 года интравагинальный микронизированный 
прогестерон при наличии укороченной шейки матки.

Что касается уже развившейся сократительной активно-
сти матки, то для её приостановки (токолиза) в России за-
регистрированы пока только β-адреномиметики (гексопре-
налин) и антагонисты рецепторов окситоцина (атосибан).  
В мире этот перечень шире за счёт ингибиторов циклоок-
сигеназы (индометацина) и блокаторов быстрых кальци-
евых каналов (нифедипина), однако в РФ два последних 
средства для подавления сократительной активности матки 

пока не разрешены. Атосибан не обладает популяционным 
преимуществом в сравнении с гексопреналином (к тому 
же финансовая политика производителя пока не слишком 
укладывается в узкие рамки российских бюджетов), тем не 
менее он может подавлять выработку окситоцина в ситуа-
циях, когда не помогают другие средства.

Проблематику антифосфолипидного синдрома (АФС) и ин-
фекций в генезе невынашивания и недонашивания раскрыла 
проф. Лариса Ивановна Мальцева (Казань). В отличие от про-
чих тромбофилий роль АФС при привычном невынашивании 
однозначно подтверждена20. Интересно, что механизм по-
вреждающего действия антифосфолипидных антител пре-
жде всего связан не с тромбообразованием, а с подавлением 
инвазии трофобласта. Неизбежным следствием становится 
угнетение прироста ХГЧ и повышение активности апоптоза. 
Кроме того, эти антитела нарушают баланс T-хелперной 
активности, столь хорошо знакомого нам соотношения Th1-  
и Th2-типов иммунного ответа. Итоговые активация ком-
племента, формирование иммунных комплексов и выброс 
провоспалительных цитокинов провоцируют и усугубляют 
локальное воспаление. А провоспалительный статус, в свою 
очередь, запускает сократительную активность матки.

Из всех причин преждевременных родов, извест-
ных практикующим врачам, особенно яркие две —  

Главное — вовремя
Материалы секционного заседания «Пути снижения репродуктивных потерь  
в ранних и поздних сроках беременности», Казань, 27 февраля 2013 года

[ Каждая четвёртая женщина с привычным невынашиванием страдает АФС,  
а урогенитальные инфекции можно найти почти у всех. ]
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инфекции и АФС. По данным доклад-
чика, каждая четвёртая женщина  
с привычным невынашиванием стра-
дает АФС, а урогенитальные ин-
фекции можно найти почти у всех. 
Причём единственным симптомом 
инфекционного поражения гениталий 
может быть укорочение шейки матки, 
выявленное по УЗИ. Примечатель-
но, что собственно АФС повышает 
риск преждевременных родов лишь 
в незначительной степени, однако  
в сочетании с рецидивирующим коль-
питом, бактериальным вагинозом 
и хроническим эндометритом риск 
многократно возрастает21,22. Именно 
поэтому изолированная терапия АФС 
в клинической практике не снижает 
риск преждевременных родов — не-
обходимо воздействовать на провос-
палительную активность.

К сожалению, в случаях внутри-
маточной инфекции и хронического 
эндометрита при беременности этио-
тропное лечение затруднено. Тем 
не менее даже у таких женщин риск 
можно снизить. Во-первых, назна-
чают низкомолекулярные гепарины 
(многие женщины с тромбофилиями 
высокого тромбогенного риска по-
лучают их с ранних сроков беремен-
ности) — они, как и ацетилсалици-
ловая кислота, частично блокируют 
местные воспалительные реакции. 
Во-вторых, используют микронизиро-
ванный прогестерон per vaginam. Его 
иммуномодулирующее воздействие 
складывается из многих составляю-
щих: он влияет на провоспалитель-
ные цитокины (например, снижает 
уровень интерлейкина-1β и повышает 
почти до нормы содержание интер-
лейкина-10), улучшает параметры 
гемостаза (концентрация D-димера  
в крови падает).

Однако здесь есть свои «подвод-
ные камни». Если врач назначает 
микронизированный прогестерон, 
когда уже выявлено истинное угро-
жающее прерывание беременности 
(активная сократительная деятель-
ность матки), скорее всего эффекта 
не будет — процесс уже запущен,  
и беременность будет потеряна. Тем 
не менее если назначать его с ранних 
сроков тем, кто уже имеет высокий 

риск, вероятность благополучного 
завершения беременности увеличи-
вается. Причём, по данным Центра 
акушерства и гинекологии, успешно 
использовать микронизированный 
прогестерон можно также у женщин 
с ретрохориальными гематомами  
и кровянистыми выделениями — это 
подавляет у них образование гематом 
и улучшает клиническое состояние23.

Напротив, антибиотики не всегда 
эффективны, поскольку они сами по 
себе способны спровоцировать АФС. 
Их применение оправдано только  
в случаях, когда инфекция очевидна, 
например вызвана специфическим 
возбудителем или имеется гнойно- 
некротический цервицит.

В этом контексте чрезвычайно свое-
временно прозвучало выступление 
проф. Петра Михайловича Самчука 
(Москва), пояснившего использова-

ние новой законодательной базы при 
сохранении беременности. К сожале-
нию, единые стандарты и терапевти-
ческие протоколы до сих пор отсут-
ствуют, и специалистам приходится 
опираться на приказы и инструкции по 
применению конкретных препаратов. 
На помощь также может прийти 20-я 
статья ФЗ РФ №323 от 21.11.2011 
«Об основах охраны здоровья граж-
дан в РФ», посвящённая информиро-
ванному добровольному согласию на 
медицинское вмешательство. Именно 
такая форма назначения препаратов 
упомянута в методическом письме 
Минздравсоцразвития «Преждевре-
менные роды» (декабрь 2011). Со-
гласно этому документу, с 2012 года  
при информированном согласии па-
циентки допустимо интравагинальное 
назначение микронизированного про-
гестерона («Утрожестана») не только 
в ранних сроках, но и в III триместре 
беременным из группы высокого ри-
ска по преждевременным родам.

[ Выявление истинного угрожающего прерывания 
беременности любых сроков и цивилизованное ве-
дение таких пациенток должны стать отработанны-
ми элементами деятельности акушера-гинеколога. ]
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перенимать — так лучшее!
Cтандарты диагностики и лечения вагинального кандидоза:  

актуальные рекомендации CDC

Каждый практикующий акушер-гинеколог знает, что главные слож-
ности при вульвовагинальном кандидозе связаны отнюдь не c его 
чрезвычайной распространённостью либо трудностями диагностики. 
В Регистре лекарственных средств РФ (www.rls.net) для лечения кан-
дидоза рекомендовано шесть групп средств, 185 торговых наимено-
ваний и более 2000 вариантов дозирования и лекарственных форм. 
Вот она — главная сложность: проблема выбора.

Авторы: Галина Александровна Сильвестрова, 
канд. мед. наук, Медиабюро SP;  
Хильда Юрьевна Симоновская, Медиабюро SP 
(Москва) К акую схему лечения предпочесть? 

Казалось бы, ответов на этот во-
прос великое множество — препа-

раты различаются по спектру действия, 
по стоимости, удобству применения  
и рекомендациям ведущих научных школ 
относительно них. Однако если абстра-
гироваться от привычной для нас прак-
тики, то ответ может быть лишь один. На-
значать нужно именно то, что прописано  
в клинических рекомендациях или про-
токолах ведущих мировых научных ас-
социаций. Специалисты экстра-класса 
уже выбрали за врача, предварительно 
проведя колоссальную работу по ана-
лизу всех возможных и невозможных 
доказательств, проверив все новые ре-
зультаты со всего мира. Стоит ли клини-
цисту изобретать велосипед? Он и так  
перегружен практической деятельно-
стью; анализом информации должны 
заниматься специальные эксперты. 

Повторимся — общепринятая 
и несомненно рациональная мировая 
практика такова: стратегию лечения 
определяют на основании клинических 
рекомендаций и протоколов, разрабо-
танных самыми авторитетными орга-
низациями. Этот смысловой акцент не-
которого «придыхания», с которым весь 
мир относится к термину «guidelines», 
совершенно оправдан, поскольку над 
многочисленными этапами создания 
этих документов, без преувеличения, 
работают специалисты из стран поло-
вины земного шара.

Диктат доказательств
Для строжайшего отбора действительно 
достоверной информации, полученной  
в ходе контролируемых исследований,  
а также для разработки и распростране-
ния клинических рекомендаций в каждой 
стране создаются авторитетные группы. 
Состоят они из признанных экспертов  
в своих областях. В США эту функ-
цию по инфекционным заболеваниям  
(а в последние годы не только по инфек-
ционным) выполняет мощнейшая орга-
низация — Центр по контролю и профи-
лактике заболеваний (CDC, Centers for 
Diseases Control and Prevention USA), 
сегодня представляющий собой агентство 
Министерства здравоохранения США. 
Безусловно, организация получает госу-
дарственное финансирование.

История Центра началась в 1946 го-
ду, когда при Департаменте обществен-
ного здоровья США (US Public Health 
Service) было создано специальное под-
разделение для контроля эпидемических 
заболеваний (Communicable Disease 
Center). Новоиспечённое учреждение 
заняло один из этажей офисного зда-
ния в городе Атланта штата Джорджия. 
Именно Джорджия была тогда главным 
эпидемическим очагом малярии, по-
этому первой задачей будущего CDC 
стало истребление малярийных комаров  
в штате — специалисты ходили по домам 
и учреждениям и распыляли инсектици-
ды. Малярию удалось победить. После 
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многих других достижений (результа-
тивная борьба с ИППП, туберкулёзом, 
полиомиелитом) в 1970 году организа-
ция расширилась и была переименована  
в Центр контроля заболеваний (Center 
for Diseases Control), а своё нынешнее 
название CDC получил 27 октября  
1992 года, когда Конгресс США допол-
нил его словом «prevention» (профилак-
тика, предотвращение).

В наши дни полномочия CDC стали 
значительно шире, чем изначально пла-
нировалось, — помимо эпидемически 
значимых инфекций организация изу-
чает хронические заболевания (ожире-
ние, артериальную гипертензию и др.), 
вопросы инвалидности и профессиональ-
ных вредностей, состояния, спровоциро-
ванные загрязнением окружающей сре-
ды, и даже угрозу биотерроризма (хотя 

в период с 1984 по 1989 год один из 
департаментов CDC сам занимался раз-
работкой биологического оружия против 
Ирака). В одной из лабораторий CDC 
хранится вирус натуральной оспы (вто-
рая такая лаборатория есть лишь в Рос-
сии). CDC изучает и хранит также про-
чие опасные вирусы, например птичьего 
и свиного гриппа, коровьего бешенства. 
Пожалуй, в мире нет более влиятельной 

организации по предупреждению и изу-
чению самых разнообразных инфекций.

Для подготовки рекомендаций со-
трудники CDC обстоятельно (иногда 
годами) собирают и анализируют ис-
следования, касающиеся различных но-
зологий, оценивают сопоставимость вы-
борки пациентов, проверяют данные по 
эффективности и безопасности терапии. 
Проекты рекомендаций, суммирующих 

все сведения безупречного качества, 
представляют на конференциях в фор-
мате специальных сессий по нозологиям, 
где участвуют мировые специалисты по 
данной проблеме. CDC публикует до-
кумент лишь после внесения корректив 
и экспертного одобрения материала.

Разумеется, CDC не мог обойти 
вниманием столь распространённое со-
стояние, как грибковые поражения по-
ловых органов, ведь проблема исклю-
чительно масштабна: в течение жизни 
хотя бы один эпизод бывает у 75% жи-
тельниц Земли. Половина всех женщин 
перенесли заболевание не менее 2 раз,  
а 5% сталкиваются с рецидивами каж-
дые 2 мес1,2. 

Рекомендации, касающиеся диа-
гностики, лечения и профилактики ре-
цидивов вульвовагинального кандидо-
за, эксперты CDC публиковали в 2008  
и 2009 годах, однако переформулиро-
ванное в 2010 году (по итогам конфе-
ренции в Атланте) новое переиздание3 
оказалось настолько удачным и пол-
ным, что именно этой версией уже чет-
вёртый год пользуются практикующие 
акушеры-гинекологи всего мира. Дей-
ствительно, этот документ заслужива-
ет самого пристального изучения. Для 
упрощения работы российских врачей 
журнал StatusPraesens приводит под-
робный реферат рекомендаций CDC*. 
Возможно, доступ к этой важной ин-
формации на русском языке упростит 
многим врачам проблему выбора.

Treatment guidelines 
(CDC, 2010)

На основании клинических проявлений, 
микробиологической характеристики, 
факторов индивидуальной восприимчи-
вости и эффективности эмпирического 
лечения вульвовагинальный кандиоз 
подразделяют на неосложнённый и ос-
ложнённый. 

Согласно опубликованным в 2010 го- 
ду рекомендациям CDC, неослож-
нённый вульвовагинальный кандидоз 
классифицируют следующим образом: 
1) спорадический (редкий); 2) лёгкий 
и средней тяжести; 3) вероятнее всего, 

* С полным текстом рекомендаций можно ознакомиться 

на сайтах www.praesens.ru и www.cdc.gov.

От искусства к науке
Советской медицине в наследство от дореволюционного искусства врачевания 
практически в неизменном виде досталась «система построения авторитетов». 
Основоположником той или иной медицинской школы чаще всего становился 
талантливый врач, незаурядный и признанный современниками, в расцвете 
творческих сил посвятивший себя преподаванию и таким образом воспитав-
ший, как тогда было принято говорить, «плеяду учеников». Принятая во всём 
мире патерналистская форма взаимоотношений между врачом и пациентом, 
подчёркнуто вежливый стиль общения среди коллег — всё в медицинской 
среде тех времён способствовало установлению высочайшего авторитета учи-
теля-основоположника и пестованию чувства гордости у его учеников: факт 
«принадлежности к школе» считали столь же приметным знаком отличия, как 
перстень выпускника университета в Европе.

К сожалению, разночтения между «школами», отсутствие единого миро-
вого информационного пространства и чрезмерная приверженность автори-
тетам постепенно стали причинами заметных даже непрофессионалу расхож-
дений в лечении. Эпоха глобального перехода к единым стандартам началась 
в 1972 году, когда Арчи Кохрейн, основоположник термина «evidence-based 
medicine», что в переводе означает «медицина, основанная на доказатель-
ствах», произнёс знаменитые слова: «...Досадно, что медики до сих пор не 
создали системы аналитического обобщения всех актуальных рандомизиро-
ванных клинических испытаний по всем дисциплинам и специальностям с пе-
риодическим обновлением их обзоров». Сегодня, спустя четыре десятилетия, 
можно уверенно утверждать, что задумка молодого английского эпидемиоло-
га навсегда и самым глобальным образом изменила медицинскую практику.

[ Пожалуй, в мире нет более влиятельной организа-
ции по предупреждению и изучению самых разно-
образных инфекций, чем американский CDC. ]
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Работа в биологических исследовательских центрах и лабораториях, например в таких, какими оснащён CDC, требует высочайшей степени осторожности 
при контакте персонала с биологически опасными материалами.
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вызванный Candida albicans; 4) поражающий женщин с нор-
мальным иммуни тетом.

Разновидности осложнённого вульвовагинального кан-
дидоза: 1) рецидивирующий; 2) тяжёлый; 3) вызванный 
Candida non-albicans; 4) возникающий у женщин с некон-
тролируемым сахарным диабетом, истощением или имму-
носупрессией.

Осложнённая форма грибковой инфекции половых орга-
нов развивается у 10–20% женщин, что требует более вни-
мательного диагностического поиска и более строгих терапев-
тических подходов.

Неосложнённый ВВК
Диагностика. Вагинит, вызванный грибами рода Candida, 
можно предположить по таким клиническим симптомам, как 
дизурия, зуд в области вульвы, боль, отёк и покраснение, 
трещины, экскориации, обильные творожистые выделения 
из половых путей. У женщин с перечисленными симптомами 
диагноз вульвовагинального кандидоза подтверждают в сле-
дующих случаях.

 • При обнаружении дрожжей, гифов или псевдогифов либо 
во влажном препарате (физиологический раствор + 10% 
гидроксид калия), либо в мазке вагинальных выделений, 
окрашенном по Граму.

 • При выделении грибов в культуральном посеве.

Полезная практическая рекомендация от экспертов 
CDC: использование 10% раствора гидроксида калия для 
подготовки влажного препарата помогает визуализировать 
дрожжи и мицелий, разрушая клеточный материал, способ-
ный скрывать грибы или псевдогифы.

В рекомендациях CDC указано, что микроскопию влаж-
ного препарата нужно проводить всем женщинам с симпто-
мами вульвовагинального кандидоза. Тем пациенткам, в чьих 
пробах были обнаружены фрагменты мицелия и дрожжи, по-
казано лечение. Женщинам с отрицательным тестом, но яв-
ными симптомами вульвовагинального кандидоза назначают 
культуральное исследование влагалищного содержимого для 
обнаружения грибов Candida. Если во влажном препарате 
патологических включений не выявлено, а культуральный 
посев по каким-либо причинам выполнить невозможно, этим 
пациенткам назначают эмпирическую терапию.

Тактическое примечание от CDC: обнаружение грибов 
рода Candida при культуральном исследовании у женщин без 
клинической картины кандидоза не требует лечения, поскольку 
бессимптомное носительство Candida spp. и других грибов во 
влагалище в норме типично для 10–20% популяции.

Лечение. Короткий курс препаратов местного примене-
ния (разовое использование или приём на протяжении 1– 
3 дней) успешно излечивает неосложнённый вульвовагиналь-
ный кандидоз. Местное использование азольных препаратов 
(на первом месте стоит бутоконазол) более эффективно, чем 
приём нистатина внутрь: избавление от симптомов и эради-
кация грибов, по данным культурального контроля излечен-
ности, происходит у 80–90% пациенток. Резистентность  
C. albicans к азолам развивается редко, в связи с чем опреде-
лять чувствительность грибов к этим препаратам не нужно.
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Комментарий SP. Поскольку кандидозный вагинит протекает 
при нормальном уровне pH (менее 4,5), определение кислот-
ности влагалищного содержимого не слишком способствует 
верификации диагноза грибковой инфекции, зато в сочетании 
с уже фактически состоявшимся аминным тестом позволяет  
с высокой степенью достоверности подтвердить или исключить 
другое весьма неприятное нарушение микробиоценоза половых 
путей — бактериальный вагиноз.

Комментарий SP. Важно учесть, что грибковое поражение по-
ловых путей часто сочетается с другими инфекциями, передава-
емыми половым путём, поэтому сохранение симптомов вагинита 
по окончании фунгицидной терапии нужно расценивать не как 
неудачу лечения, а как повод для дальнейшего обследования.

Примечание SP. Многие местные противогрибковые средства 
(крем, вагинальные суппозитории) содержат масло, поврежда-
ющее латекс презервативов и вагинальных колпачков, в связи 
с чем пациенткам в течение 72 ч после применения препарата 
следует рекомендовать дополнительные методы контрацептив-
ной защиты.

[ Микроскопию влажного препарата нуж-
но проводить всем женщинам с симпто-
мами вульвовагинального кандидоза. ]



StatusPraesens / 45

{Что и требовалось доказать}

Также в документе содержится 
указание, что интравагинальные пре-
параты, содержащие бутоконазол, ми-
коназол, клотримазол и тиоконазол, па-
циентки могут приобретать без рецепта 
врача. Разумеется, это относится только 
к реалиям США. При этом женщинам, 
у которых симптомы не проходят после 
лечения местными безрецептурными 
средствами или рецидивируют в течение 
2 мес, следует обратиться к акушеру- 
гинекологу для проведения лаборатор-
ных диагностических тестов.

Составители рекомендаций отме-
тили, что вульвовагинальный кандидоз 
обычно не передаётся половым путём, 
поэтому нет необходимости в лечении по-
ловых партнёров женщины с кандидоз-
ным вульвовагинитом. Лишь у неболь-
шого количества мужчин наблюдают 
клинические проявления кандидозного 
баланита. В этом случае показана мест-
ная противогрибковая терапия до исчез-
новения симптоматики.

Осложнённый ВВК. 
Рецидивирующая 

форма
Диагностика. Рецидивирующую форму 
диагностируют при наличии четырёх 
и более эпизодов вульвовагинального 
кандидоза за год; соответствие этому 
критерию возникает довольно редко — 
менее 5% всех женщин с грибковой ин-
фекцией. Причины рецидивирующего 
вульвовагинального кандидоза изучены 
недостаточно; у большинства пациен-
ток не удаётся обнаружить достовер-
ных предрасполагающих факторов.  
В случае рецидива ВВК обязательно 
культуральное исследование для поста-
новки диагноза и поиска нетипичных воз-
будителей (включая виды non-albicans, 
особенно Candida glabrata).

C. glabrata и другие неальбикант-
ные виды Candida обнаруживают  
у 10–20% пациенток с рецидивирую-
щим вульвовагинальным кандидозом. 
Авторы рекомендаций CDC подчеркну-
ли, что этот вид не формирует псевдоги-
фы или гифы, в связи с чем гриб доволь-
но трудно обнаружить при микроскопии. 
Наиболее часто применяемые микоста-
тики недостаточно эффективны в отно-

шении C. glabrata и других non-albicans,  
в таких случаях нужно сменить пре-
парат и увеличить продолжительность 
терапии.

Лечение. CDC рекомендует двух-
этапность: лечение самого рецидива (1) 
и поддерживающая терапия (2). Каж-
дый эпизод рецидивирующего вульво-
вагинального кандидоза, вызываемого 
C. albicans, хорошо поддаётся терапии 

короткодействующими препратами per 
os или местными азольными средства-
ми. Однако для полного клинического  
и микробиологического излечения мо-
жет быть рекомендован более длинный 
курс начальной терапии (например, 7– 
14 дней местной терапии, или 100 мг,  
150 мг или 200 мг флуконазола каждый 
третий день общим количеством три 
дозы, в 1, 4 и 7-й день).

Вульвовагинальный кандидоз.  
Схемы лечения, рекомендованные CDC4

Неосложнённый вульвовагинальный кандидоз

Бутоконазол 2% крем (однодозовый биоадгезивный препарат), 5 г интравагинально 
однократно или
Клотримазол 1–2% крем, 5 г интравагинально в течение 3–14 дней или
Миконазол 2–4% крем, 5 г интравагинально либо 100 мг 7 дней или 1200 мг  
однократно в вагинальных суппозиториях или
Тиоконазол 6,5% мазь, 5 г внутривагинально однократно или
Нистатин 100 000 ЕД вагинальная таблетка, 1 таблетка в сутки 14 дней или
Терконазол 0,4–0,8% крем, 5 г либо 80 мг вагинальные суппозитории в течение  
3–7 дней или
Флуконазол  *150 мг таблетки для приёма внутрь, однократная доза

Рецидивирующий вульвовагинальный кандидоз

Купирование рецидива (одно из средств)
• Флуконазол 100 мг, 150 мг или 200 мг в 1, 4 и 7-й день терапии, всего 3 дозы препарата.
• Итраконазол 200 мг 2 раза в течение 1 дня или 200 мг в сутки 3 дня.
• Интравагинальные азольные препараты (вориконазол, позаконазол) 14 дней.
Поддерживающая терапия — длительно после купирования рецидива  
(оптимально — 6 мес)
• Флуконазол 100 мг, 150 мг или 200 мг еженедельно 6 мес.
•  Интравагинальные антимикотики (ежедневно, дважды в неделю или еженедельно  

в зависимости от дозы действующего вещества в препарате — 100 мг, 200 мг и 500 мг 
соответственно)

Тяжёлый вульвовагинальный кандидоз

Азольные препараты интравагинально каждые 7–14 дней или
Флуконазол 150 мг внутрь двукратно (вторую дозу назначают через 72 ч после при-
менения первой)

Неальбикантный вульвовагинальный кандидоз

• Азольные препараты (кроме флуконазола) в течение 7–14 дней местно или внутрь.
•  При выявлении резистентных к азолам штаммов Candida — интравагинальные по-

лиеновые препараты (нистатин, леворин, натамицин, амфотерицин B); оптимальная 
длительность лечения составляет 7–14 дней.

• При возникновении рецидива — борная кислота 600 мг в желатиновой капсуле 
интравагинально ежедневно 14 дней

* В России препарат зарегистрирован для безрецептурного отпуска.

[ В случае рецидива обязательно культуральное 
исследование для поиска нетипичных возбудителей 
(виды non-albicans, особенно Candida glabrata). ]
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В плане поддерживающей терапии к препаратам первой 
линии относят флуконазол внутрь (например, 100 мг, 150 мг 
или 200 мг) еженедельно в течение 6 мес. Если лечение по 
этой схеме невозможно, следует применять местные средства 
прерывистыми курсами. Противогрибковая поддерживающая 
терапия эффективна для лечения рецидивирующего вульвова-
гинального кандидоза, однако у 30–50% женщин рецидивы 
заболеваний после прекращения поддерживающей терапии 
всё равно возникают.

В рекомендациях CDC содержится упоминание о том, 
что лечение половых партнёров пациенток с рецидивирую-
щим вульвовагинальным кандидозом — вопрос спорный  
и решение о необходимости санации следует принимать в ин-
дивидуальном порядке.

Другие формы осложнённого ВВК
При тяжёлом вульвогинальном кандидозе осмотр позволяет 
выявить вульварную эритему, царапины и трещины в области 
половых органов. Это состояние формируется на фоне низкой 
клинической эффективности лечения (например, при слишком 
коротком курсе приёма препаратов внутрь). Рекомендовано 
применение местных азолов каждые 7–14 дней (в том числе 
бутоконазола) или 150 мг флуконазола в двух последователь-
ных дозах (вторую дозу назначают через 72 ч после первой).

Эксперты CDC признают, что оптимальная терапия неаль-
бикантного вульвовагинального кандидоза до настоящего времени 
не разработана. Они рекомендуют пролонгировать схему ле-
чения (7–14 дней) азольными препаратами, за исключением 
флуконазола, — местно (например, бутоконазолом) или внутрь 
(терапия первой линии). При рецидивах показано назначение 
600 мг борной кислоты в желатиновой капсуле*, вводимой ин-
травагинально 1 раз в день на протяжении 2 нед. Эта схема 
обеспечивает клиническую и микологическую эрадикацию при-
мерно у 70% женщин. Если симптомы возобновляются, необхо-
димо принять меры для уточнения штамма гриба-возбудителя.

Женщинам с отягощённым анамнезом (например, с не-
контролируемым сахарным диабетом или на фоне глюкокор-
тикоидной терапии) также нужна более длительная антимико-
тическая терапия (7–14 дней) по стандартной схеме.

Вульвовагинальный кандидоз часто развивается во время 
беременности. Клинические рекомендации CDC для лечения 
в этом случае предлагают применять местные азольные пре-
параты на протяжении 7 дней.

Авторы рекомендаций CDC, будучи осведомлены о самых 
разнообразных нюансах течения заболеваний, передаваемых 
половым путём, убеждены, что терапия вульвовагинального 
кандидоза у ВИЧ-положительных женщин не отличается от та-
ковой у ВИЧ-отрицательных, а выраженность клинической 
картины обусловлена исключительно тяжестью иммуносупрес-
сии. Хотя длительная терапия флуконазолом в еженедельной 
дозе 200 мг эффективно сокращает обсеменённость C. albicans  
и уменьшает выраженность симптомов вульвовагинального 
кандидоза, этот режим не рекомендован в качестве профилак-
тической терапии первой линии у ВИЧ-положительных жен-
щин (исключение — рецидивирующая форма заболевания).

В основе того, что выглядит несложным, на самом деле зачастую 
лежит большой труд. «...Создать что-то простое, как правило, 
значительно труднее, чем нечто очень сложное», — говорил 
Стив Джобс, основатель компании Apple и изобретатель план-
шетов и мобильных телефонов всего с одной кнопкой. Похожим 
образом и лучших помощников практикующего врача — клини-
ческие рекомендации — создают «всего лишь» путём простого 
суммирования мирового исследовательского опыта.

Это только выглядит несложно. Как всё гениальное. 

Библиографию см. на с. 102–103.

* Прим. глав. ред. Как не вспомнить «буру в глицерине»? Доказательная медицина — 

идеал, но и проверенные методы забывать нельзя!

[ CDC рекомендует пролонгированную 
схему лечения неальбикантного канди-
доза азольными препаратами, например 
бутоконазолом местно 7–14 дней. ]

Противогрибковая плотина
Механизм действия бутоконазола связан с инактивацией 
фермента С14α-деметилазы. Благодаря такому блоки-
рующему действию клетка гриба лишается строительно-
го материала: ланостерол не преобразуется в эргостерол,  
а это основной структурный элемент клеточной мембра-
ны гриба. Так реализуются фунгистатический (эргосте-
рола не хватает для образования дочерней клетки гриба)  
и фунгицидный эффекты бутоконазола — дефицит эрго-
стерола самым неудобным для гриба образом сказыва-
ется на прочности клеточной стенки. Хрупкая мембрана 
не выдерживает осмотического давления, и в клетку по 
градиенту концентраций поступают вода и растворённые 
в ней вещества — разрыв клетки неминуем.
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в представлениях — нуждается
Лечебные аспекты оральных контрацептивов с хлормадинона ацетатом

В настоящее время эстроген-гестагенные препараты при общем их 
невысоком потреблении (4% женщин фертильного возраста, по дан-
ным аптечных продаж) всё чаще назначают, преследуя в первую 
очередь лечебные цели, тем более что 70% всей современной ги-
некологии зиждется на знаниях в области эндокринных нарушений 
женской репродуктивной системы и путях их коррекции.

Для практикующего врача в этом свете важны точные представ-
ления о возможностях современных гестагенов — основных компо-
нентов гормональных контрацептивов. Журнал SP приводит обзор 
научных данных по относительно новому гестагену с довольно лю-
бопытными свойствами — хлормадинона ацетату.

Авторы: Ара Леонидович Унанян, докт. мед. 
наук, проф. кафедры акушерства и гинеко-
логии №1 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова; 
Юлия Михайловна Коссович, аспирант той же 
кафедры (Москва)
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Споявлением в США в 1961 году 
первого перорального контрацептива 
«Эновид» женщины впервые в исто-

рии человечества получили возможность 
не только самостоятельно планировать 
беременность, но и предупреждать разви- 
тие и даже лечить большой спектр ги-
некологических заболеваний1 («Эно-
вид», кстати, был разрешён FDA ещё  
в 1958 году, но только для лечения на-
рушений менструального цикла). 150 мкг 
местранола и 10 мг норэтинодрела ацета-
та — эти высочайшие дозы синтетиче-
ских гормонов повышали риск тромбоза 
у потребительниц «Эновида» на 40%.

Ищем лучшее
За практически полувековую историю 
применения комбинированных эстроген-
гестагенных средств все положительные 
и отрицательные стороны входящих  
в их состав веществ были хорошо изуче-
ны, иногда при печальных обстоятель-
ствах. Однако потребность общества  
в контрацепции заставляла науку искать  
и находить пути преодоления часто воз-
никавших побочных эффектов. Эво-
люция эстрогенного компонента ком-
бинированных гормональных средств 
шла по пути снижения его дозиров-
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ки, максимального сохранения системы гемостаза, ренин- 
ангиотензин-альдостеронового аппарата и функций печени2. 
Сейчас минимально допустимой дозой для этинилэстрадиола 
признаны 20 мкг, которые способны ещё поддерживать ста-
бильность менструального цикла при наименьшем количестве 
нежелательных воздействий3,4.

В отношении гестагенного компонента стремления учёных 
были направлены на синтез такого прогестагена, свойства 
которого максимально приближались бы к таковым есте-
ственного прогестерона. 

Как известно, in vivo эстрогенному действию противопо-
ставляется влияние прогестерона. Синтетические гестагены, 
входившие в состав первых комбинированных средств, с этой 
задачей не справлялись. Более того, они нередко усугубляли 
ситуацию своим андрогенным воздействием, и возможность 
регулировать фертильность сопровождалась такими непри-
ятными побочными эффектами, как оволосение по мужскому 
типу и избыточная секреция сальных желёз.

Открытие каждого из следующих поколений прогестаге-
нов происходило (и происходит по сей день) по принципу «нет 
предела совершенству». Научный поиск направлен на разра-
ботку синтетического гестагена, по своим свойствам прибли-
женного к натуральному прогестерону и потому способного 
нивелировать нежелательное влияние эстрогенов. Отдельное 
направление поиска — лечебное воздействие, и достигнутые 
здесь успехи уже обогатили фармакологический инструмента-
рий врача как минимум десятком молекул. При этом полезные 
свойства (антиэстрогенное, антиандрогенное, антиминерало-
кортикоидное, антипролиферативное и даже антиангиогенное 
и противовоспалительное) у разных гестагенов выражены не-
одинаково, и разобраться в них бывает непросто, однако для 
профессионала — необходимо.

Настоящая публикация посвящена гестагену хлормадинона 
ацетату с заявленным антиандрогенным действием. Его раз-
нообразные лечебные свойства, в том числе в рамках различ-
ных режимов применения, продолжают изучать мировые на-
учные лаборатории. В нашей стране он появился в 2008 году  
в составе комбинированного эстроген-гестагенного орально-
го контрацептива «Белара»: 30 мкг этинилэстрадиола и 2 мг 
хлормадинона ацетата. 

Антиандрогенный смысл
Пожалуй, антиандрогенный эффект — главная характери-
стика хлормадинона ацетата. Степень этого воздействия 
лишь немногим уступает эталону антиандрогенных геста-
генов — ципротерона ацетату. Механизм столь заметного 
антиандрогенного влияния хлормадинона складывается из 
многих компонентов.

 • Он конкурентно связывается с рецепторами к андрогенам 
в клетках-мишенях, расположенных в том числе в воло-
сяных фолликулах и кожных сальных железах. «Заня-
тый» хлормадиноном рецептор не способен реагировать 
на «проплывающие мимо» андрогены независимо от их 
количества.

 • Хлормадинон напрямую подавляет синтез андрогенов  
в надпочечниках и яичниках.

 • Гестаген ослабляет негативное влияние на клетки воло-
сяных фолликулов и сальных желёз андрогенов за счёт 
подавления местной активности фермента 5α-редуктазы 
(фермент преобразует обычный тестостерон в супер-
активный дигидротестостерон).

 • Хлормадинона ацетат повышает синтез в печени глобули-
на, связывающего половые стероиды (ГСПС), который 
«изымает» из системного кровотока циркулирующий ак-
тивный тестостерон5–9.

Проверено всерьёз
В 2011 году группа немецких специалистов опубликовала си-
стематический обзор под названием «Эффективность и безо-
пасность оральных контрацептивов с хлормадинона ацетатом: 
результаты обобщённого анализа клинических испытаний  
у взрослых женщин и девочек-подростков»10. Анализ объединил 
шесть крупных исследований, в ходе которых женщины прини-
мали этот препарат на протяжении 4–12 циклов. Всего участ-
ниц исследования было 60 508 (из которых 13 478 составили 
девушки-подростки), в пересчёте на менструальные циклы —  
325 937. Вот основные результаты анализа.

 • Нежеланная беременность наступила у 85 женщин (в том 
числе по причине пропуска таблетки). Реальный индекс 
Перля составил 0,34 (95% ДИ 0,27–0,42). Из этих 85 
только 19 принимали препарат совершенно идеальным об-
разом, что отражает совершенный индекс Перля 0,08.

 • Исследователи зарегистрировали лечебный эффект по 
следующим клиническим проблемам: стабилизация цикла, 
оптимизация менструальноподобных кровотечений, дис-
менорея, проявления себореи/акне.

 • Достоверных изменений массы тела не обнаружено.
 • Было зарегистрировано шесть случаев венозного тромбоза: 
частота составила 2,4 случая на 10 000 женщин в год.

Полифункциональность
В целом с точки зрения клинических эффектов хлормадинона 
ацетат мало отличается от ультрасовременных гестагенов — 
действие его столь же многогранно и сильно.

Как уже было сказано, с контрацептивной задачей он справ-
ляется хорошо: гормональный контрацептив с его участием 
обеспечивает индекс Перля, по разным данным, от 0,03 до 
0,4411–14. Помимо типичного для всех гестаген-эстрогенных 
средств подавления гипоталамо-гипофизарно-яичниковой оси 
с последующей ановуляцией контрацептивы с хлормадинона 

[ Эффективность и безопасность кон-
трацептивов с хлормадинона ацетатом 
проверена на 60 000 женщин в ходе 
почти 326 000 менструальных циклов. ]
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ацетатом располагают дополнитель-
ным противозачаточным механизмом: 
через 3 мес приёма в режиме 24+4 он 
угнетает пролиферацию эндометрия  
и его секреторную трансформацию15 — 
средняя толщина эндометрия обратимо 
уменьшается на 50% (истончение до 
4–5 мм), обеспечивая неблагоприятные 
условия для имплантации и развития 
бластоцисты16,17.

При этом хлормадинона ацетат 
успешно контролирует менструальный 
цикл — при приёме гормональных кон-
трацептивов с его участием практически 
не бывает межменструальных кровяни-
стых выделений и прорывных маточных 
кровотечений, а объём кровопотери  
и продолжительность менструальнопо-
добной реакции заметно сокращаются. 
Опасности для последующей фертиль-
ности хлормадинона ацетат не представ-
ляет — после отмены препарата она бы-
стро восстанавливается11,12,14,16,18–21.

Дальше начинается длинный пе-
речень его лечебных воздействий.  
В первую очередь, учитывая главную 
характеристику — антиандрогенность, 
следует говорить о клинических ситу-
а циях гиперандрогении у пациенток  
с кожными проявлениями вирильного 
синдрома в виде гирсутизма, жирной 
себореи и угревой сыпи на лице, спи-
не и зоне декольте. Уже через 6 мес 

постоянного приёма комбинирован-
ного контрацептива с хлормадинона 
ацетатом5,7,10–12,14,18,20–24 эффект виден 
невооружённым глазом как минимум 
у половины таких женщин: улучша-
ется состояние кожи (нивелируются  
в первую очередь акне), прекращается 
«несанкционированный» рост стержне-
вых волос на открытых участках кожи. 
Такие изменения внешности неизбежно 
выливаются в повышение самооценки  
и улучшение качества жизни. Помимо 
ограничения андрогенных влияний на 
кожу хлормадинона ацетат дополни-
тельно восстанавливает pH, активи-
рует барьерную функцию эпидермиса  
и снижает трансэпидермальную потерю 

воды. Кроме того, этот гестаген спосо-
бен повышать гидратацию рогового слоя 
и сокращать содержание липидов на его 
поверхности7,25.

По данным M. Gómez Vázquez  
и соавт. (2011)26, комбинированные 
контрацептивы с хлормадинона аце-
татом полезны женщинам с облысе- 
нием и идиопатическим гирсутизмом,  
не сопровождающимися гиперандроге-
нией, а также при наличии дерматопатии 
на фоне склерополикистозных яичников.

Средства с хлормадинона ацетатом 
уменьшают интенсивность проявлений 
дисменореи — болей в пояснице, голов-
ных болей, эмоциональной лабильности, 
а также расстройств функции ЖКТ, 
обусловленных нисходящим парасимпа-
тическим влиянием (тошноты, рвоты, 
диареи). Этот эффект замечают сами 
женщины — в период менструальнопо-
добной реакции не страдает повседневная 
активность (тогда как раньше приходи-
лось пропускать учёбу, занятия спортом, 
не выходить на работу), а потребности в 
обезболивающих средствах во время мен-
струальноподобной реакции уже не воз-
никает11,18. Контрацептивы с хлормади-
нона ацетатом в режимах 24+412 и 84+7 
можно рассматривать как удачный выбор  
у пациенток с нарушениями менстру-
ального цикла по типу гиперполимено-
реи11,18,20,22,24.

Столь же успешно они способны 
купировать предменструальный син-
дром с вазомоторными нарушениями 
(приливами, повышением потоотделе-
ния, бессонницей, головными болями  
и масталгией)11,18. Кроме того, женщи-
ны сообщают о том, что снижается уро-
вень тревожности, раздражительности 
и возбудимости, стабилизируется эмо-
циональный фон27. Интересно, что ре-
гресса проявлений предменструального 
синдрома в мире успешно достигают не 
только применением комбинирован-
ных контрацептивов с хлормадинона 
ацетатом в режиме 24+412, но и изо-
лированным приёмом обсуждаемого 
синтетического прогестагена с 24-го по 

28-й день менструального цикла в дозе  
10, 8, 6, 4 и 2 мг ежедневно*28.

Любопытная находка: анализ, про-
ведённый в 2008 году австрийскими (!) 
специалистами (Huber J.M. и соавт.)27, 

объединил результаты четырёх иссле-
дований с общим числом участниц по-
рядка 50 000. Был достоверно доказан 
положительный психотропный эффект 
хлормадинона ацетата в составе комби-
нированного контрацептива: через 4, 6  
и 12 лечебных циклов женщины последо-
вательно отмечали антидепрессивное воз-
действие. В основе такой неожиданной 
активности хлормадинона ацетата пред-
положительно лежит его способность 
конкурентно связываться и активиро-
вать А-рецепторы γ-аминомасляной 
кислоты (R-GABA-A) в ЦНС27,28.

Профиль безопасности
Ввиду отсутствия у хлормадинона 
ацетата выраженной минералокорти-
коидной и глюкокортикоидной актив-
ности его переносимость большинство 
женщин оценивают как «хорошую» 
и «очень хорошую». Отрицательные 
побочные явления при его регулярном 
применении регистрируют в пределах 
11,4–12,5%14,24.

Для клинической практики очень 
важен факт метаболической нейтраль-
ности хлормадинона ацетата. Сохра-
нение стабильности (и даже оптимиза-
ция) углеводного и липидного профиля,  
а также водного баланса обусловливает 
неизменность или некоторое снижение  
массы тела (в пределах 1,5 кг). Вопрос 
колебаний уровня липопротеидов очень 
низкой, низкой и высокой плотности,  
а также общего холестерина, аполипо-
протеинов и триглицеридов на сегод-
няшний день несколько контраверси-
онен, однако в целом можно уверенно 
говорить о безопасности хлормадинона-
ацетат-содержащих препаратов в плане 
возможного развития инсулинорези-
стентности и дислипидемических состо-
яний. Напротив, есть данные о сниже-
нии индекса атерогенности в результате 
их длительного применения8,10,14,29–32. 

В значимом влиянии на прокоагу-
лянтную и фибринолитическую актив-

[ Главное свойство хлормадинона ацетата — анти-
андрогенное воздействие, поэтому он успешен  
при гирсутизме, жирной себорее и угревой сыпи. ]

* В России препарат изолированного хлормадинона 

ацетата пока не зарегистрирован.
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ность крови4,14 такие средства также до сих пор замечены не 
были (поэтому их можно назначать при системной красной 
волчанке19). Гемостазиологический нейтралитет — важное 
отличие хлормадинона ацетата от гестагенов II и III поколений, 
которые могут повысить тромбогенный потенциал крови за счёт 
активации протеина С4.

Тем не менее, поскольку в составе любого комбинирован-
ного гормонального контрацептива присутствует эстрогенный 
компонент, у каждой женщины перед назначением гормо-
нальной контрацепции необходим тщательный сбор анамнеза 
по риску тромбоэмболии15,33. Именно поэтому при индивиду-
альном подборе средства контрацепции строго обязательно 
обращение к современным руководствам («Медицинские 
критерии приемлемости использования некоторых методов 
контрацепции» Всемирной организации здравоохранения, 
«Национальные медицинские критерии приемлемости мето-
дов контрацепции»).

Не менее значим факт безопасности хлормадинона ацетата 
с точки зрения канцерогенеза — по данным недавних иссле-
дований, его продолжительное применение не повышает риск 
рака шейки матки и не приводит к нежелательным изменениям 
морфологической структуры эндометрия34,35.

С клинической точки зрения перечисленные свойства комби-
нированных контрацептивов с хлормадинона ацетатом озна-
чают целесообразность их приёма (как в стандартных 21+7 
и 24+4 режимах, так и в пролонгированном 84+712,18) при 
гиперполименорее и дисменорее, при гирсутизме, жирной се-
борее, угревой сыпи и алопеции26. Дополнительным «бонусом» 
во всех этих случаях станет достоверно доказанное антиде-
прессивное воздействие27.

Благодаря особенностям влияния хлормадинона ацетата 
на углеводный и жировой обмен его применение в составе 
комбинированного гормонального контрацептива оправдано 
у женщин с синдромом поликистозных яичников, имеющих 
предрасположенность к инсулинорезистентности29. Безус-
ловного внимания также заслуживает протективное действие 
таких средств на сердечно-сосудистую систему9,15,33,36.

325 000 циклов у 60 000 женщин13 — выборка, вполне 
достаточная для того, чтобы делать уверенные выводы. 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Доказано, что хлормадинона ацетат в составе контрацептива оказывает  
довольно неожиданное антидепрессивное воздействие. Это подтверждает австрий-
ский систематический обзор четырёх исследований с участием 50 000 женщин. ]
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раз и навсегда
Опыт применения эстроген-гестагенных средств  

в профилактике рецидивов эндометриоза

Авторы: Сергей Александрович Леваков, докт. 
мед. наук, проф., руководитель Центра аку-
шерства и гинекологии Федерального научно-
клинического центра специализированных видов 
медицинской помощи и технологий,  
зав. кафедрой акушерства и гинекологии Инсти-
тута последипломного образования ФМБА; Анна 
Генриховна Кедрова, докт. мед. наук, проф.  
той же кафедры; Ренат Халлилович Тазитдинов, 
акушер-гинеколог того же Центра;  
Никита Сергеевич Ванке, канд. мед наук, доц.  
той же кафедры (Москва)

Копирайтинг: канд. мед. наук Светлана Маклецова, 
Елена Радзинская

Рецидивирование, или персистенция, эндометриоза после лечения — 
одна из наиболее дискутируемых проблем в современной гинеколо-
гии. Риск рецидива после хирургического лечения в самом деле высок: 
до 21% — через 1–2 года, до 47% — через 5 лет и до 55% — через  
5–7 лет1. Если говорить об эндометриоидных кистах яичников, то че-
рез 2–5 лет после операции они возникают вновь у 12–30% женщин2.

Эта нерадостная статистика говорит лишь об одном: несмотря на 
всем известную и логически обоснованную необходимость противоре-
цидивной медикаментозной терапии, назначают её далеко не всегда. 
Возможно, гинекологи стационара надеются на амбулаторное звено 
(а оно не оправдывает ожиданий), может быть, сами женщины не 
стремятся в женскую консультацию после выписки. Однако факт оста-
ётся фактом — почти каждая вторая женщина с эндометриозом по-
вторно ложится на операционный стол.

Большинство авторов согласны с тем, 
что, к сожалению, ни одна хирурги-
ческая методика не может гаранти-

ровать удаления всего эндометриоидного 
субстрата. Недоступно это и изолиро-
ванной медикаментозной терапии. Наи-
лучших результатов можно достичь толь-
ко сочетанием оперативного лечения  
и последующей противорецидивной те-
рапии с помощью современных лекар-
ственных средств.

Тем более актуален этот вопрос  
в связи с тем, что эндометриоз — одно 
из тех заболеваний, которое почти всегда 
диагностируют с большим запозданием. 
Этому немало способствуют клинические 
контрасты течения: от практически бес-
симптомного варианта до картины 
«острого живота»3. Тем не менее гораздо 
более частая ситуация — чрезвычайно 
слабая интенсивность клинических про-
явлений. При их большом разнообразии 
трактовать симптоматику как эндометри-
оз способен лишь внимательный клини-
цист, располагающий временем для тща-
тельного обследования женщины. И хотя 
приблизительно каждая десятая паци-

ентка оказывается в кабинете акушера-
гинеколога именно по поводу эндометрио-
за и его осложнений4–6, происходит это  
в среднем на 7–8 лет позже, чем следо-
вало бы.

Диагноз запоздания
Казалось бы, всё просто — чаще всего 
симптомы эндометрио за ассоциированы 
с болью той или иной интенсивности.  
В недавнем исследовании было выявле-
но, что только 10,7% женщин, у кото-
рых во время оперативного вмешатель-
ства был выявлен эндометриоз, в анам- 
незе не указывали на болевой синдром7. 
Остальные 90% имеют болевые ощуще-
ния, однако (и тут кроется главная слож-
ность!) ввиду слабой интенсивности  
и появления практически с менархе 
женщины часто не придают им значе-
ния. И такая ситуация типична не толь-
ко для России — это проблема мирово-
го уровня.

Ещё в 2003 году были опубликованы 
два интересных исследования, подтол-
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кнувшие клиницистов к поиску причин подобных диагности-
ческих задержек. Первое было проведено в Норвегии8: опрос 
261 женщины выявил, что с момента первых жалоб на болевой 
синдром до постановки диагноза в среднем проходило 5 лет. 
Ещё более показательное бразильское исследование9 предста-
вило результаты опроса 200 женщин с подтверждённым ги-
стологически эндометриозом. Средний срок до постановки 
диагноза составил 7 лет. Более того, если первые симптомы 
появлялись до 19-летнего возраста, до окончательной диагно-
стики эндометриоза проходило более 12 лет (от 8 до 17,2).  
У женщин старше 30 лет диагноз устанавливали немного «бы-
стрее» — в среднем через 4 года.

Почти 10 лет изучения причин, разработки и внедрения 
клинических рекомендаций, поиска конкретных решений про-
блемы запоздалой диагностики пока не привели ни к чему:  
в декабре 2012 года были опубликованы результаты германо-
австрийской работы10 — опрос 171 женщины с подтверждён-
ным гистологически эндометриозом. Ничего не изменилось: 

до постановки диагноза проходило в среднем 10,4 года;  
за это время 74% женщин был поставлен как минимум один 
неправильный диагноз. Авторы работы выделили два факто-
ра, способствующие такому сильному диагностическому  
запаздыванию: во-первых, матери девушек-подростков счи-
тали болезненность менструаций нормальным явлением,  
а во-вторых, со временем менструальный дискомфорт стано-
вился менее выраженным (либо менее заметным для самой 
женщины). Выход из тупика исследователи видят  
в образовательных программах — как врачебных, так и сани-
тарно-просветительских.

А между тем субфертильность или бесплодие 7–10% 
женской популяции11 на протяжении 5–10 лет — веский по-
вод для быстрого применения максимально действенной лечеб-
ной тактики, при которой шансы рецидива сведены  
к минимуму. Женщина и так уже ждала слишком долго, что-
бы через 2–3 года снова ложиться на операционный стол по 
тому же поводу. Общее правило: противорецидивная терапия 
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должна быть назначена сразу после опе-
рации, чтобы эпизод хирургического 
лечения эндометриоза остался для жен-
щины единственным в её жизни.

Исследование: портрет 
целевой группы

Целью исследования, проведённого ав-
торами настоящей статьи, стало изуче-
ние реальных противорецидивных воз-
можностей современных гормональных 
средств у пациенток, прооперированных 
по поводу эндометриоза яичников. В ис-
следовании приняли участие 110 жен-
щин, поступивших в клинику по поводу 
эндометриоидных яичниковых кист. 
Всех пациенток обследовали и проопери-
ровали. Диагноз эндометриоза был под-
тверждён гистологически. Средний воз-
раст участниц составил 31,2±1,2 года. 
Каждая десятая женщина (11,8%) име-
ла избыточную массу тела (ожирение 
I–II степени).

Жалобы. Общие выкладки по поводу 
преобладания в клинической картине бо-
левого синдрома полностью оправдались. 
При первичном обращении из 110 жен-
щин 74 пациентки (67%) предъявили 
жалобы на те или иные болевые ощу 
щения: альгодисменорею (у 58% жен-
щин) и/или хроническую тазовую боль 
(почти 63% пациенток). О болезненно-
сти при половом акте (диспареунии) со-
общали почти половина — 43%; не-
сколько реже, у каждой четвёртой 
пациентки (26%), были жалобы на боли 
в нижних отделах живота различной ин-
тенсивности с иррадиацией в пояснич-
ную область, усиливающиеся до и во 
время менструации. Интересно, что ров-
но у трети (33%) женщин эндометриоз 
протекал бессимптомно.

Наследственность и экстрагенитальные 
заболевания. Отдельного внимания за-
служивает наследственная отягощён-
ность по гинекологическим заболевани-
ям: у ближайших родственниц 41 па- 
циентки (37,5%) отмечали болезни ге-
ниталий, из них у девяти — миому мат-
ки, у семи — генитальный эндометриоз,  
у 12 — гиперпластические процессы 
эндометрия.

Любопытен факт связи с эндометрио-
зом воспалительных ЛОР-заболеваний 
в детском возрасте и в периоде становле-

ния менархе. Наиболее часто женщины 
рассказывали о детских инфекциях 
(58%), в том числе хроническом тонзил-
лите и ангинах (48%).

Менструальная функция. Средний воз-
раст менархе не отличался от популяци-
онных показателей: у 85% женщин ме-
нархе состоялось в 13–14 лет, у 4% — до 
12 лет, а у 2% — после 15 лет. При этом 
продолжительность менструального цик-
ла у большинства пациенток составила 
28–30 дней, у 22 женщин — 31– 
36 дней, у 16 женщин — менее 24 дней. 
У большей части женщин с эндометрио-
зом менструации были связаны с боле-
вым синдромом (72 пациентки, 66%),  
а 19 (17%) предъявили жалобы на 
обильные менструации. 

Репродуктивная функция. Чуть мень-
ше половины больных (41%) имели от 
одной до 10 беременностей, которые  
у 39% женщин завершились родами,  
у 36% — искусственным абортом; у 7% 
женщин произошёл самопроизвольный 

выкидыш, а 3% пациенток перенесли 
внематочную беременность. Обраща- 
ет на себя внимание тот факт, что хотя  
65 женщин (59%) никогда не беремене-
ли, установленный диагноз первичного 
бесплодия был только у 14 из них (13%). 
Ещё девяти женщинам (8%) был по-
ставлен диагноз вторичного бесплодия, 
чаще после артифициальных абортов.

Гинекологическая заболеваемость. 
Среди перенесённых и имеющихся гине-
кологических болезней у женщин с эн-
дометриозом яичников преобладали хро-
нические воспалительные заболевания 
матки и придатков — у 87 участниц 
исследования (79%), эндометрит —  
у 27 (24,5%), хронический сальпинг- 
оофорит — у 63 (57%), заболевания 
шейки матки — семи (8%). Миома мат-
ки была диагностирована у 36 (32,7%), 
аденомиоз — у 42 (38,2%), а их соче-
тание — у 22 женщин (20%).

Таким образом, наиболее частыми 
проявлениями эндометриоза следует 

В рекламе не нуждается!
Когда в 1983 году был синтезирован новый гестаген IV поколения диеногест12, 
сложно было предположить, что новая молекула будет преподносить сюрпри-
зы ещё на протяжении как минимум 20 лет. За эти годы помимо стандартных 
свойств подавления овуляции (и метаболической нейтральности13, которой 
сегодня уже никого не удивишь) у диеногеста найдено немало новых аспек-
тов действия. Череда открытий (влияние на экспрессию генов, образование 
различных специфических белков, ферментов, цитокинов и факторов роста, 
усиление процессов апоптоза) в начале–середине 2000-х годов сформирова-
ла представление о мощном акценте клинического применения этого гестаге- 
на — антипролиферативном. И если подавлением роста эндометрия в нор-
мальном цикле может похвастаться большинство современных прогестаген-
ных агентов, то антипролиферативной активностью в отношении клеток эндо-
метриоидных гетеротопий — только диеногест14.

Однако, как выяснилось, сила его антипролиферативного воздействия 
простирается и гораздо дальше — до торможения пролиферации при раке  
эндометрия15–19. Исследования пока проходят стадию экспериментов in vitro, 
однако даже в пробирке ни один другой прогестаген не оказывал столь замет-
ного подавляющего воздействия на раковые клетки, как диеногест. Причём 
выявлен как прямой блокирующий эффект на линии раковых эндометриаль-
ных клеток, так и приостановка опухолевого ангиогенеза.

[ Противорецидивная терапия при эндометриозе 
должна быть назначена сразу после операции,  
чтобы эпизод хирургического лечения этого заболева-
ния остался для женщины единственным в её жизни. ]
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считать хроническую тазовую боль (63%), бесплодие (59%), 
диспареунию (43%), альгодисменорею (58%) с латерализа-
цией на стороне поражения. Другие характерные черты ис-
следуемых женщин: наследственная отягощённость по гине-
кологическим заболеваниям, частые инфекционные 
заболевания в детстве и в период становления менархе,  
а также отягощённый акушерско-гинекологический анамнез.

Исследование: дизайн и результаты
После оперативного лечения в зависимости от вида послеопе-
рационной терапии больных распределили на три группы.

I группа — 39 пациенток, которым в послеоперационный 
период были назначены агонисты ГнРГ (гозерелина ацетат  
3,6 мл, одна инъекция в месяц) или антигонадотропины (дана-
зол по 400 мг в сутки в непрерывном режиме в течение 6 мес).

II группа — 36 больных, отказавшихся от послеопераци-
онной терапии прогестагенами, антигестагенами, агонистами 
ГнРГ вследствие выраженных побочных действий и дорого-
визны препаратов. Следует отметить, что в эту группу вошли 
пациентки, которые планировали после операции предохра-
няться от нежелательной беременности. В качестве решения 
этим женщинам был рекомендован монофазный оральный 
контрацептив с диеногестом («Силует») в течение 1 года по-
сле операции. Подобный выбор обусловлен низкой дозой 
этинилэстрадиола (30 мкг) в сочетании с гестагеном IV по-
коления диеногестом. Суточная доза диеногеста, обеспечиваю-
щая полное подавление овуляции, составляет 1 мг. Длительное 
(более 21 дня) применение препарата уменьшает секрецию 
ФСГ и ЛГ и, соответственно, подавляет овуляцию, пролифе-
рацию эндометрия и его секреторную трансформацию.

Во II группе более чем у половины пациенток операция 
была выполнена в объёме резекции яичника в пределах здо-
ровых тканей (вследствие невозможности вылущивания «кап-
сулы» кисты). В ситуации сокращённого оперативным путём 
овариального резерва особенно важно его максимально бе-

режное расходование — малоприемлемость овуляций «вхо-
лостую» стала дополнительным аргументом в пользу назна-
чения комбинированных эстроген-гестагенных препаратов, 
подавляющих гипоталамо-гипофизарно-яичниковую ось. 
Гормональные контрацептивы обеспечивают долгосрочный 
«отдых» яичникам в послеоперационном периоде, подавляя 
овуляцию3 и предупреждая повторную травматизацию по-
верхностного эпителия яичников. Отдельно важно сделать 
акцент на мощном антипролиферативном свойстве диеногеста, 
активно используемом в режиме монотерапии не только при 
эндометриозе20, но и при раке эндометрия (правда, как уже 
отмечалось, пока только экспериментально15).

III группа — 27 пациенток, отказавшихся от какой-либо 
гормональной терапии в послеоперационном периоде вовсе, 
несмотря на убедительную аргументацию врачей о возможных 
последствиях отказа от предложенного лечения.

В любом случае женщин всех трёх групп в послеопераци-
онном периоде без внимания не оставили: на протяжении  
3 мес они принимали НПВС и десенсибилизирующие сред-
ства. Отдельно проводили коррекцию психосоматических  
и невротических расстройств, антиоксидантную терапию.

По истечении 1 года всех пациенток обследовали повтор-
но — на предмет рецидива эндометриоидных кист яичников. 
Как и следовало ожидать, рецидивы возникли — но только  
у женщин из III группы, непредусмотрительно отказавшихся  
от противорецидивной терапии: у восьми женщин этой группы 
(каждой третьей — 30%) при УЗИ были найдены признаки 
вновь возникшей кисты яичника. Разумеется, всех восьмерых 
пришлось оперировать повторно (невзирая на дальнейшее со-
кращение яичникового резерва); диагноз рецидива был под-
тверждён морфологически. А вот у остальных пациенток ре-
цидивов эндометриоза обнаружено не было. Кстати, годич-
ный приём эстроген-гестагенного средства с диеногестом 
обошёлся без побочных явлений.

Своя ниша
Для коррекции проявлений эндометриоза и предотвращения 
рецидивов заболевания в целом может быть использовано 
пять групп препаратов: НПВС (1), агонисты гонадотропин-
рилизинг гормона (2), антигонадотропины (3), эстроген- 
гестагенные средства (4) и чистые прогестины (5).

Первые три группы препаратов уступают двум послед- 
ним. Например, в рекомендациях ACOG 2008 года указано, 
что НПВС успешно купируют умеренные тазовые боли при 
эндометриозе. Тем самым Американское общество акушеров-
гинекологов чётко обозначило место НПВС в терапии этого 
заболевания — сугубо симптоматическое. К тому же длитель-
ный приём НПВС не вполне безопасен (под ударом оказы-
ваются ЖКТ, в том числе печень, и ССС)21, поэтому назна-
чать их стоит короткими курсами.

Международными профессиональными ассоциациями ле-
чение агонистами ГнРГ и антигонадотропинами в качестве 
специфической терапии эндометриоза официально разрешено. 
Эти препараты подавляют фолликулогенез в яичниках, вы-
зывают атрофию эндометриоидных очагов и аменорею.  
С болевым синдромом эти средства тоже справляются «на 

Рецидивы эндометриоидных кист яичников  
на фоне различной послеоперационной терапии  
в сравниваемых группах (в течение 1 года)

Наличие или отсутствие 
рецидива (в течение  
1 года)

I группа II группа III группа
n % n % n %

Есть рецидив – – – – 8 29,6
Нет рецидива 39 100 36 100 19 70,4

Итого 110

[ Поскольку эндометриозом страдает 
каждая десятая-одиннадцатая женщина 
в популяции, насторожённость по этому 
поводу не должна покидать врача. ]
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пятёрку». Однако переносимость этих 
групп препаратов оставляет, мягко гово-
ря, желать лучшего: приливы жара, су-
хость во влагалище, снижение либидо  
и прочие проявления гипоэстрогенного 
состояния обозначают ёмким термином 
«медикаментозная менопауза». В усло-
виях гипоэстрогенизма страдает также 
минеральная плотность костной ткани, 
что ограничивает легитимный срок при-
ёма 6 мес.

Несомненно удачное решение — 
чистые прогестины и комбинированные 
эстроген-гестагенные препараты. Мощ-
ная доказательная база, полученная для 
диеногеста при эндометриозе, распро-
страняется как на чистый гестаген22,23, 
так и на пероральные контрацептивы  
с его включением24. Оба режима имеют 
свои достоинства и недостатки, однако 
в тех случаях, когда стоит задача надёж-
ной контрацепции, предпочтение рацио-
нально отдавать эстроген-гестагенно- 
му средству с диеногестом (например, 
«Силуету»).

По литературным данным, диеногест 
в сочетании с этинилэстрадиолом оказы-
вает более чем уместное воздействие: 
устраняет дисменорею, уменьшает объём 
менструальной кровопотери (вплоть до 
восстановления показателей красной кро-
ви) за счёт развития гипотрофии эндоме-
трия, а следовательно, и атрофии эндоме-
триоидных гетеротопий25. Именно эти 
свойства позволяют объяснить выявлен-
ную авторами настоящей статьи противо-
рецидивную эффективность низкодози-
рованного контрацептива с диеногестом. 
Несомненное дополнительное преимуще-
ство комбинированных эстроген-геста-
генных препаратов перед другими видами 
гормональной терапии эндометриоза — 
это возможность длительного многолет-
него лечения, не лимитированного 6-ме-
сячным периодом.

Проблема эндометриоза выходит дале-
ко за рамки болезненного состояния 
одной конкретной пациентки. Чаще все-
го эта болезнь поражает женщин репро-
дуктивного возраста, 25–34 лет. Более 
того, уже есть данные о подростках, 
страдающих этим заболеванием: вери-
фикация диагноза в 11–14 лет до 6%13. 
По данным Росстата за 2010 год, в РФ 
показатель заболеваемости неуклонно 

растёт: за период 1999–2009 годов его 
прирост составил 72,9%. А это уже ре-
альный сигнал о медико-социальной 
значимости эндометриоза и веский по-
вод помнить о трёх важных положениях, 
касающихся эндометриоза.
 1.  К моменту постановки диагноза 
среднестатистическая пациентка имеет 
стаж заболевания 7–8 лет. А поскольку 
эндометриозом страдает каждая деся-
тая-одиннадцатая женщина в популя-
ции, насторожённость по этому поводу 
не должна покидать практикующего 
врача ни на минуту.
 2.  Успешная операция по поводу эн-
дометриоза — не повод для оптимизма. 
Без противорецидивной терапии как 
минимум на протяжении 6–12 мес ра-
боту нельзя считать завершённой.

 3.  Противорецидивная терапия 
должна вмешиваться в процессы гормо-
нальной регуляции. Следует назначить 
какой-либо препарат из четырёх групп: 
агонистов ГнРГ, антигонадотропинов, 
чистых прогестинов и эстроген-гестаген-
ных средств. Последним предпочтение 
следует отдавать, когда  кроме антипро-
лиферативного действия нужна надёжная 
контрацепция. Назначение НПВС носит 
характер симптоматической терапии и не 
профилактирует рецидивы.

И самое главное правило нужно 
сформулировать так: оперировать паци-
ентку по поводу эндометриоза следует 
только один раз. 

Библиографию см. на с. 102–103.
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До настоящего времени практи-
кующему гинекологу чрезвычай-
но сложно прогнозировать как 

собственно возникновение гиперпла-
зии эндометрия, так и её дальнейшую 
«судьбу». Трудности понятны — не 
зная точных механизмов развития 
процесса, невозможно предложить 
патогенетические подходы к терапии. 
Именно этим можно объяснить отсут-
ствие единых рекомендаций по выбору 
лекарственного средства, дозе и опти-
мальной длительности его применения, 
которая часто бывает неадекватной,  
а это чревато рецидивом гиперпласти-
ческих процессов.

Однажды леченный, но не завер-
шившийся противорецидивной гормо-
нальной терапией эпизод гиперплазии 
рецидивирует у трёх из четырёх женщин 
(72,1%)1. А между тем медикаментоз-
ное лечение сокращает риск рецидива 
простой гиперплазии втрое — до 26%2. 
Назначение гормональных средств  
в таких ситуациях, по сути, представ-
ляет собой противорецидивную терапию, 
направленную на коррекцию менстру-
ального цикла, устранение неприкрытых 
эстрогенных влияний и предотвращение 
повторной гиперплазии эндометрия  
(в том числе и её опасных вариантов  
с атипией).

точное попадание
Современные возможности профилактики рецидива гиперплазии 

эндометрия в пременопаузе

Несмотря на то что гиперплазию эндометрия сегодня рассматрива-
ют как фактор риска или даже предшественницу рака тела матки, 
внимание, которое уделяют этой тревожной клинической проблеме, 
более чем скромное. 

Ничем другим нельзя объяснить практически полное отсутствие 
серьёзных монографий, современных рандомизированных плацебо- 
контролируемых исследований, относительно небольшое число ори-
гинальных статей. Между тем нерешённых вопросов накопилось не-
мало, и главный из них — высокая частота рецидивов. Что мы недо-
делываем? Какие терапевтические резервы не используем?
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Сколько воинов в поле?
Для лечения гиперпластических процессов эндометрия могут 
быть использованы четыре группы средств: чистые проге-
стины, эстроген-гестагенные препараты, антигонадотропи-
ны, агонисты гонадолиберина.

Основа действия двух последних групп состоит в блокирую-
щем влиянии на гипоталамо-гипофизарную систему — они 
подавляют высвобождение гонадотропинов и ингибируют их 
синтез3. Однако долго принимать эти средства не следует — 
искусственная менопауза плохо сказывается как на здоровье  
в целом (ускорение атеросклеротических процессов, обедне-
ние костной ткани и все остальные последствия менопаузы, 
с которыми гинекологам приходится бороться в естественных 
условиях), так и на качестве жизни (например, типичны по-
бочные эффекты в виде классических приливов).

Успех чистых прогестинов при гиперплазии эндометрия 
предопределён патогенетическими механизмами: чрезмерная 
пролиферация эпителия почти всегда обсуловлена избыточ-
ным влиянием эстрогенов (абсолютным или относительным) 
и дефицитом прогестероновых сигналов. Восполнение ге-
стагенных влияний извне оказывает лечебное воздействие 
при любых формах гиперплазии (в том числе атипической). 
Кроме того что прогестагены подавляют овуляцию и сти-
мулируют в эндометрии апоптоз (в первую очередь клеток 
его железистого аппарата), они дополнительно тормозят 
пролиферативные процессы и приводят к преждевременной 
секреторной трансформации. В строме происходят децидуо-
подобные изменения, а впоследствии возникает обратимая 
атрофия эндометрия4.

Тем не менее и здесь не обходится без ложки дёгтя — 
длительное системное применение чистых прогестагенов, не-
обходимое для достижения и поддержания лечебного эффекта, 
часто ограничено возникновением или усугублением нежела-
тельных реакций: недостаточным контролем цикла и ацикли-
ческими кровотечениями.

Вполне объяснимо, почему всё бóльшую популярность 
завоёвывают методы лечения с минимумом побочных явле-
ний, в первую очередь — эстроген-гестагенные средства.

Выбираем самого способного
Под влиянием указанных средств эндометрий в пролифера-
тивной фазе также подвергается быстрой регрессии, прежде 
всего за счёт железистого компонента, поэтому строма на-
чинает преобладать. Заметно преобразуется сосудистая сеть 
эндометрия: развития спиральных артериол не происходит,  
а вместо них в поверхностных слоях слизистой оболочки тела 
матки формируется разветвлённая сеть обычных капилляров. 
Важно, что указанные изменения обусловлены исключитель-
но гестагенным влиянием препарата, тогда как эстрогенный 
компонент нужен для контроля цикла.

С позиций лечения гиперплазии эндометрия особое 
значение имеет трансформирующая способность прогестина, 
входящего в состав комбинированных контрацептивов. Из 
широкого перечня гестагенных компонентов довольно силь-
ной трансформирующей способностью обладают гестагены 

III поколения дезогестрел и гестоден. Их главное преимуще-
ство по сравнению с прогестинами I и II поколений — мень-
шая остаточная андрогенная активность. Именно по этим 
причинам дезогестрел и гестоден могут быть причислены  
к прогестинам выбора при назначении комбинированного 
контрацептива (например, в составе «Регулона» и «Линди-
нета 30») при гиперплазии эндометрия.

Особое место занимает диеногест (входящий в состав 
«Силуета»), фармакологические свойства которого во мно-
гом сходны с действием естественного прогестерона (высокая 
селективность при связывании с прогестероновыми рецеп-
торами, отсутствие отрицательного воздействия на метабо-
лизм). Этот перспективный гестаген проявляет всё больше  
и больше интересных свойств: у него максимальная тропность 
к эндометрию, он обладает антиэстрогенным влиянием, а его 
антипролиферативные, противовоспалительные и антиангио- 
генные свойства наравне со способностью подавлять продук-
цию цитокинов и рост раковых клеток привели к тому, что  
в настоящее время его активно изучают как средство для 
лечения эстрогензависимого рака эндометрия (публикация 
группы японских авторов 2013 года5).

Кстати, отдельный акцент следует сделать на лечебном 
воздействии эстрогенного компонента этих средств. Посколь-
ку наиболее частыми симптомами гиперплазии эндометрия 
выступают аномальные маточные кровотечения, то задача 
регуляции менструального цикла ставится наравне с профи-
лактикой рецидива гиперпластического процесса. Именно 
поэтому при гиперплазии эндометрия рациональнее исполь-
зовать не микродозированные, а низкодозированные контра-
цептивы.

Суммируя вышесказанное, можно вывести общее пра-
вило: для лечения гиперплазии эндометрия и регуляции 
менструального цикла целесообразно назначать монофаз-
ные низкодозированные комбинированные препараты, со-
держащие прогестин с выраженным антипролиферативным 
действием. При этом оптимален пролонгированный режим*. 
Такая тактика сокращает частоту рецидивов6 и риск малиг-
низации2,7,8,.

Особенные женщины
Один из немногих известных факторов риска гиперплазии эн-
дометрия — пременопаузальный период, когда гормональная 
перестройка создаёт мощные предпосылки для гиперпластиче-
ских процессов в репродуктивной системе любой локализации, 

* См. статью «Поросль инноваций» на с. 81.

[ При гиперплазии эндометрия задача 
регуляции менструального цикла ставит-
ся наравне с профилактикой рецидива 
гиперпластического процесса. ]
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в том числе и в слизистой оболочке мат-
ки. Однако этот период характеризуется 
перестройкой не только репродуктивной 
системы женщины — под ударом ока-
зываются и экстрагенитальные струк-
туры. И в первую очередь страдает сер-
дечно-сосудистая система.

Авторами настоящей статьи уста-
новлено, что в структуре экстраге-
нитальной заболеваемости у женщин  
с гиперплазией эндометрия лидируют 
сердечно-сосудистые болезни, кото-
рые в основном представлены артери-
альной гипертензией: как в форме ги-
пертонической болезни (32% женщин  
с гиперпластическими процессами эн-

дометрия), так и в форме вегетатив-
но-сосудистой дистонии по гипертони-
ческому типу (13%). Таким образом, 
почти половина (45%) случаев гипер-
плазии эндометрия у женщин премено-
паузального возраста может поставить 
гинеколога в тупик — артериальная 

гипертензия служит противопоказани-
ем для назначения большинства гормо-
нальных средств. Правда, не для всех.

В этой связи стоит подробнее 
остановиться на таком синтетическом 
прогестине, как дроспиренон. Будучи 
производным спиронолактона, он обла-
дает прогестагенной, антиандрогенной, 
а также значительной антиминерало-

кортикоидной активностью, снижая 
альдостерон-рениновое соотношение9; 
по литературным данным, он способен 
нормализовать артериальное давление 
у женщин с гипертензией I–II степе-
ни12,13. Это свойство приобретает осо-
бое значение в контексте ведения паци-
енток перименопаузального возраста, 
риск сердечно-сосудистых катастроф  
у которых неизмеримо выше, чем у бо-
лее молодых женщин.

Злободневности проблеме придаёт 
статистика: наиболее часто гиперпласти-
ческие процессы эндометрия дают о себе 
знать именно в возрасте 45–55 лет4,10. 
Некоторые авторы, говоря о распро-
странённости пролиферативных нару-
шений эндометрия у пациенток позднего 
репродуктивного и перименопаузально-
го периодов, называют впечатляющую 
цифру 50%11.

Исследование: 
входящие условия

Чтобы оценить способности комбини-
рованных препаратов с дроспиреноном 
(«Мидиана») предотвращать рецидив 
гиперплазии эндометрия у пациенток  
с сопутствующими сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями в пременопаузе, 
было проведено клиническое иссле-
дование на базе кафедры акушерства  
и гинекологии в Волгограде.

В исследование вошли 108 жен-
щин. Критериями включения стали 
три: возраст от 41 до 45 лет (в сред- 
нем 43,1±1,05 года) и рецидивирующая  
гиперплазия эндометрия (без атипии)  
в анамнезе в сочетании с артериальной 
гипертензией. Вполне естественно, что 
гиперплазия сопровождалась наруше-
ниями менструального цикла, наиболее 
частыми из которых была олигомено-
рея, чередующаяся с менометрорра-
гией (69 больных, или 63,9%). Ещё 
30 пациенток (27,8%) жаловались 
на меноррагии, а пять (4,6%) — на 
изолированную олигоменорею. Лишь  
у четырёх женщин (3,7%) гиперплазия 
эндометрия протекала бессимптомно.

Кроме того, ровно три четверти 
женщин (75%) жаловались на про-
явления предменструального синдрома  
с выраженными болевыми ощущения-
ми. При этом абсолютно все (100%) 

[ Почти половина (45%) случаев гиперплазии эндоме-
трия у женщин пременопаузального возраста может 
поставить гинеколога в тупик — артериальная гипер-
тензия служит противопоказанием для назначения 
большинства гормональных средств. ]

Дроспиренон
В конце XX века на мировом фармацевтическом рынке появился почти иде-
альный гестаген — дроспиренон. Это производное спиронолактона (хорошо 
известного диуретика) обладает важным дополнительным преимуществом: 
антиминералокортикоидной активностью. В роли антагониста альдостерона 
дроспиренон в 8 раз успешнее своего прародителя! В клинических испытани-
ях его сочетанный приём с 17β-эстрадиолом обеспечил выраженный эффект, 
сравнимый с действием классических гипотензивных средств, широко исполь-
зуемых в терапевтическом арсенале. У женщин с артериальной гипертензией 
I–II степени уровень артериального давления существенно снижался незави-
симо от того, получали они антигипертензивную терапию в прошлом или нет. 
Подтверждение тому находили как при обычной клинической тонометрии, так  
и при более достоверном суточном мониторировании3,12,13. Дело в том, что 
этот уникальный прогестин уравновешивает влияние эстрогена на систему 
«ренин–ангиотензин–альдостерон», оказывает натрийуретическое действие 
и тем самым препятствует задержке воды в организме9,14. Кроме того, он по-
тенцирует благоприятные эффекты эстрадиола на сосудистый эндотелий  
и микроциркуляцию в миокарде, перфузионный резерв которого заметно 
увеличивается на фоне приёма средств с дроспиреноном15,16. Интересно, что 
у женщин с исходно нормальным артериальным давлением его уровень не 
изменяется вообще17,18.

В конечном итоге, подбирая пациентке гормональную контрацепцию или 
заместительную гормонотерапию, следует помнить о широком спектре воз-
можностей дроспиренона. Во власти лечащего врача добиться доказанного 
снижения частоты сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от них — 
не правда ли, достаточно веский аргумент?
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отмечали головную боль, семь из де-
сяти (70,6%) — масталгию и каждая 
вторая — миалгию (52,8%).

В прошлом все участницы перенес-
ли неоднократные диагностические вы-
скабливания слизистой оболочки матки:  
в среднем каждой женщине выскаблива-
ние проводили 4 раза (4,2±0,1 раза). При 
этих выскабливаниях у 65 из 108 па-
циенток (60,2%) была выявлена про-
стая гиперплазия эндометрия без атипии,  
у 43 (39,8%) — сложная гиперплазия 
эндометрия также без атипии.

Все включённые в исследование 
женщины ранее получали гормональную 
терапию: 62 пациентки (57,4%) — 
прогестагены, 23 (21,3%) — агонисты 
гонадолиберина, 48 (44,4%) — комби-
нированные контрацептивы в стандарт-
ных дозах на протяжении 6 мес.

Не менее важной особенностью жен-
щин этого возраста были те или иные на-
рушения сердечно-сосудистой системы. 
В основном пациентки страдали арте-
риальной гипертензией в виде гипер-
тонической болезни I стадии (66,7%) 
и вегетативно-сосудистой дистонии по 
гипертоническому типу (33,3%).

Всем пациенткам провели трансва-
гинальное УЗИ и гистероскопию с раз- 
дельным диагностическим выскабли-
ванием и затем гистологическим ис-
следованием соскобов. Оказалось, что 
простая гиперплазия эндометрия лучше 
поддавалась лечению — у 62 женщин 
(95,4%) с этим диагнозом через 6 мес  
гормональной терапии морфологиче-
ские признаки пролиферативных из-
менений эндометрия исчезли; очаги 
гиперплазии сохранялись лишь у трёх 
женщин (4,6%). В противоположность 
сложная гиперплазия повела себя менее 
податливо: после полугода гормональ-
ной терапии морфологические признаки  
гиперплазии эндометрия отсутство-
вали у 29 пациенток (67,5%), тогда 
как у каждой третьей женщины (14; 
32,5%) сохранялись очаги пролифера-
ции, классифицированные, однако, уже 
как простая форма гиперплазии. Всех 
пациенток с рецидивами гиперпласти-
ческого процесса (несмотря на курс 
терапии) исключили из дальнейшего 
исследования — им было показано,  
к сожалению, оперативное лечение.

А вот те участницы исследования, 
у которых лечение увенчалось успехом 
(была достигнута атрофия эндометрия), ©
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очевидно нуждались в противорецидив-
ной программе — для профилактики 
гиперплазии эндометрия им был назна-
чен монофазный низкодозированный 
контрацептивный препарат с дроспи-
реноном («Мидиана»: 30 мкг этинил-
эстрадиола и 3  мг дроспиренона) в про-
лонгированном режиме.

Для назначения именно этого препа-
рата по подобной терапевтической схеме 
было несколько весомых аргументов. 
Во-первых, низкая доза эстрогенов не 
подливала «масла в огонь» существую-
щего гиперэстрогенизма. Во-вторых, 
выбор дроспиренона (помимо удачного 
профиля гормонального влияния этого 
гестагена IV поколения) чрезвычайно 
уместен у женщин предменструального 
возраста, поскольку сродство к спиро-
нолактону (калийсберегающему диуре-
тику) обеспечивает ему слабое но тем 
не менее заметное антигипертензивное 
действие12,13. В-третьих, пролонгирован-
ный режим устраняет неуместные при 
гиперплазии эндометрия колебания гор-
монального фона.

Исследование: 
результаты

Пациенток наблюдали 1 год. Согласно 
протоколу исследования, исходно и на 
фоне приёма «Мидианы» шёл дина-
мический мониторинг клинико-лабора-
торных показателей, в том числе массы 
тела и артериального давления. Кроме 
того, оценивали состояние слизистой 
оболочки матки методом биопсии (од-
нократно после 6-месячного приёма 
препарата), а эхографический контроль 
толщины эндометрия (УЗИ) проводи-
ли через 3, 6 и 12 мес наблюдения.

Менструальные кровотечения. На 
фоне лечения через 6 мес олигоменорея 
установлена у 58 женщин (63,7%).  

К концу года олигоменорея диагнос- 
тирована уже у 73 обследованных 
(80,2%). У трёх пациенток во время 
первых двух менструальных циклов 
возникли ациклические кровянистые 
выделения; по этой причине две из них 
отказались дальше принимать препа-
рат и вышли из исследования.

Масса тела. В период лечения масса 
тела плавно снижалась и далее стаби-
лизировалась. В среднем к 3-му месяцу 
почти у половины женщин (45,1%) она 
снизилась на 0,5 кг и более, через 6 мес 
у 35 (35,2%) женщин зафиксирована 
«потеря» 1–2 кг, сохранявшаяся в те-
чение года.

Артериальное давление. Дополни-
тельный результат антиминералокор-
тикоидного воздействия дроспирено- 
на — стабильность артериального дав-
ления. Динамический контроль этого 
показателя на фоне приёма комбини-
рованного препарата с дроспиреноном 
обнаружил тенденцию к снижению  
у 74 участниц (81,3%), в то время как 
на фоне приёма других средств наблю-
дают тенденцию к повышению19. Тем не 
менее статистически достоверной разни-
цы в изменении артериального давления 
по сравнению с исходными параметрами 
не отмечено — наблюдали только тен-
денцию. На этом основании был сделан 
вывод о том, что хотя положительный 
антиминералокортикоидный эффект 
дроспиренонсодержащих контрацепти-
вов считается доказанным, препараты 
этой группы нельзя рассматривать в ка-
честве альтернативы средствам, приме-
няемым для увеличения диуреза и стаби-
лизации артериального давления.

Предменструальный синдром. В ходе 
исследования удалось убедительно до-
казать, что контрацептивные препараты 
с дроспиреноном уменьшают выражен-
ность предменструального синдрома, 
нарушающего качество жизни паци-
енток. В результате лечения положи-

тельный эффект получен у 68 женщин 
(74,7%) — трёх из четырёх!

Толщина эндометрия. На момент на- 
чала противорецидивной терапии сред-
няя толщина эндометрия составляла 
4,2±0,2 мм и существенно не менялась 
на протяжении 6 мес (через 3 мес — 
4,0±0,1 мм и через 6 мес — 3,8± 
0,2 мм). Более детальный анализ по-
казал, что почти у половины женщин 
(45,1%) толщина эндометрия на про-
тяжении первых 6 мес не превышала  
5 мм, ещё у половины (50,5%) — ко- 
лебалась от 5 до 10 мм и лишь у четы-
рёх пациенток (4,4%) через 6 мес те-
рапии превышала 10 мм. Через 12 мес 
приёма препарата с дроспиреноном от-
мечено чёткое истончение срединного 
М-эхо: среднее значение показателя 
достоверно снизилось по отношению  
к исходному и составило 3,1±0,2 мм.

Биопсия. Через 6 мес морфологиче-
ские признаки гиперплазии эндометрия 
отсутствовали у 87 пациенток (98%).

Следует признать, что современная эн-
докринная гинекология, с одной сторо-
ны, радует нас новыми терапевтически-
ми перспективами, а с другой — создаёт 
немало сложностей в силу чрезвычай-
ного разнообразия лечебных подходов 
и «агентов влияния». Дополнительные 
трудности возникают при попытке при-
менять известные схемы в конкретных 
клинических ситуациях, когда на пато-
логические процессы в репродуктивной 
системе накладываются экстрагениталь-
ные заболевания. 

Именно поэтому практикующему 
врачу важно располагать относительно 
простыми правилами и алгоритмами, 
например таким: «Для профилактики 
рецидива гиперплазии эндометрия без 
атипии и регуляции цикла рационально 
назначать в пролонгированном режиме 
монофазные низкодозированные ком-
бинированные препараты, содержащие 
прогестин с выраженным антипролифе-
ративным действием. В пременопаузе  
в качестве гестагенного компонента 
комбинированного контрацептива оп-
тимален дроспиренон». 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Для профилактики рецидива гиперплазии эндоме-
трия без атипии и регуляции цикла рационально на-
значать в пролонгированном режиме монофазные  
низкодозированные препараты, содержащие прогестин 
с выраженным антипролиферативным действием. ]
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идеал первичного натяжения
 Возможности местной комбинированной терапии для ускорения 

регенерации и профилактики инфекционных осложнений в гинекологии 

Одной из больших проблем современного акушерства и гинекологии 
сегодня, впрочем, как и во все времена, остаётся вопрос раневого за-
живления. В медицинских публикациях вплоть до начала XIX века (за-
метим — старт эры антисептиков как таковых) не было ни единого 
упоминания о заживлении ран первичным натяжением (per primam 
intentionem). Напротив, «нормальная» раневая репарация непремен-
но проходила последовательные стадии нагноения и эпителизации  
(с формированием в итоге рубцовых контрактур и стриктур).

Заживление ран первичным натяжением — совсем недавнее приоб-
ретение человечества, исчисляющееся сроком 150–100 лет1. А между тем 
в акушерстве и гинекологии раневая репарация — ежедневная норма.

Роды, даже в отсутствие родового 
травматизма, — это всегда фор
мирование обширной раневой по

верхности, которая образуется после 
рождения последа. Неслучайно эра 
хирургической антисептики как та
ковой началась именно с акушерства:  
в мае 1847 года венгерский акушер Иг
нац Земмельвайс обязал медицинский 
персонал своей клиники обрабатывать 
руки раствором хлорной извести, что 
привело к потрясающему по тем време
нам результату — материнская и мла
денческая смертность снизилась с 18 до 
2,5% (к слову, в клинике Земмельвайса 
она и так была невысокой).

Ускорение репарации в условиях ми-
нимизации риска инфицирования — одна 
из глобальных задач физиологического 
акушерства, однако не только. В ситуа
циях довольно высокой частоты родо-
вого травматизма (в среднем по России 
травмами мягких тканей родовых путей 
осложняются каждые пятые роды, а на
рушением целостности промежности — 
каждые третьичетвёртые2) и нередких 
кесаревых сечений (от 14 до 35% всех ро
доразрешений в зависимости от региона) 
вопросы адекватной раневой репарации  
и сокращения риска микробной контами
нации становятся далеко не праздными, 

требующими эффективных решений. Не 
менее тревожны проблемы осложнённого 
течения родов, поскольку даже без по
вреждения родовых путей такие роды 
всегда сопровождаются истощением 
компенсаторных возможностей организ
ма роженицы и её иммунной системы.

В контексте гнойносептических 
осложнений особенно важно отметить 
физиологические особенности женских 
половых органов, заметно сокращающие 
шансы на стерильность при операциях 
в акушерстве и гинекологии. Напри
мер, плановые торакальная, сосудистая 
хирургия традиционно славятся низким 
уровнем гнойносептических послеопе
рационных осложнений по вполне объ
яснимой причине: единственным ис
точником микробной контаминации при 
хирургических вмешательствах в этих 
областях выступают кожные покровы, 
легко поддающиеся обработке, что дей
ствительно обеспечивает проведение 
операции в асептических условиях. 

Операции в акушерстве и гинеко
логии традиционно — группа высокого 
риска по гнойносептическим осложне
ниям (42% внутрибольничных инфекций  
в медицине так или иначе связаны с аку
шерством и гинекологией3). Cообщение 
брюшной полости через маточные трубы, 
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матку и влагалище с внешней нестериль
ной средой и вероятная несостоятель
ность противоинфекционных барьеров  
(в первую очередь цервикального) при
водят к тому, что бактериальный спектр 
при гнойных осложнениях рубца перед
ней брюшной стенки после кесарева сече
ния совпадает с вагинальной микрофло
рой в девяти из 10 случаев4–6.

Эти обстоятельства диктуют не
обходимость использования в ранние 
послеродовой и после операционный пе
риоды адекватных методик, решающих 
две задачи:
 1)  ускорение и облегчение репаратив
ных процессов;
 2)  борьба с микрофлорой, способной 
вызвать инфекционные осложнения.

Фазы репарации
А между тем нарушения репарации — 
не редкость для акушерства и гинеко
логии, и последствия сказываются на 
популяционном уровне: плохое зажив

ление раны промежности может в по
следующем обусловить диспареунию7. 
Заживление вторичным натяжением 
чревато в дальнейшем пролапсом гени
талий у 13,8–47,3% женщин8,9, кото
рый уже сегодня выходит на первое ме
сто в качестве повода для оперативного 
лечения женщин старше 50 лет.

Нормальный процесс раневого за
живления per primam intentionem про
текает в три стадии10:
 1)  воспалительная, или экссудатив
ная, фаза (чрезвычайно важная для всего 
дальнейшего течения раневого процесса);
 2)  пролиферативная фаза с развити
ем грануляции, восполняющей тканевой 
дефицит;
 3)  фаза дифференциации (реорга
низации), итогом которой становятся 
созревание и образование рубца.

Колоссальное значение первой фазы 
переоценить трудно. Длится она около 
3 дней и определяет всё дальнейшее 
течение раневого процесса. В первую 
очередь важна интенсивность местных 
воспалительных реакций в ответ на два 

фактора11: повреждение тканей (а реак
ция воспаления призвана очистить рану 
от фрагментов разрушенных тканей)  
и инвазию микробного возбудителя.

Пожалуй, самый важный практиче-
ский вывод, проистекающий из понима
ния необходимости и абсолютной физио-
логичности возникающего воспаления10, 
состоит в том, что в первые 3 дня после 
операции или родовой травмы назна
чение противовоспалительных средств  
(в первую очередь НПВС) может нару
шить процессы нормальной репарации. 
Именно поэтому практику  назначения 
индометацина в свечах в ранний после
операционный период следует пересма
тривать в пользу минимизации показа
ний. Н ужно отметить, что НПВС не 
ингибируют процессы репарации, если 
они назначены после того, как фаза вос
паления уже завершилась, примерно по
сле 4 сут с момента образования раны12.

Дополнительным фактором, способ
ным нарушить течение воспалительной 
фазы, выступают нарушения лейкоци
тарных функций. Причинами могут быть 
как транзиторный иммунодефицит, так 
и сопутствующие состояния, например 
сахарный диабет13. Лейкоциты у таких 
пациенток имеют сниженную миграци
онную способность, а гипергликемия по
давляет фагоцитоз бактерий14,15.

Вторая фаза репарации, пролифера
тивная, направлена на восстановление со
судистой системы и заполнение дефекта 
грануляционной тканью. Ряд специали
стов предлагают расценивать грануляции 
как «временную примитивную» ткань 
или даже как орган, который закрывает 
«своим телом» дефект, по поверхности 
которого идёт последующая эпителиза
ция11 (третья фаза — дифференциации), 
которая при нормальном течении ранево
го заживления наступает на 6–10й день.

Из всего вышесказанного следует 
простой вывод: врачебное вмешатель
ство в процесс ранозаживления должно 
предполагать помимо противомикробной 
атаки (помощь первой стадии — физио
логического воспаления) применение 
компонентов, ускоряющих процессы 
репарации и модулирующих функцию 
иммунной системы в пользу недопуще
ния чрезмерной воспалительной реакции, 
чреватой гипертрофическим рубцевани
ем16 (помощь второй и третьей стадиям 
ранозаживляющих процессов — грану
ляции и эпителизации).
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Почётное право быть увековеченным в изображении на почтовой марке получают лишь те учёные, 
чей вклад в науку поистине бесценен. Игнац Земмельвейс за свои заслуги перед акушерством получил 
признание как спаситель матерей. Марка 1954 года выпуска.

[ Почти все инвазивные вмешательства в акушерстве  
и гинекологии проходят в нестерильных условиях  
в силу особенностей женской репродуктивной системы. ]
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В акушерстве и гинекологии проблему подобного комплекс
ного воздействия может решить комбинированное средство  
в свечах, содержащее декспантенол с хлоргексидином («Де
пантол»). Его клиническая эффективность апробирована на 
сегодняшний день в трёх акушерскогинекологических ситу
ациях: в послеродовой период при родовых травмах, в после
операционный период после хирургического лечения пролапсов 
гениталий, а также в связи с деструктивным и эксцизионным 
лечением болезней шейки матки.

Инфекционные следствия  
родовых травм

Как уже было сказано, основным фактором риска осложне
ний в послеродовой период выступает родовой травматизм. 
Поскольку значительные разрывы шейки матки встречают
ся нередко, а микротравмы половых путей, не требующие 
врачебного вмешательства, возникают практически у всех 
родильниц17, то проблема их заживления представляет со
бой важный раздел оптимизации пуэрперия. Частота эпи
зиотомий также сильно варьирует в зависимости от региона:  

в среднем 21–22%4, однако в отдельных учреждениях стре
мится к 100%. Сторонники этой наиболее распространённой 
в родовспоможении операции убеждены, что риск исчерпы
вается довольно редкими инфекционными осложнениями (по 
сводным данным отечественных и зарубежных авторов, от 
0,2 до 4%18), однако в тех случаях, когда строгих показа
ний к вмешательству нет, даже такой риск стоит принимать 
в расчёт. В этой ситуации тактика врача должна следовать 
интересам пациентки, а именно максимальному ускорению 
заживления и ранней выписке.

Даже при физиологическом течении послеродового перио
да высока вероятность инфекционных осложнений, причины 
хорошо известны: транзиторный иммунодефицит и ощелачи
вание влагалищной среды лохиями предрасполагают к актива
ции условнопатогенной микрофлоры2,19. Причём речь идёт не 
только о родах per vias naturales: получены неопровержимые 
доказательства того, что возбудителями грозных инфекцион
ных осложнений после кесарева сечения оказываются те же 
самые обитатели влагалища, вышедшие изпод контроля мест
ных иммунных механизмов уже после благополучного родораз
решения4,5. Цифра впечатляет: в 90% эпизодов послеродовой 
инфекции пути передачи инфекции не существует, поскольку 
эндометрит обусловлен аутозаражением из влагалища6.  

Декспантенол — провитамин В5, про-
изводное пантотеновой кислоты, дей-
ственный стимулятор регенерации 
тканей. Пантотеновая кислота как 
компонент коэнзима А присутствует 
во всех живых тканях, и повреждение 
резко увеличивает их потребность  
в этом веществе. Именно в пантотено-
вую кислоту превращается в организ-
ме декспантенол, что позволяет вос-
полнить дефицит этого важного для 
заживления микроэлемента, а гидро-
фильность и низкая полярность вво-
димого вещества помогают ему равно-
мерно и глубоко проникать в ткани.

Зарубежными исследованиями вы-
явлено прямое стимулирующее влия-
ние декспантенола на функции фибро-
бластов при местном применении20. 
Фибробласты начинают активнее 
синтезировать коллаген, выступаю-
щий опорой для всей вновь формиру-
ющейся грануляционной ткани. По тем 
же причинам декспантенол улучшает 
процессы эпителизации раны, а рубец, 
формирующийся после его примене-
ния, оказывается более эластичным.

Более поздними исследованиями 
in vitro и in vivo (2012)21 было доказано, 

что декспантенол не только подстёги-
вает синтетическую функцию фибро-
бластов, но и усиливает их миграцию 
и пролиферацию. Не менее важно, 
что декспантенол способен изменять 
экспрессию генов фибробластов: ак-
тивируются гены IL-6, IL-1β, CYP1B1, 
CXCL1, CCL18 и KAP 4-2. Столь мощ-
ное генномодулирующее воздействие 
выражается в доказанном ускорении 
процессов раневого заживления.

Хлоргексидин — местное анти-
септическое (антимикробное), де-
зинфицирующее, противовирусное и 
противогрибковое средство широко-
го спектра действия. Блокирует ами-
ногруппы клеточных белков, прони-
кает во внутриклеточные мембраны 
бактериальных клеток и оседает на 
цитолемме, внедряясь в мембрану  
и препятствуя потреблению кислоро-
да. Это приводит к уменьшению уров-
ня клеточной АТФ и к гибели клетки. 
Препарат приводит к разрушению ДНК 
микроорганизмов и нарушению её син-
теза. Препарат действует в отношении 
99% грамположительных и грамо-
трицательных бактерий, не только ус-
ловно-патогенных, но и возбудителей 

специфических инфекций, в частно-
сти Treponema pallidum, Trichomonas 
vaginalis, Chlamidia spp., Ureaplasma 
spp., Neisseria gonorrhoeae, Gard-
nerella vaginalis, Bacteroides fragilis, 
вирусов герпеса.

Хлоргексидин и декспантенол не-
токсичны, сохраняют эффективность  
в присутствии компонентов крови и раз-
решены к применению во время лакта-
ции; именно эту терапевтическую ком-
бинацию пациентки хорошо переносят.

Полиэтиленоксиды — третий и наи-
менее известный компонент вагиналь-
ных суппозиториев с хлоргексидином 
и декспантенолом — благодаря вы-
сокой молекулярной массе обладают 
выраженным дегидратирующим дей-
ствием. Обезвоживание микробных 
клеток снижает их биологическую 
активность и одновременно повышает 
чувствительность к любым антисепти-
ческим средствам. В условиях воспа-
ления полиэтиленоксиды проникают 
в ткани на значительную глубину, не 
оставляя возбудителям возможности 
«затаиться и переждать», как это за-
частую происходит при использовании 
антибиотиков.

Фармакологические спецагенты
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А ведь профилактика несложна. Обуздать условные патогены 
без лекарственной агрессии позволяют средства репарации 
с иммуномодулирующим эффектом, ускоряющие заживление 
и эпителизацию послеродовых повреждений в половых пу
тях, а также предупреждающие активизацию возбудителей;  
эффективность такой комбинированной местной терапии до
казана. Согласно полученным в 2011 году данным М.С. Се
лиховой22,23, профилактическое назначение комбинации «дек
спантенол + хлоргексидин» женщинам с родовыми травмами 
половых путей или родильницам из группы высокого инфек
ционного риска достоверно снижает частоту инфекционных 
осложнений и ускоряет заживление тканей.

Пролапсы: чуть лучше результат
В структуре гинекологических заболеваний, нуждающихся  
в хирургической коррекции, на долю выпадений и опущений 
гениталий приходится 28–39%24–26. Эпидемиологические ис
следования показывают, что каждая десятая женщина в мире 
(11,45%) имеет риск генитального пролапса24,27; по мере увели
чения общей продолжительности жизни частота этого серьёз
ного нарушения будет лишь возрастать. Несмотря на множе
ство вариантов реконструктивных операций, основная проблема  
и в наши дни всё та же: удручающая частота рецидивов и после
операционных осложнений (до 20%)28. В послеоперационный 
период гнойновоспалительные заболевания чаще всего пред
ставляют собой либо стафилококковую раневую инфекцию, 
либо инфекции в тканях, непосредственно связанных с зоной 
оперативного вмешательства (влагалище, параметрий).

Вторая проблема — снижение репаративных возмож
ностей тканей, обусловленное дефицитом гормональных воз
действий, поскольку большинство пациенток, нуждающихся  
в коррекции пролапса гениталий, относятся к пери или пост
менопаузальному возрасту. И в этом контексте антисептические 
возможности местной терапии раскрывают ещё одну грань мест-
ной комбинированной терапии. По данным В.Е. Радзинского  
и соавт.29, 5дневное послеоперационное назначение суппо
зиториев с хлоргексидином и декспантенолом (пластические 
операции, выполненные влагалищным доступом, при пролап
се гениталий) не просто снижает микробную контаминацию  
в 1,6 раза, но и стабилизирует этот показатель не менее чем на 
10 дней. Как правило, этого оказывается вполне достаточно 
для того, чтобы послеоперационный период и дальше протекал 
гладко. Согласно результатам ещё одного исследования (Вдо
вин С.В. и соавт., 2012)30, сочетание местного антисептика  
с репарантом, кроме более гладкого течения послеоперацион
ного периода, сокращало пребывание женщины в стационаре  
в среднем на 2,3 койкодня.

Вмешательства на шейке матки
Все упомянутые выше профилактические резоны совершенно 
справедливы и для предотвращения гнойновоспалительных 
осложнений при операциях на шейке матки. Рассчитывать на 
физиологическое течение эпителизации после деструктивного 
удаления изменённого экзоцервикса (лазерное или криоте
рапевтическое воздействие) можно далеко не всегда — этот 
хрупкий и нескорый процесс легко нарушается при активации 
патогенной микрофлоры. Ценой вмешательства могут стать 
совершенно нежелательные для пациентки осложнения: руб
цовые изменения экзоцервикса, стриктуры цервикального ка
нала, множественные наботовы кисты, экзоцервициты и др.31 
В этом случае качество жизни женщин в послеоперационный 
период снижается весьма значительно. Именно поэтому необ
ходимо сформировать терапевтический подход, оберегающий 
слизистую оболочку шейки матки для успешной регенерации  
в кратчайшие сроки после вмешательства18. Эпителизация  
шейки матки длится от 20 до 60 дней, и поэтому поиск препара
та, ускоряющего заживление и обладающего антисептическими 
свойствами, весьма актуален, причём именно в таком порядке 
приоритетов: декспантенол плюс антисептическое средство. 
По данным В.Н. Прилепской (2009), применение средств, 
отвечающих этой условной формуле («Депантол»), позволяет 
убедительно улучшить исходы: если через месяц после деструк
тивного вмешательства на шейке матки эпителизации не состо
ялось, 10дневный курс лечения позволяет восстановить слизи
стую оболочку у 95% участниц (в группе сравнения — 35%).

В другой работе32 наглядно продемонстрированы любо
пытные изменения местного иммунитета: через 2 нед тера
пии суппозиториями с хлоргексидином и декспантенолом  
после деструкции шейки матки показатели неспецифической 
резистентности и интерферонового статуса достоверно повы
сились, репаративные процессы протекали заметно быстрее, 
уже через 7 дней началась физиологическая эпителизация  
в области раны. 

Современный вектор предупреждения инфекций в гинеколо
гии во многом ориентирован против бездумного и неоправдан
но широкого использования антибиотиков. Необходимость 
профилактики инфекций, вызванных условнопатогенным 
микроорганизмом, открывает перед акушеромгинекологом 
два пути. Если до вмешательства (или родоразрешения) ещё 
есть время, следует попытаться нормализовать микроэколо
гию влагалища путём своевременного и адекватного лечения 
бактериального вагиноза — весьма вероятно, удастся обой
тись без антибиотиков. Однако в тех случаях, когда ключевой 
этап — операция или роды — уже пройден и имеется ране
вая поверхность, назначение рациональной комбинированной 
терапии регенерирующим средством в сочетании с местным 
анестетиком позволяет улучшить исход и обеспечить высокое 
качество жизни на весь период восстановления для большин
ства женщин. 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Эпителизация шейки матки продол-
жается от 20 до 60 дней, и поэтому 
применение препарата, ускоряющего 
заживление, весьма целесообразно. ]
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чтения на карте России
Конец зимы и весна ознаменовались настоящим бумом 
образовательных мероприятий, объединённых общим 
брендом «Репродуктивный потенциал России: чтения». 
И в этот раз гостеприимными хозяевами двух семинаров 
стали Казань и Екатеринбург.

III Общероссийский семинар «Репродуктивный потенци-
ал России: казанские чтения. Здоровье женщины — здоро-
вье нации» с 27 февраля по 1 марта 2013 года принимала 
у себя столица Татарстана — древняя, но научно-про-
грессивная Казань. Именно здесь лучшие представители 
профессии обсудили наиболее острые вопросы здоровья 
женщин разных поколений: от подросткового до зрелого 
возраста. В шести залах с утра до вечера доклады, заседа-
ния, мастер-классы и лекции были расписаны по минутам, 
и каждый из 1487 участников нашёл для себя наиболее 
интересную и полезную информацию. Что такое ювениль-
ное акушерство; междисциплинарное взаимодействие 
в диагностике и лечении ВЗОМТ, остеопороза и других 
проблем женского здоровья; нужна ли нам диспансери-
зация и многое другое. Классика и авангардизм от науки, 
как обычно для таких мероприятий, шли рука об руку, не 
оставив равнодушными никого из участников семинара. 
Чего стоит признание проф. В.Е. Радзинским того факта, 
что за прошедший год в России показатель перинаталь-
ной смертности вырос на 20%, но это абсолютно честная 
цифра и общемировой тренд, ведь мы лишь недавно стали 
регистрировать рождение 500-граммовых детей!

А буквально через месяц, 10–12 апреля эстафетную 
палочку образовательного марафона подхватил Екате-
ринбург, где состоялся Общероссийский семинар «Репро-
дуктивный потенциал России: уральские чтения. Контра-
версии повседневной жизни». 
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Фотоотчёт об обоих мероприятиях можно увидеть на сайте www.praesens.ru.
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1233 участника семинара стали 
свидетелями того, насколько про-
дуктивным может быть взаимодей-
ствие поколений в медицинской на-
уке и практике. Ведь именно в этом 
регионе наиболее отчётливо замет-
но, как старшее поколение врачей 
пестует свою смену — молодых учё-
ных, давая реальную возможность 
совершенствовать знания и практи-
ческие навыки, двигаться к верши-
нам науки и профессионализма.

Отрадно, что в момент форми-
рования научной программы ме-
роприятия количество заявок на 
выступление от молодых учёных 
Екатеринбурга и Свердловской об-
ласти было действительно большим, 
и это радует. Удивительный баланс 
актуальных выступлений именитой 
профессуры и молодых учёных стал 
настоящей визитной карточкой се-
минара в Екатеринбурге и серьёзной 
заявкой на успехи общего дела — 
сохранения и приумножения здоро-
вья каждой женщины нашей страны.



72 / StatusPraesens

{Contra-version}

Пока оппоненты противозачаточных средств обсуждают допустимость 
использования различных контрацептивных методик, незапланирован-
ная беременность и неминуемые аборты и в XXI веке сохраняют позиции 
проблем чрезвычайно острых, причём как в социальном, так и в меди-
цинском плане. Примечательно, что данный вопрос далёк от окончатель-
ного решения во всех странах мира и разных слоях населения. Ситуацию 
усугубляют мифы, ригидность религиозных установок и «информацион-
ный шум» со стороны СМИ по поводу редких, но всё же регистрируемых 
побочных эффектов контрацептивов. Наверное, именно поэтому дискус-
сии в обществе вокруг темы регуляции фертильности будут продолжать-
ся ещё очень долго, тогда как врачебная среда уже давно сформулиро-
вала единственно верный ответ: любая контрацепция неизмеримо лучше 
аборта. К ситуации сексуального дебюта юная девушка должна подой-
ти, чётко представляя правила и меры безопасности, так необходимой  
в целом для сохранения репродуктивного потенциала нашей страны. 

Авторы: проф. Хамошина Марина Борисовна, 
проф. кафедры акушерства и гинекологии  
с курсом перинатологии РУДН; Пустотина  
Ольга Анатольевна, докт. мед. наук, проф.  
той же кафедры; Руднева Ольга Дмитриевна, 
аспирант той же кафедры (Москва)

Копирайтинг: канд. мед. наук Светлана  
Маклецова, Хильда Симоновская

смотреть фактам в лицо
Репродуктивное здоровье подростков и молодёжи:  

демографический потенциал России

©
 С

ер
ге

й 
Ю

рь
ев

 / 
Ф

от
об

ан
к 

Ло
ри

В России, стране с традиционно сло-
жившейся абортной культурой, 
контрацепцию в широком понима-

нии слова («предупреждение нежелан-
ного зачатия»), к сожалению, до сего 
времени никак нельзя назвать основным 
методом регулирования рождаемости. 
Каждая третья сексуально активная де-
вушка 15–18 лет никогда не использу-

ет средства ограничения фертильности,  
а регулярно предохраняется от насту-
пления беременности лишь каждая чет-
вёртая1–4. Несмотря на весьма оптими-
стичный тон официальных отчётов об 
использовании гормональных средств 
(118 на 1000 женщин фертильного воз-
раста, это 13,1% в 2011 году5), реальная 
частота потребления оральных контра-
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цептивов дольше 13 циклов, согласно 
итогам аптечных продаж, не превыша-
ет 4%6, что крайне мало.

Однако самое убедительное до-
казательство печально недостаточного 
использования контрацепции — число 
абортов в стране, которых в 2011 году 
официально было зарегистрировано 
1 млн 125 тыс., в том числе 93,1 тыс. 
пришлись на возрастную группу 15– 
19 лет (Росстат, 2012). Эти цифры 
без преувеличения можно назвать ка-
тастрофическими для репродуктивного 
потенциала страны, поскольку гине-
кологическое здоровье будущих мате-
рей составляет его наиболее значимую  
(и ориентированную в будущее) часть.

Мысль лежит на поверхности: каж-
дый артифициальный аборт — это неуда-
ча контрацептивных мероприятий либо, 
что в нашей стране случается гораздо 
чаще, результат отсутствия контрацеп-
ции как таковой. Вот почему одной из 
ключевых задач сегодняшнего дня аку-
шеры-гинекологи считают максимально 
возможное распространение информа-
ции о различных средствах, предупреж-
дающих нежеланную беременность. 
Присоединится ли к этой точке зрения 
общество в целом — пока не ясно, одна-
ко у врачей, непосредственно работающих  
с плачевными последствиями прерывания 
беременности (особенно первой в жизни 
женщины), путь один — всеми доступ-
ными средствами исключать малейшую 
вероятность той беременности, которую 
женщина захочет прервать.

А между тем реалии современ-
ной отечественной репродуктологии 
таковы: средний возраст сексуально-
го де бю та в России колеблется около  
16 лет, стремясь к среднеевропейско-
му1–4. При этом сознательно начинают 
половую жизнь 66,1% девушек, не-
ожиданно, случайно — 27,9%, против 
своей воли — 6%7.

Психологический 
портрет

По определению Российской социо-
логической энциклопедии, подростки  
и молодёжь — это большая обще-
ственная группа со своими социальны-
ми и психологическими особенностями. 
Особенностей этих множество, и в их 

основе помимо возраста лежит простое 
обстоятельство — подростки ещё не 
нашли себя во взрослой жизни: они не 
понимают, чем они будут зарабатывать 
(а потребность в деньгах у них уже без-
условна), что` они будут представлять 
собой с точки зрения социума, какое об-
щественное положение будут занимать. 
Кроме того, система духовных ценно-
стей и моральных принципов тоже ещё 
не собрана в единое целое, подвержена 
внешним влияниям. Именно поэтому 
молодые люди позднего подростково-
го возраста (15–19 лет) не доверяют 
постулатам, предлагаемым взрослыми  
(в том числе врачами), но охотно при-
слушиваются к мнению друзей и по-
лового партнёра. Они склонны к рис- 
ковому поведению и попыткам самоут-
верждения через его девиантные фор-
мы, чрезвычайно уязвимы и обеспокое-
ны своим настоящим и будущим.

И пожалуй, одна из главных слож-
ностей этого периода — рудименты 
детской психики: безоговорочная вера  
в то, что ничего плохого с ними слу-

читься не может. Вот почему любые 
попытки запугивания как наиболее 
очевидной демонстрации причинно-
следственной связи («...если не исполь-
зовать презерватив, можно заразиться 
инфекционным заболеванием») заведо-
мо обречены на неудачу.

При всём этом молодые люди обо-
их полов финансово и социально зави-
симы, категорически не готовы к воз-
можному рождению детей (поскольку, 
как правило, не состоят в браке и стре-
мятся закончить обучение), однако ис-
пользуют контрацепцию нерегулярно 
и неправильно. Кроме того, девушки  
(в любые времена и при любом соци-
альном строе!) отличаются повышен-
ной эмоциональностью, потребностью 
в любви, неадекватной самооценкой, 
желанием нравиться противоположно-
му полу. Всё это толкает их к смене по-
ловых партнёров, что чревато не только 
беременностью, но и развитием инфек-
ционных заболеваний, передаваемых 
половым путём (ИППП), и ВИЧ-
инфекции.

[ Средний возраст сексуального де бю та в России ко-
леблется около 16 лет, стремясь к среднеевропейско-
му. При этом сознательно начинают половую жизнь 
66,1% девушек, неожиданно, случайно — 27,9%. ]

70–80-е годы 

Сравнение исходов беременности
в зависимости от репродуктивных установок населения

Роды
Выкидыш*
Аборт

* Показатель суммирует случаи самопроизвольного прерывания беременности и неразвивающейся беременности.

83% 9,4%

7,6%

55,9% 11,8%
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50,5%
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Чрезвычайно важные инициативы «за добрачное цело-
мудрие» и социальные начинания «за здоровый образ жиз-
ни» пока ещё не набрали достаточной силы, чтобы изменить 
менталитет современного общества. В результате девушка-
подросток под влиянием окружающей её среды (невзирая 
на мнение родителей и общества в целом) вопреки всему  
в 16 лет начинает половую жизнь, не защищённая знания-
ми и не воспринявшая нужных предостережений. И обще-
ство пожинает печальные плоды: первая беременность  
в ювенильном возрасте наступает у 24% женщин, при этом 
деторождение становится исходом лишь в 18,4%, а 81,6% 
заканчиваются абортом1–4. В свете этих фактов становится 
очевидным — альтернативы репродуктивному просвещению 
(с естественной аргументацией полезности добрачного цело-
мудрия) и контрацепции сегодня нет.

Результативно решать проблему
Основных задач просветительских программ среди под-
ростков две: надёжное предупреждение нежеланной бере-
менности, аборта и родов до наступления физиологической  
(в первую очередь) и социальной зрелости (1) и максимально 
действенная профилактика ИППП/ВИЧ-инфекции и дру-
гих урогенитальных инфекций (2). ВОЗ подчёркивает, что 
проблема профилактики ИППП и ВИЧ-инфекции не менее 
важна, чем проблема предупреждения нежеланной беремен-
ности, и в первую очередь для подростков как социальной 
группы с особыми потребностями.

Главные цели стратегии предупреждения нежеланной бе-
ременности и абортов можно описать тремя пунктами8,9.
 1.   Сохранение репродуктивного здоровья молодых людей.
 2.   Планирование срока наступления беременности с учё-
том желаемого времени деторождения и индивидуального 
перинатального риска.
 3.  Сокращение популяционной частоты гинекологиче-
ских заболеваний, типичных для подростков и молодёжи: 
ВЗОМТ, нарушений менструального цикла, дисменореи, 
проявлений синдрома гиперандрогении, предменструального 
синдрома.

Проекты по репродуктивному просвещению позволяют 
обеспечить молодёжь актуальной информацией и тем самым 
обезопасить юных женщин от многих нежелательных по-
следствий. Опыт кафедры акушерства и гинекологии с кур-
сом перинатологии медицинского факультета РУДН, рас-
пространённый впоследствии на 35 вузов России и Украины, 
показывает, что для создания эффективной образовательной 
программы в учебный процесс первого курса всех специаль-
ностей достаточно включить один лекционный час для осве-
щения модулей «Предупреждение аборта» и «Профилактика 
заражения ИППП». К работе с учащейся молодёжью надо 
привлекать преподавателей медицинских вузов и колледжей: 
деятельность этих специалистов с профильным образованием 
не требует дополнительного лицензирования и обучения.

После утверждения учёным советом вуза (или любого 
другого учебного заведения) программу включают в учебное 
расписание в виде электива «Репродуктивное здоровье» (на-
звание вполне может отличаться). Практика показывает, что 
студенты охотно участвуют в анонимном анкетировании — 
это помогает оценить потребности конкретной целевой группы 
(показатель чрезвычайно индивидуальный для различных об-
разовательных учреждений и даже разных факультетов). При 
чтении лекции следует соблюдать главные принципы, которые 
позволят обезопасить лектора от обвинений в предвзятости.

 • Говорить только правду, приводить достоверные данные 
о современных методах и препаратах, которые можно 
проверить (интернет, литература).

 • Ссылаться на результаты исследований, проведённых  
с использованием методов доказательной медицины.

 • Рассказывать о разных методах предупреждения бе-
ременности, сопровождая каждый из них справкой об 
индексе Перля. Перечень способов начинать с инфор-
мации о том, что оптимальный метод — половое воз-
держание до брака.

 • Не приводить торговые наименования лекарственных  
и контрацептивных средств в немедицинской аудитории, 
не рекламировать их (запрещено Федеральным законом 
№38-ФЗ «О рекламе» от 13.03.2006 года).

 • Не раздавать образцы лекарственных средств (запреще-
но Федеральным законом №323-ФЗ «Об основах ох-
раны здоровья граждан РФ» от 21.11.2011 года).

 • В вопросах безопасности и приемлемости опираться на 
данные ВОЗ, Минздрава и пр.

 • Указывать реальные адреса и конкретных лиц, к которым 
следует обращаться за консультацией и помощью.
С психологической точки зрения существенно усилить 

мотивирующее воздействие позволят такие приёмы.

Категория 1 — состояние, при котором нет ограничений 
для использования метода контрацепции.
Категория 2 — состояние, при котором преимущества от 
использования метода в целом превосходят теоретиче-
ский или доказанный риск.
Категория 3 — состояние, при котором теоретический 
или доказанный риск в целом превосходит преимуще-
ства от использования метода.
Категория 4 — состояние, которое представляет непри-
емлемый риск для здоровья во время использования 
данного метода контрацепции.

Критерии ВОЗ:  
градация приемлемости  
способов контрацепции13,14

[ По мнению экспертов ВОЗ, использова-
ние ВМС у нерожавших женщин младше 
20 лет возможно, преимущества превос-
ходят имеющийся риск (категория 2). ]
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 • Рассказывать о реальных ситуациях 
из жизни, причём не только о нега-
тивных, но и о позитивных, смешных.

 • Приводить статистику подростко-
вой беременности, абортов и ма-
теринской смертности, в том числе 
территориальную.

 • Озвучивать мифы, страхи и пробле-
мы, актуальные для подростков.

 • Освещать дополнительные возмож-
ности контрацептивов: презерва-
тивы как профилактика ИППП/
ВИЧ-инфекции; отдельные спер-
мициды как безопасные любрикан-
ты10; гормональные контрацептивы 
как средство борьбы с дисменореей, 
угревой сыпью, анемией, нерегуляр-
ностью цикла, средство для повы-
шения качества жизни.

Обзор методов
Ниже приведён краткий перечень леги-
тимных методов регуляции фертильно-
сти с учётом их эффективности (индекс 
Перля) и «Национальных медицин-
ских критериев приемлемости методов 
контрацепции для РФ»13 (адаптиро-
ванные в 2012 году группой экспертов 
«Критерии...» ВОЗ14).

Ритм-метод. Предполагает исключе-
ние половых отношений в период воз- 
можного зачатия. Обычно это 14-й 
день цикла (овуляция) с учётом 72-ча- 
совой жизнеспособности сперматозоида 
и 48-часовой жизни яйцеклетки. Усо-
вершенствовать ритм-метод позволяют 
измерение базальной температуры и/
или применение специальных тестов на 
овуляцию (главный недостаток — вы-
сокая стоимость). Индекс Перля неуте-
шительный — 14–50. Тесты на овуля-
цию позволят улучшить индекс Перля 
до 5–6. Критерии приемлемости для 
этой группы метода рассчитываются по 
особой градации и в основном принад-
лежат к группам C (необходима специ-
альная консультация по применению  
и особая осторожность в использовании) 
и D (применение метода рекомендуется 
отложить до изменения обстоятельств).

Прерванный половой акт. Семяизвер-
жение происходит вне половых органов 
женщины. Индекс Перля также доста-
точно высок и нестабилен — 0,3–27. 
Критерии приемлемости для этого ме-
тода не выделены, поскольку ограни-

чение к использованию метода лишь 
одно: абсолютные противопоказания  
к наступлению беременности (ввиду 
невысокой надёжности).

Барьерные методы. Весьма популяр-
ны презервативы, они дёшевы и просты 
при разовых использованиях, к тому же 
предупреждают инфекционное зараже-
ние. Индекс Перля — 2–4, не вполне 
надёжный, поскольку аккуратность ис-
пользования требует дисциплинирован-
ности и внимания, чего в подростковом 
возрасте особенно не хватает. Барьер-
ным методам в большинстве клиниче-
ских ситуаций присвоен критерий при-
емлемости 1 (нет ограничений). Однако 
есть и исключения:

 • при раке шейки матки, цервикаль-
ной интраэпителиальной неоплазии 
использование шеечного колпачка 
не рекомендовано;

 • при высоком риске ВИЧ-инфи-
цирования или у ВИЧ-позитивных 
пациентов не рекомендовано приме-
нение барьерных средств, содержа-
щих ноноксинол-9 в качестве спер-
мицида — препарат предрасполагает 
к микротравмам половых органов, 
что повышает вероятность зараже-

ния или местных проявлений у имму-
нокомпрометированных пациентов;

 • на фоне хронических заболеваний 
мочевыводящих путей применение 
диафрагмы или спермицидов может 
повысить вероятность активизации 
инфекционного процесса.
Спермициды. Предотвращают зара-

жение некоторыми ИППП. Печально 
распространён миф о том, что сперми-
цид «убивает все известные микробы»,  
поэтому метод нужно рекомендовать  
с большой осторожностью — бороться  
с мифами очень непросто. Индекс Пер-
ля тоже не на высоте — 3–21. Критерии 
приемлемости и ограничения совпадают 
с таковыми для барьерных способов.

Внутриматочные средства. В прежние 
времена существовало научно обосно-
ванное мнение, что ВМС противопо-
казаны нерожавшим женщинам. Тем не 
менее ВОЗ присваивает использованию 
ВМС в возрасте от менархе до 20 лет 
(если в анамнезе не было родов) кате-
горию 2 — использование возможно, 
преимущества превосходят вероятный 
риск, что подтверждают данные доказа-
тельной медицины11. Длительное приме-
нение внутриматочных контрацептивов  

[ Первая беременность наступает у 24% подрост-
ков, при этом деторождение становится исходом 
лишь в 18,4%, а 81,6% заканчиваются абортом. ]
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в этой возрастной категории не сопря-
жено с повышением риска бесплодия 
в будущем, также для этой возрастной 
группы нехарактерно увеличение часто-
ты экспульсий. Медьсодержащие ВМС 
менее предпочтительны — менструаль-
ные выделения зачастую становятся бо-
лее обильными, анемизируя пациентку12. 
Индекс Перля — 0,3–3,3. При пла-
нировании назначения внутриматочных 
средств следует с особым вниманием 
изучить критерии приемлемости для 
конкретной клинической ситуации: в за-
висимости от факторов индивидуально-
го анамнеза пациентки критерии могут 
составить от 1 (полностью подходит) до 
4 (невозможно применение).

Гормональная контрацепция. До на-
стоящего времени метод используется 
в недостаточной степени из-за обилия 
мифов и отсутствия широкого распро-
странения достоверной информации. 
Безусловный лидер по индексу Перля 
среди обратимых методов — 0,2– 
0,9 для наиболее распространённых 
эстроген-гестагенных средств. Много-
численные лечебные эффекты совре-
менной гормональной контрацепции 
позволяют дополнительно расширить 
врачебные показания к её использова-
нию. На этом методе-фаворите следу-
ет остановиться подробнее — ввиду 
разнородности группы и рецептурно-

сти (см. ниже). Для женщин младше  
35 лет, не курящих, не лактирующих 
и не имеющих склонности к тромбо-
образованию, критерий приемлемости 
составляет 1, в прочих случаях следует 
ориентироваться на клиническую ситу-
ацию и данные анамнеза.

Голландский метод. Поскольку гор-
мональные контрацептивы не защи-
щают от ИППП/ВИЧ-инфекции  
и прочих сексуально-трансмиссивных 
инфекций, ведущую роль у подростков  
и молодёжи играет двойной метод преду-
преждения зачатия — сочетанное при-
менение гормональных средств и пре-
зерватива, известное как «голландский 
дубль» или «метод пояса и подтяжек». 
Согласно данным анонимных опросов, 
каждая пятая (18,8%) девушка 13– 
18 лет не видит ничего страшного  
в наличии «двух и более» половых парт-
нёров одновременно, каждая восьмая 
(12%) — «трёх и более». В реальности 
до совершеннолетия успевают сменить 
«трёх и более» половых партнёров 25% 
сексуально активных юных респонден-
ток, что сопоставимо с аналогичным 
показателем взрослых женщин к 35– 
40 годам (p>0,05). Но самое страшное, 
что предохраняются от ИППП 70,9% 
подростков, из них постоянно — толь-
ко половина (39,9%). Каждая восьмая 
(12%) сексуально активная девушка 

никогда не предпринимала никаких мер 
по предотвращению риска заражения 
ИППП/ВИЧ-инфекцией3,5.

Требования  
к контрацепции

Тревожно низкий уровень соматиче-
ского здоровья, неблагоприятный об-
раз жизни, а также отличия молодого 
организма по некоторым морфофунк-
циональным показателям (в первую 
очередь относящимся к репродуктивной 
системе) от полностью сформированно-
го организма взрослого объясняют мак-
симальную строгость требований к контра-
цепции для сексуально активных юных 
женщин13,14. Одно из них — требование 
тщательного учёта противопоказаний  
к использованию различных контрацеп-
тивных средств15. Согласно рекоменда-
циям ВОЗ14, контрацептивы, применя-
емые у подростков и молодёжи, должны 
соответствовать следующим критериям.

 • Высокая степень надёжности и безо-
пасности (предварительное опре-
деление степени риска, назначение 
современных средств, прежде всего 
гормональной контрацепции).

 • Обратимость (это гормональные 
контрацептивы, барьерные и мест-
ные средства).

 • Хорошая переносимость (в том 
числе безболезненность), простота 
и удобство применения.

 • Защита от ИППП, а также ВИЧ-
инфекции.

 • Социальная и экономическая до-
ступность как самого средства, так 
и консультации для его подбора.

 • Возможность самостоятельного 
принятия решения и конфиденци-
альность использования метода.

Эстроген-гестагенные 
средства

Приоритет использования комбиниро-
ванных эстроген-гестагенных препара-
тов у молодёжи в первую очередь обус- 
ловлен бесспорной эффективностью 
этой группы средств, что отражено в меж- 
дународных рекомендациях последних 
лет4,15–17. Прочие преимущества ис-
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наступления нежеланной беременности в течение первого года использования

[ Каждая пятая девушка 13–18 лет считает нормой 
наличие «двух и более» половых парт нёров одно-
временно, каждая восьмая — «трёх и более». ]
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пользования этих контрацептивов в юном возрасте во мно-
гом связаны с дополнительными косметическими эффектами 
гестагенного компонента, однако в целом патогенетическое 
обоснование лечебного воздействия этих препаратов включа-
ет следующие пункты.
 1.  Блокада функциональной активности гипоталамо-
гипофизарной системы подавляет ежемесячную овуляцию, 
столь же полезную для сохранения репродуктивных резервов 
женщины, как и длительная лактационная аменорея (более 
года), обеспечиваемая грудным вскармливанием. Во многом 
действие КОК имитирует именно этот природный механизм 
регуляции фертильности.
 2.  Поддержание постоянной концентрации эстрогена  
в сыворотке крови, что обеспечивает лучший контроль цикла 
(подросткам чрезвычайно свойственны нарушения менстру-
ального цикла).
 3.  Снижение концентрации простагландинов минимизи-
рует вероятность аллергических реакций немедленного типа, 
позволяет ограничить выраженность воспалительного и бо-
левого ответа (от коррекции болевых ощущений во время 
менструаций до профилактики воспалительных заболеваний 
органов малого таза).
 4.  Дистрофические изменения в эндометрии, наблюдае-
мые на фоне приёма комбинированных контрацептивов, сни-
жают менструальную кровопотерю.
 5.  Повышение вязкости цервикальной слизи представля-
ет собой запасной контрацептивный механизм, как правило, 
препятствующий зачатию даже в том случае, если вследствие 
погрешностей в применении метода овуляция всё же происхо-
дит. Повышение противоинфекционной резистентности цер-
викального канала — дополнительный бонус этого механизма.

Горизонты выбора
Подросткам и молодым женщинам в подавляющем боль-
шинстве случаев подходят современные низкодозированные 
эстроген-гестагенные контрацептивы (содержащие 20– 
30 мкг этинилэстрадиола или эквивалентную дозу эстрогена, 
идентичного натуральному). А вот их гестагенный компо-

нент может быть представлен довольно широким спектром 
действующих агентов. Выбирать препарат врачу приходится 
именно с учётом последнего; гестаген может быть представ-
лен производными 19-нортестостерона II–III поколений (ле-
воноргестрел, дезогестрел, гестоден), а также соединениями 
IV поколения — производным спиронолактона дроспирено-
ном и «гестагеном-гибридом» диеногестом.

Левоноргестрел. Если девушка не нуждается в дополни-
тельных неконтрацептивных эффектах препарата, ей может 
подойти средство с левоноргестрелом. Сделав такой вы-
бор, пациентка получит не только «базовую комплектацию»  
в виде подавления овуляции, но и «дополнительные опции»: 
снижение риска доброкачественных дисплазий молочных 
желёз, эктопической беременности, ретенционных кист яич-
ников, анемии и ВЗОМТ.

Гестоден. Этот прогестаген обладает незначительным 
антиандрогенным эффектом, за счёт чего оказывается спо-
собным бороться с лёгкими формами андрогензависимых 
дермопатий, мастопатией и дисменореей.

Дезогестрел благодаря своей высокой селективности ока-
зывает более выраженное антиандрогенное действие и может 
победить даже клинически значимые формы акне и себорей-
ного дерматита.

Диеногест благодаря максимальной тропности к эндоме-
трию, а также благодаря антиэстрогенному, выраженному 
антипролиферативному, противовоспалительному и антиан-
гиогенному влияниям наиболее действенно (из всех гестаге-
нов) борется с эндометриозом.

Дроспиренон объединил в себе большинство перечислен-
ных неконтрацептивных эффектов и на сегодняшний день по 
праву считается наиболее подходящим гестагеном для приме-
нения у молодых девушек. Он обладает значительной анти-
минералокортикоидной и антиандрогенной активностью, за 
счёт чего, снижая  альдостерон-рениновое соотношение18,19, 
существенно облегчает проявления синдрома предменстру-
ального напряжения, улучшает самочувствие и настроение,  
а также эффективно уменьшает косметически значимые  
проявления юношеской гиперандрогении20,21. Дроспиренон 
входит в состав четырёх зарегистрированных в Российской 
Федерации комбинированных гормональных контрацептивов 
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для двух режимов: в течение 21 дня с последующим переры-
вом на 7 дней (21/7; например, «Мидиана») либо в течение  
24 дней применения активных таблеток и 4 дней плацебо 
(24+4; например, «Димиа»). В официальной инструкции 
значатся лечебные показания — акне, предменструальный 
синдром.

С учётом разумных ограничений
Современные эстроген-гестагенные средства, обеспечивая 
высокую контрацептивную эффективность при низкой ча-
стоте побочных реакций, согласно рекомендациям ВОЗ, 
при необходимости контрацепции могут быть использованы 
у юных женщин с момента менархе. Как уже было сказано, 
перечень ограничений и противопоказаний, которые необхо-
димо учитывать при подборе препарата, содержат: «Меди-
цинские критерии приемлемости использования некоторых 
методов контрацепции», «Национальные медицинские кри-
терии приемлемости методов контрацепции»4,16.

Нужно отметить, что для обсуждаемого возраста (15– 
24 года) список противопоказаний, по понятным причинам, 
несколько короче, нежели для женщин старшего возраста.  
В частности, нерегулярные менструации в этом случае огра-
ничением к приёму эстроген-гестагенных средств не счита-
ют, напротив, назначение гормональных контрацептивов 
обеспечивает контроль длительности цикла и профилактику 
маточных кровотечений пубертатного периода.

Избыточную массу тела и курение также не рассматри-
вают в качестве «уважительной причины» для категориче-
ского отказа от гормональной контрацепции (категории при-
емлемости 1–2). К счастью, состояния, при которых приём 
этих средств действительно следует ограничить, на сегод-
няшний день у юных и молодых женщин выявляют редко. 
Однако при подборе гормонального контрацептива все они 
должны быть тщательно учтены. Опасность представляют 
заболевания сердечно-сосудистой системы (артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца, глубокий ве-
нозный тромбоз), неврологические нарушения (мигрень  
с аурой), некоторые новообразования (опухоль печени, рак 
молочной железы) и инфекционные заболевания (гепатит), 
приём рифампицина и гризеофульвина, а также большинства 
противосудорожных препаратов (фенитоин, барбитураты).

Так ли они безалаберны?
В 2011 году в США было завершено беспрецедентно мас-
штабное проспективное контролируемое когортное исследо-
вание. Изучали контрацептивную надёжность различных 
эстроген-гестагенных средств при типичном приёме, то 
есть считали индекс Перля «в полевых условиях». В работе 
приняли участие 52 218 женщин, — по-видимому, органи-
заторам исследования хотелось раз и навсегда достоверно 
и максимально убедительно снять все возникающие вопро-
сы. Один из любопытных выводов исследователей касался 
именно подростков: оказалось, что эффективность приме-
нения этих средств (при полной комплаентности и приёме 

в строгом соответствии с инструкцией) у молодёжи вдвое 
выше, чем у взрослых женщин (7% незапланированных бе-
ременностей против 14% соответственно!).

В том же исследовании было продемонстрировано пре-
имущество режима с укорочением безгормонального интер-
вала (24+4). Индекс Перля у девушек, использовавших 
препараты в режиме приёма «21/7», составил 5,1 (3,7–6,8; 
ДИ 95%), в то время как при приёме в режиме «24+4» он 
оказался вдвое меньше — 2,5 (2,1–2,9; ДИ 95%). Откор-
ректированный показатель относительного риска для всех 
комбинированных контрацептивов в режиме приёма «24+4» 
(по сравнению с режимом «21/7») у подростков составил 
0,5 (0,4–0,7; ДИ 95%)22.

Возможные причины этого были описаны в другом ис-
следовании23 — дело в том, что схема «24+4» более дей-
ственна в отношении подавления функции яичников (а со-
ответственно, и роста фолликулов). К тому же меньшая 
продолжительность безгормонального интервала сокращает 
и длительность кровотечения, а ежедневный порядок приёма 
достоверно дисциплинирует юную потребительницу, снижая 
вероятность ошибок применения средства.

Таким образом, перечисленные данные и нюансы скла-
дываются в такую картину: среднестатистической молодой 
девушке 15–25 лет наилучшим образом подойдёт эстро-
ген-гестагенный контрацептив, содержащий 20 или 30 мкг 
этинилэстрадиола (или эквивалентную дозу идентичного 
натуральному эстрогена) и гестаген последнего поколения; 
предпочтительный режим дозирования — 24+4 (все харак-
теристики сведены воедино,  в том числе у препарата «Ди-
миа»). При таком назначении помимо надёжной контрацеп-
ции молодой девушке обеспечены избавление от юношеской 
гиперандрогении, сохранение её репродуктивного резерва 
(прекращение расточительных овуляций «вхолостую») и со-
матического здоровья.

Единственное, что может добавить к этому акушер-гинеко-
лог, желая блага своей пациентке, — проинформировать её 
о необходимости дополнительной защиты от ИППП с по-
мощью презерватива («голландский дубль»). В этом случае 
врач, прощаясь со своей подопечной, имеет право вполне 
обоснованно надеяться, что в своё время она разумно рас-
порядится сохранённым совместными усилиями «золотым 
репродуктивным запасом».  

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Эффективность эстроген-гестагенных 
средств у молодёжи вдвое выше, чем 
у взрослых (7% незапланированных  
беременностей против 14%!). ]
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поросль инноваций
 Гиперплазия эндометрия: куда идёт наука  

и где она встретится с практикой? 

Внаши дни гиперплазию эндометрия 
расценивают преимущественно 
как результат патологической 

эстрогензависимой перестройки желези-
стого и (в меньшей степени) стромаль-
ного компонентов эндометрия. При этом 
точный механизм происходящих изменений 
до сих пор не ясен2–4, хотя ряд безуслов-
но причинных факторов уже обнару- 
жен — это гормональные (в первую оче-

редь гиперэстрогенизм*, абсолютный или 
относительный) и иммунный дисбаланс,  
а также воспаление. Роль гиперэстроге-
низма как одного из главных виновников 
происходящего доказывает масштабная 

Авторы: Ара Леонидович Унанян, докт. мед. наук, проф. кафедры 
акушерства и гинекологии №1 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова; Ираида 
Степановна Сидорова, член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. той же 
кафедры; Юлия Михайловна Коссович, аспирант той же кафедры;  
Дмитрий Валерьевич Бабурин, аспирант той же кафедры (Москва)

Копирайтинг: Ольга Руднева, канд. мед. наук Светлана Маклецова

В учебнике «Курс патологии» Я.Л. Рапопорта 1956 года описанию из-
вестных на тот момент теорий онкогенеза было посвящено не более 
2–3 страниц. Сегодня знания человечества по этой проблеме состави-
ли бы многие тома. Благодаря развитию биохимии, иммуногистохи-
мии, молекулярной биологии, генетики и даже эпигенетики запутан-
ная история гиперплазии и рака эндометрия постепенно обрастает 
подробностями.

В этой статье речь пойдёт о новейших достижениях науки, ещё 
немного продвинувших вперёд понимание патогенеза и возможно-
стей лечения таких непростых по происхождению состояний, как ги-
перплазия и рак эндометрия. Эти открытия (затрагивающие фермен-
ты, апоптоз, метилирование ДНК, «спящие» и «пробуждающиеся» 
гены) рисуют нам яркие перспективы ближайшего будущего, когда  
с помощью индивидуальной генной таргетной терапии можно будет 
полностью избавлять женщину от гиперплазии и даже рака эндоме-
трия. Как уже сегодня происходит с острым лимфобластным лейко- 
зом — в марте 2013 года медики из Нью-Йорка1 сообщили о том, что 
это неизлечимое заболевание было полностью устранено с помощью 
генной терапии за 8 дней у одного пациента и за 8 нед ещё у четырёх.

Фантастика? Реальность 2013 года.

* Комментарий SP: если при словообразовании корень 

(мотивирующая основа) представлен существительным 

(«oestrogen»), то для обозначения патологического состо-

яния следует использовать суффикс «-ismus», а не «-ia».
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распространённость перечисленных нарушений у больных  
с синдромом поликистозных яичников и хронической ановуля-
цией. Дополнительным подтверждением этого постулата слу-
жит тот факт, что раннее (до 12 лет) менархе и поздняя (после 
50 лет) менопауза — физиологические состояния! — также 
сопряжены с увеличением риска гиперпластических изменений 
эндометрия в 2–2,5 раза5. По всей видимости, «спусковым 
крючком» в этих ситуациях оказывается именно несбаланси-
рованный, пролонгированный гиперэстрогенизм.

Итак, откуда он берётся и какие тут появились новости?

Жировой абсолют
Применительно к абсолютному гиперэстрогенизму ведущую 
роль в его формировании (помимо давно известной гиперан-
дрогенемии, обеспечивающей избыток субстрата для продук-
ции эстрогенов) играют нарушения жирового обмена. Именно  
в этом направлении открытия последнего десятилетия заметно 
обогатили патогенетические представления. В процесс вклю-
чаются сразу несколько механизмов.

Во-первых, дефекты метаболизма естественным обра-
зом реализуются в нарастание объёма висцерального жира.  
А адипоциты, как известно, проявляют большие «таланты»  
в синтезе и накоплении стероидных гормонов: практически 
весь эстрон (90–97%) синтезируется именно в жировой 
ткани (периферическая внегонадная ароматизация андростен-
диона). Стало быть, чем больше адипоцитов, тем активнее они 
«выдают» эстрон.

Во-вторых, ситуацию усугубляют часто сопутствую-
щие ожирению инсулинорезистентность и гиперинсулине-
мия (сахарный диабет 2-го типа). После активации инсу-
линовых рецепторов в эндометрии падает синтез белков, 
связывающих инсулиноподобный фактор роста 1-го типа  
(ИПФР-1) — уровень последнего растёт, что в присутствии 
эстрадиола результирует скачок пролиферативной активности 
слизистой оболочки матки11. Кстати, гипоинсулинемия (сахар-
ный диабет 1-го типа) не менее опасна, так как приводит всё  
к тому же росту концентрации ИПФР-1 (опосредованно че-
рез повышение уровня соматотропного гормона). Вот почему 
сахарный диабет «подогревает» риск эндометриальной гипер-
плазии в 2 раза. Существование этой неудачной взаимосвязи 
дополнительно подтверждает высокая частота нарушений 
углеводного обмена у пациенток с гиперплазией эндометрия — 
она колеблется от 30 до убедительных 80%8,10.

В-третьих, в игру дисфонического оркестра вступает 
партия яичникового стероидогенеза. Инсулин и ИПФР-1, 
действуя в унисон с ФСГ, подстёгивают ароматазную ак-
тивность клеток яичниковой гранулёзы, тем самым ещё 
больше увеличивая синтез эстрадиола. Одновременно тека-  
и стромальные клетки яичников «выставляют» на свою поверх-
ность необычно большое число рецепторов (гипер экспрессия) 
лютеинизирующего гормона — в итоге растёт ЛГ-зависимый 
синтез андростендиона (субстрата для трансформации в эстрон 
адипоцитами)11.

К числу прочих факторов роста, «замешанных» в аномаль-
ной трансформации структур эндометрия, относят эпидермаль-
ный фактор роста и ростовой фактор сосудистого эндотелия 
(надо ли говорить, что основной медиатор и для их продук- 
ции — эстрогены?!11). Последний становится «автором» нео-
ангиогенеза в эндометрии, без чего невозможны активный рост 
и диссеминация злокачественных новообразований12.

Из всего вышесказанного вытекает парадоксальная на пер-
вый взгляд врачебная рекомендация — женщинам с гиперпла-
зией эндометрия и избыточной массой тела нужно похудеть!

Распутье относительного 
гиперэстрогенизма

Эндометрий — гормонально зависимая ткань, чрезвычайно 
чувствительная не только к эстрогенам; для неё важен также 
и прогестерон. Вот почему гиперэстрогения возможна и при 
нормальном содержании эстрогенов: если они не уравнове-
шиваются нужным влиянием прогестерона, то возникающий 
дисбаланс (относительный гиперэстрогенизм) может стать 
толчком к развитию гиперплазии. Итак, недостаток проге-
стерона — самая очевидная причина относительно гипер- 
эстрогенизма. Но не единственная. Именно тут накопились 
интересные новости.

Поскольку точкой приложения гормонов и факторов 
роста служат специфические рецепторы (расположенные  
в цитоплазме и ядре клетки), то причиной патологической 
пролиферации может стать «поломка» именно на этом уров-
не. Любопытно, что «глухой» рецепторный аппарат (напри-
мер, не получивший должного развития или повреждённый  

Актуальнее, чем всегда
Современные реалии остро и настоятельно диктуют не-
обходимость результативного изучения причин предра-
ковых и онкологических состояний слизистой оболочки 
матки: заболеваемость раком эндометрия неуклонно 
растёт — сегодня он занимает второе место (после рака 
молочной железы) по встречаемости в ряду злокаче-
ственных опухолей женской репродуктивной системы6. 
Не менее сурово ведут себя гиперпластические процес-
сы эндометрия — их частота в структуре гинекологиче-
ских заболеваний колеблется от 20 до 50% (и не имеет 
при этом тенденции к снижению3,7), а катастрофически 
частыми последствиями остаются нарушения репродук-
тивной функции и даже малигнизация8,9.

[ Нарушения жирового обмена столь 
значимы при гиперплазии эндометрия, 
что врачебные рекомендации женщи-
нам с ожирением должны быть одно-
значными — нужно худеть! ]
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в результате воспаления, химического 
или механического воздействия) ино-
гда спасает от гиперплазии при истин-
ном гиперэстрогенизме. Однако другая 
сторона медали — гиперэкспрессия ре-
цепторов эстрогена (когда плотность ре-
цепторов заметно подрастает) — может 
стать причиной гиперплазии эндометрия 
даже в условиях относительно низкого 
содержания эстрогенов в крови3,13.

Немалую лепту в генез гиперпла-
стического процесса вносят хронический 
эндометрит и эндоцервицит. Дело в том, 
что персистирующее воспаление в желе-
зистых и стромальных клетках функци-
онального слоя эндометрия неодинаково 
сказывается на плотности разных ре-
цепторов: число рецепторов к прогесте-
рону снижается гораздо чувствительнее, 
чем рецепторов к эстрогену. При этом 
чем сильнее воспаление, тем меньше 
рецепторов14,15. Таким образом, даже 
при нормальных уровнях эстрогенов  
и прогестерона воспроизводится ситуа-
ция относительного гиперэстрогенизма, 
когда влияние эстрогенов не уравнове-
шивается должной активацией рецепто-
ров к прогестерону.

Лечим рачительно
Развитие патогенетических воззрений 
в области гиперплазии эндометрия идёт 
семимильными шагами. Генетическая  
и таргетная терапия пока ещё не дошли до 
внедрения в практику (до этого, кстати, 
осталась пара лет), следовательно, пока 
приходится выбирать методы традицион-
ные — от обязательного раздельного ле-
чебно-диагностического выскабливания 
слизистой оболочки матки, последующе-
го динамического наблюдения и противо-
рецидивной терапии (результативность 
которой крайне cом нительна) вплоть до 
удаления матки, к которому прибегают 
при рецидивирующей гиперплазии эн-
дометрия в сочетании с пролифератив-
ными заболеваниями миометрия, такими 
как миома матки, аденомиоз.

Безусловно, лечебную тактику при 
гиперплазии слизистой оболочки матки 
диктует в первую очередь морфология 
(простая, сложная гиперплазия либо 
гиперплазия с атипией), но также важ-
ны возраст пациентки, сопутствующие 
гинекологические и экстрагенитальные 
заболевания. Два противоположных по-
люса спектра лечебных тактик — меди-
каментозная терапия, если не найдены 
атипические клетки, и гистерэктомия 
пациенткам пери- и постменопаузально-
го возраста с атипической гиперплазией.

Именно на предотвращение ненуж-
ных гистерэктомий и органосохраня-
ющие тактики нацелены в последнее 
время интеллектуалы от акушерства  
и гинекологии. Комбинация медикамен-
тозных и малоинвазивных методов ле-
чения позволяет ограничить количество 

[ С точки зрения эндокринной регуляции 7-дневный 
перерыв в приёме эстроген-гестагенных средств 
можно сравнить с американскими горками —  
настолько экстремальны гормональные колебания. ]
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радикальных операций, что очень важно 
для пациенток репродуктивного возрас-
та. Основной целью в лечении пациен-
ток этой категории всегда было и будет 
устранение чрезмерной пролиферации  
и восстановление нормальной секреторной 
трансформации эндометрия.

Женщинам репродуктивного возрас-
та гораздо более свойственна, конечно 
же, гиперплазия эндометрия без атипии. 
«Нормальность» эндометрия позволяет 
с уверенностью назначать средства, по-
просту «выключающие» циклические 
изменения слизистой оболочки матки. 
Одного этого бывает достаточно для 
прерывания патологического процесса. 
Безусловные лидеры по приостанов-
ке физиологического менструального 
цикла — контрацептивы, как комбини-
рованные, так и чисто прогестиновые. 
Причём первым явно принадлежит паль-
ма первенства (и это новости, которые 
было бы неплохо учитывать при врачеб-
ных назначениях): помимо более удоб-
ного для пациентки режима регулярных 
менструальноподобных кровотечений 
(без кровотечений прорыва, типичных 
для прогестиновых препаратов) комби-
нированные средства предпочтительнее  
и в смысле вероятности рецидива — 
его частота на фоне приёма чисто про-
гестиновых контрацептивов составляет 
30,3%16. Кстати, внутриматочные систе-

мы с левоноргестрелом также не спасают 
от рецидивов 13,7% женщин16.

Однако стоит сделать важное заме-
чание: лечебный эффект комбинирован-
ных контрацептивов напрямую зависит 
от характеристик входящих в состав про-
гестинов, — например, согласно послед-
ним данным, наиболее яркое действие на 
эндометрий проявляют 19-норстероиды: 
левоноргестрел, дезогестрел, гестоден. 
Препараты с этими гестагенами снижа-
ют риск рака эндометрия на 45–50%17.

Остроумная 
инновация

Интересна одна из малоиспользуемых 
в практической медицине возможностей 
эстроген-гестагенных средств: чтобы 
усилить их профилактический эффект в 
плане гиперплазии эндометрия, может 
быть применён так называемый пролонги-
рованный режим, когда монофазный пре-
парат принимают последовательно без 
стандартного 7-дневного перерыва —  
42 или 63 дня.

Действительно, ежемесячное кро-
вотечение на фоне приёма таких пре-
паратов — не что иное, как резуль-
тат резкого падения концентрации 
гормонов в крови после их отмены,  

а не физиологически обусловленная ци-
кличность гормонально зависимого про-
цесса. Нужен ли такой скачок женщине 
с гиперплазией? Нет! Подобные коле-
бания сами по себе могут повышать риск 
дисгормональных гинекологических 
заболеваний18,19 и сопряжены с появ-
лением «симптомов отмены» — голов-
ной боли, отёков, масталгии4. С точ- 
ки зрения эндокринной регуляции 
7-дневный перерыв в приёме гормонов 
можно сравнить с американскими гор-
ками — настолько экстремальны гор-
мональные колебания. Пролонгирован-
ный режим приёма комбинированных 
контрацептивов полностью устраняет 
любую возможность таких «кульби-
тов», сокращая при этом количество 
менструаций и побочных эффектов,  
а также обеспечивая дополнительное 
лечебное действие20,21.

С практической точки зрения важ-
но, что для применения в пролонгиро-
ванном режиме лучше всего подходят 
не микродозированные, а низкодози-
рованные препараты, обеспечиваю-
щие бóльшую стабильность гипотала-
мо-гипофизарной системы. Один из 
действенных вариантов — сочетание 
30 мкг этинилэстрадиола и гестодена 
(например, «Линдинет 30»), что по-
зволяет добиться надёжного контроля 
цикла и быстрой регрессии эндометрия 
в пролиферативной фазе. За счёт ста-
бильности гормонального фона сами 
женщины переносят такое лечение хо-
рошо. К тому же, как известно, гесто-
ден (производное 19-нортестостерона) 
обладает слабым антиальдостероновым 
эффектом, благодаря чему уменьшает 
частоту и выраженность эстрогензави-
симых побочных эффектов, связанных 
с задержкой жидкости (масталгия, уве-
личение массы тела).

Есть, однако, одно неудобство: 
пролонгированный режим приёма 
эстроген-гестагенных средств может 
сопровождаться кровотечениями про-
рыва — это вариант нормальной ре-
акции эндометрия на непрерывное 
поступление прогестинов. В связи  
с этим необходимо доступно объяс-
нять пациенткам природу таких кровя-
нистых выделений и инструктировать  
о надлежащем поведении в сложившей-
ся ситуации (продолжить приём препа-
рата, оценить и регистрировать объём 
кровотечения)7.
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Рецепторы и таргетная терапия
Мечта человечества, во многих областях уже даже частично 
реализованная, — навсегда излечиться от болезни, выпив одну 
таблетку. Применительно к неинфекционным патологическим 
процессам ключ к решению этой проблемы, конечно, спрятан  
в понятии рецепторного аппарата как группы молекул на по-
верхности клетки либо в её цитоплазме или ядре. Чем «экслю-
зивнее» такой рецептор, тем более точечным будет воздействие.

Если говорить о «точечной» терапии эстрогензависимых 
опухолевых заболеваний, то первые попытки были пред-
приняты во второй половине XX века. Идея заблокировать 
рецепторы к эстрогену нашла своё воплощение в 1971 году: 
был создан первый конкурентный ингибитор периферических 
эстрогеновых рецепторов (антиэстроген) тамоксифен. Почти 
одновременно увенчалась успехом здравая мысль о перекрытии 
каналов синтеза эстрогенов, главного лиганда указанных рецеп-
торов: на фармацевтическом рынке появился первый ингиби-
тор ароматазы аминоглутетимид (напомним, что без аромата-
зы андростендион не может превратиться в эстрон). Однако 
большое количество побочных эффектов и неизбирательность 
действия продиктовали необходимость усовершенствования 
этих групп препаратов, и сегодня на рынке представлены их 
более удачные преемники.

Тем не менее непрекращающиеся попытки найти рецеп-
торы или поверхностные молекулы, специфичные только  
и исключительно для патологически изменённых клеток, позво-
лили к 2001 году вывести любопытное понятие «таргетной 
терапии» (от англ. target — мишень) и даже синтезировать 
и довести до промышленного производства первый препарат 
этой группы. Точки приложения при этом остались преж-
ними — полная или частичная блокада рецепторов гормонов 
и факторов роста. Именно поэтому обе группы препаратов, 
антиэстрогены и блокаторы ароматазы, можно считать пра-
родителями таргетной терапии.

Таргетная терапия («терапия цели», молекулярная тар-
гетная терапия) — новое слово в лечении пролиферативных 
заболеваний, в первую очередь опухолей. Основная идея 
метода — целенаправленное молекулярное избиратель-
ное воздействие на клетки, имеющие те или иные характер-
ные для неоплазий генетические дефекты. Атака направлена 
на специфическую молекулу, непосредственно связанную 
с ростом опухолевых клеток. Здоровые клетки (а значит,  
и ткани организма) не имеют такой молекулы, а поэтому могут 
спокойно наблюдать за ходом битвы «из партера». Это сводит 
к минимуму побочные эффекты, характерные для всех клас-
сических методов терапии онкозаболеваний — оперативного, 
лучевого и химического.

Таргетные препараты можно применять как самосто-
ятельно, так и в сочетании с традиционными методами ле-
чения опухолей: химиотерапией и радиотерапией; как с про-
филактическими целями для предупреждения рецидивов, так  
и в ходе лечения пациентов с распространёнными, метастати-
ческими формами болезни. Есть и ещё несколько несомненно 
сильных сторон — низкая токсичность и преимущественно 
пероральные формы препаратов, что позволяет пациентам 
проходить лечение вне стен стационара и в ряде случаев со-
храняет их работоспособность.

Сегодня наибольшие успехи достигнуты в таргетной те-
рапии почечно-клеточного рака и немелкоклеточного рака 
лёгкого (только в 2013 году для его лечения были зареги-
стрированы три новых препарата, причём один из них уже 
доступен на фармрынке России), а также рака молочной же-
лезы (лапатиниб). И это действительно воодушевляет — до 
появления таргетной терапии немелкоклеточный рак лёгкого, 
например, считался нечувствительным к лекарственной те-
рапии вообще.

Названия представителей группы таргетных препара-
тов, ингибиторов протеинкиназ, оканчиваются на -ib от 
английского «inhibitor», а группы ингибиторов экспрессии 
рецепторов — на -mab (это моноклональные антитела про-
тив белков неоангиогенеза и опухолевого роста22; название 
происходит от английского «monoclonal antibody»).

Лейкоз: вылечить навсегда  
всего за 8 дней
Специалисты Мемориального онкологического центра 
Слоан-Кеттеринг в Нью-Йорке в марте 2013 года сооб-
щили о пяти случаях длительной ремиссии у пациентов  
с острым лимфоластным лейкозом. Ремиссия продол-
жается уже от 5 мес до 2 лет1. Добиться таких резуль-
татов они смогли, сочетая таргетную и генную терапию.

На поверхности незрелых B-лимфоцитов, неконтро-
лируемая пролиферация которых как раз и составляет 
основную проблему, выявлен трансмембранный белок 
CD19, присущий только злокачественно перерождён-
ным клеткам. С помощью вирусного вектора получилось 
ввести в геном цитотоксических T-лимфоцитов паци-
ентов ген, с помощью которого T-лимфоциты находи-
ли клетки с CD19 на мембране, а затем уничтожали их. 
Генноинженерные T-лимфоциты, введённые в кровоток 
пациента, при встрече с B-лимфоцитами, по сути, «про-
веряли у них документы» на предмет CD19 и «уличённых 
в преступлении» немедленно уничтожали. У всех пяти 
больных злокачественный рост после такой терапии стал 
неопределяемым.

Сейчас учёные готовят испытание на группе из 50 паци-
ентов. Однако даже первые результаты вселяют надежду, 
что человечество уже не так далеко от решения проблемы 
рака как таковой. Ведь 8 дней — длительность лечения 
обычного острого ринита, сиречь насморка.

[ До появления таргетной терапии  
немелкоклеточный рак лёгкого, на-
пример, считался нечувствительным  
к лекарственной терапии вообще. ]
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Гиперплазия и рак эндометрия — на 
очереди; проходят II и III фазы исследо-
ваний (доклиническую и клиническую) 
средства, зарекомендовавшие себя пер-
спективными: бевацизумаб и темсиро-
лимус23. Их появления придётся подо-
ждать, однако уже сегодня российские 
учёные предложили оригинальный спо-
соб почти таргетной терапии.

Точно в цель
Относительный гиперэстрогенизм, как 
уже было сказано, зачастую связан  
с «поломкой» на уровне рецепторов, 
главным образом прогестерона. «Глухие» 
рецепторы портят всю картину даже при 
нормальной прогестероновой секреции, 
потому что эстрогены реализуют свои 
эффекты, а прогестерон — нет. Отсю-
да возникла интересная мысль: оценить 
число и активность рецепторов до назна-
чения терапии, ведь комбинированные 
контрацептивы и чисто прогестиновые 
средства в этом случае будут бесполезны.

Данные, полученные в результате 
отечественного исследования (2010)24, 
позволили его авторам предложить алго-

ритм назначения препаратов для лечения 
гиперплазии без атипии, основанный на 
иммуногистохимическом анализе экс-
прессии α-эстрогеновых и прогесте-
роновых рецепторов, а также маркера 
пролиферации Ki-67 в эпителии желёз 
и клетках стромы эндометрия. Высокий 
(11–15 баллов) иммуногистохимический 
индекс рецепторов прогестерона обосно-
вывает рациональность гормонотерапии 
комбинированными контрацептивами, 
прогестагенами и левоноргестрелсодер-
жащими ВМС. Низкий (1–5 баллов) 
индекс этих же рецепторов, неравно-
мерное их распределение (вплоть до зон 
абсолютного отсутствия) в железистом 
компоненте эндометрия — фактор ри-
ска невосприимчивости к прогестагенам 
(в частности, такая ситуация может воз-
никнуть при сопутствующей резистент-
ности к инсулину).

Кстати, один из предлагаемых се-
годня способов взаимодействия с «глу-
хими» рецепторами — сочетанное при-
менение эстроген-гестагенного средства 
(например, того же «Линдинета 30»)  
и бигуанидов (метформина — «Глюко-
фаж»), позволяющее добиться увеличе-
ния экспрессии рецепторов25–27.

Генетика  
стучится в дверь

Углубляясь в ювелирные механизмы 
чрезмерной и потенциально губительной 
пролиферации эндометрия, сегодня уже 
недостаточно говорить исключительно 
о нарушенной гормональной регуляции. 
Нельзя не упоминать о тех научных от-
крытиях, которые накоплены в сфере 
генетического регулирования избыточной 
пролиферации. Открытие генов-супрес-
соров опухолевого роста в 1986 году 
стало одним из важнейших биологиче-
ских достижений века. Эти знания опре-
делили принципиально иные подходы  
к решению таких глобальных проблем, 
как генетический контроль пролифера-
ции и опухолевого роста. Однако для 
начала необходим небольшой экскурс  
в новый раздел науки — эпигенетику.

Пожалуй, эпигенетика (греч. επι — 
над, выше, внешний) — одна из самых 
молодых областей научных знаний. Вы-
яснилось, что генетическая информация 
может пребывать в заблокированном со-
стоянии, т.е. гены могут быть погружены 
«в спячку». Более того, оказалось, что 
блокировка части генома — нормальное 
явление, без которого невозможны ни 
функционирование клетки (фибробласт, 
например, выполняет одни функции,  
а лейкоцит — другие, хотя геном у них 
одинаковый; просто «спят» разные 
гены), ни нормальный клеточный цикл 
с запрограммированной гибелью клетки 
в его исходе (апоптозом). Если говорить 
в целом о значении эпигенетики, то с её 
появлением представление о класси-
ческой формуле «генотип = фенотип» 
стало не таким однозначно линейным.

Один из главных механизмов блоки-
ровки генетической информации — мети-
лирование ДНК, на котором стоит остано-
виться подробнее. Несколько упрощённо 
процесс блокировки генов можно пред-
ставить так. Двухцепочечная ДНК, как 
известно, состоит из последовательности 
нуклеотидов, представленных хорошо 
знакомой нам четвёркой — аденином, 
гуанином, цитозином и тимином (Но-
белевская премия 1962 года). Когда ген 
находится в активном состоянии, вдоль 
него передвигается фермент РНК-
полимераза, разъединяет как «замок-
молнию» две цепочки ДНК и с одной 
из них снимает копию в виде РНК,  

[ Если причиной гиперплазии служит недостаток про-
гестероновых рецепторов при инсулинорезистентно-
сти, то сочетание эстроген-гестагенных средств и мет-
формина может усилить экспрессию рецепторов. ]
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* Кузнецова И.В. Нарушения менструального цикла и гиперплазия эндометрия: что 

мы лечим? // StatusPraesens. — 2012. — №3 [9]. — C. 41–46.

на основании которой потом «собирается» строго определённый 
белок, в дальнейшем выполняющий свою работу. Механизм 
блокировки процесса копирования генетической информации 
чрезвычайно прост: особый фермент (четыре разновидности 
ДНК-метилтрансферазы28,29) находит в цепочке ДНК цито-
зин и присоединяет к нему метильный радикал (-СН3). Итог: 
участок ДНК начинает напоминать ежа — из всех цитозинов 
«торчат» метильные группы, в которые «упирается» РНК-
полимераза. Транскрипция такого гена становится невоз-
можной.

Любопытно, что ферментативному метилированию под-
вергаются не все подряд основания ДНК, а только цитозины, 
причём исключительно расположенные в последовательности 
«цитозин–гуанин» (в англоязычной литературе применяют 
аббревиатуру CpG — cytosine-phosphate-guanosine, «цито-
зинфосфат-гуанин»). Присоединение метильной группы всег-
да переводит ген в статус неактивного — в общей сложности 
для погружения гена «в спячку» метилированию обычно под-
вергаются 70–80% всех CpG-последовательностей30.

Сами по себе CpG-последовательности расположены  
в ДНК хаотично, рассеянно, однако в некоторых областях кон-
центрация таких последовательностей резко увеличена — в виде 
CpG-островков (кластеров) с короткими, от 500 до 5000 пар 
нуклеотидов, участками, где содержание «цитозин–гуа нин» 
высококонцентрированно и превышает 60%. Примечательно, 
что такие кластеры всегда располагаются вблизи регуляторных 
областей генов (промоторов) и крайне редко метилируются, для 
чего предусмотрены отдельные механизмы защиты.

Возвращаясь к вопросу о практической значимости этих 
безусловно важных научных сведений, следует указать, что 
в неопластических клетках на самых ранних этапах их зло-
качественной «карьеры» наблюдают тотальное гипометили-
рование генома (а точнее, рассеянных CpG-динуклеотидов, 
так как CpG-островки не могут быть объектами деметили-
рования по определению). Гипометилированию (проще гово-
ря, «пробуждению») подвергаются гены в части рассеянных 
CpG-последовательностей, а вот CpG-островки, обычно 
работающие в качестве регуляторов считывания информа-
ции (транскрипции), наоборот, метилируются чрезмерно.  
Итог — «пробуждение» тех генов, которые должны спать, 
и стабильная «спячка» обычно активных генов-контролёров, 
среди которых часто встречают весьма и весьма ценные, на-
пример гены-супрессоры опухолевого роста или гены репара-
ции31. А эти гены «спать» не должны.

По-видимому, важную роль в этом процессе играет по-
вышение метилтрансферазной активности, зачастую предше-
ствующее злокачественной трансформации клеток, в том числе  
и эндометрия29,32. Описанный дисбаланс метилирования, 

изменяя структуру хроматина и переводя его в активное со-
стояние, в конечном итоге приводит к общей нестабильности. 
Подтверждением тому служит обнаружение гиперметилиро-
вания регуляторной (промоторной) области гена-супрессора 
опухолевого роста при плоскоклеточном раке лёгкого30, гена 
эстрогенового рецептора при злокачественных новообразо-
ваниях толстой кишки (40–70%) и молочной железы (20–
30%), а также в 60–70% случаев острых лейкозов2,33,34.  
В канцерогенез эпителиальных опухолей человека наиболее 
часто вовлечены такие гены-супрессоры, как p16, MLH1, 
RASSF1, GSTP1, RAR-b HIC1, MGMT, N33 и CDH135.

Получается, что количественное определение аномально-
го ДНК-гиперметилирования — впечатляюще перспективный 
биомаркер канцерогенеза. Есть надежда, что в обозримом бу-
дущем подобные методы исследования окажутся доступны 
хотя бы для лечебных учреждений, оказывающих высоко-
технологичную медицинскую помощь, а лет через десять  
в МКБ-12, например, появится нозологически значимый раз-
дел «Нарушения метилирования ДНК».

Нобелевская премия по медицине 2002 года была присужде-
на группе учёных, описавших генетические и молекулярные 
механизмы апоптоза — запрограммированной гибели клеток. 
Программа апоптоза реализуется после чётко заданного ко-
личества делений клетки, что служит естественным ограни-
чивающим фактором бесконтрольного роста. Совершенно 
неслучайная Нобелевская премия фактически ознаменовала 
новый рубеж развития медицинской науки — поиск эффек-
тивных средств для восстановления нарушенного апоптоза при 
гиперплазии и раке, в том числе эндометрия. 

Ведь в целом гиперплазия эндометрия — одно из доволь-
но сложных гинекологических заболеваний. Начать с того, что 
когда неясны причины, трудно назначить лечение. Особенно 
если учитывать мощный дрейф научных представлений, на-
блюдаемый в последние годы. В частности, сегодня учёные 
уже не признают линейной стадийности процесса от простой 
гиперплазии к гиперплазии с атипией. Об этом журнал SP уже 
писал* и получил от читателей ряд откликов, свидетельствую-
щих, что эта мысль всё-таки ломает привычные представле-
ния врачей-практиков. Радует, что непрерывное накопление 
научных данных оставляет всё меньше белых пятен на карте 
патогенеза гиперплазии эндометрия, даёт нам в руки новые 
инструменты и технологии (тот же пролонгированный режим 
приёма эстроген-гестагенных средств) и рисует чрезвычайно 
привлекательные перспективы уже почти что завтрашнего дня.

Редакция журнала SP будет рада и дальше рассказывать 
своим читателям обо всех новостях в лечении гиперплазии 
эндометрия, а также о тех любопытных научных проектах, 
которые уже в недалёком будущем способны в корне изменить 
представления сегодняшнего дня. 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ У фибробласта одни функции, а у лей-
коцита — другие, хотя геном у них оди- 
наков; просто «спят» разные гены. «Сно-
творным» служит метилирование ДНК. ]
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всё в наших руках
 Молочные железы возвращаются гинекологам. Что дальше*?

Ещё 2 года назад в акушерско-гинекологическом сообществе прозву-
чали данные о том, что каждая 11-я женщина в России и каждая 10-я 
в мире имеет риск заболеть раком молочной железы. Однако за про-
шедшее время цифры вновь изменились угрожающе — в группе ри-
ска находится уже каждая девятая женщина. 

Проблем в сфере медицины молочной железы более чем достаточ-
но: от вопросов подготовки специалистов до методологии скрининго-
вого обследования, от междисциплинарного взаимодействия до после-
операционной реабилитации женщин. Именно поэтому регулярные 
семинары «Репродуктивный потенциал России», как правило, включа-
ют дискуссионные клубы по актуальной маммологической тематике. 
Организаторы уже знают: под этот симпозиум нужно резервировать 
вместительный зал, ведь слушателей и участников будет много.

Авторы: Татьяна Сергеевна Рябинкина,  
Ольга Александровна Катаева, StatusPraesens 
(Москва)
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В отличие от заболеваний шейки 
матки, где у врача есть время (не-
сколько лет) для визуализации  

и своевременного лечения любого пато-
логического процесса, поражения молоч-
ной железы не оставляют специалисту 
подобной возможности. Если говорить 
о раке, перед врачом стоит небаналь-
ная задача: выявлять опухоли размером 
от 0,1 cм. Тогда ещё не поздно лечить  
и вылечить. Соответственно, роль полно-

ценного скрининга, единого — гинеко-
логического и маммологического, — 
действительно велика, и согласно ещё 
приказу №808н, а сейчас уже новому, 
№572, заниматься этим надлежит аку-
шерам-гинекологам. И хотя подобный 
подход требует дополнительных затрат 
сил и времени, однако именно так рабо-
тает система предупреждения, выявления 
и лечения поражений этой локализации 
во всём цивилизованном мире.

* По материалам III Общероссийского семинара «Репродуктивный потенциал России: казанские чтения. Здоровье 

женщины — здоровье нации», Казань, февраль 2013 года, и Общероссийского семинара «Репродуктивный потен-

циал России: уральские чтения. Контраверсии повседневной жизни», апрель 2013 года.
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Именно алгоритмам обследования и лечебной тактике  
в отношении заболеваний молочных желёз было посвящено 
тематическое заседание «Молочные железы возвращаются 
гинекологам. Что дальше?» (Казань, февраль 2013 года) 
под председательством проф. Виктора Евсеевича Радзинского 
(Москва). Модератор, предваряя выступления своих коллег, 
сформулировал пять ключевых проблем, свойственных всей 
практической маммологии в России: 
 1)  отсутствие протокола единого гинекологического и мам-
мологического скрининга; 
 2)  низкое качество диагностики (только у 20% пациенток 
с опухолью молочной железы гинеколог выявляет новообра-
зование); 
 3)  недостаточная подготовка хирургов; 
 4)  слабая послеоперационная реабилитация женщин; 
 5)  сложности междисциплинарного взаимодействия гине-
кологической и маммологической служб. 

Именно эти проблемы и предстоит решать в ближайшее 
время не только организаторам российского здравоохране-
ния, но и каждому практикующему врачу, заинтересованному  
в качестве своего труда.

Заблуждения диагностики
Поддерживая идею обмена профессиональным опытом между 
специалистами разных клинических направлений, предста-
витель онкологического сообщества доц. Олег Борисович 
Дружков (Казань) рассказал о диагностических и лечебных 
алгоритмах при заболеваниях молочной железы. Именно на 
подобные схемы опираются специалисты Республики Татар-
стан, гостеприимно принимавшей делегатов cеминара.

В структуре онкологических заболеваний у женщин, при-
чём не только репродуктивной системы, но и всех возможных 
локализаций, несомненным лидером выступает рак молочной 
железы — на его долю приходится 12,6% заболеваемости; 
это больше, чем для таких традиционных локализаций, как 
толстая кишка и кожа. Серьёзнейшая диагностическая про-
блема состоит в том, что самообследование малоэффективно  
и позволяет выявить опухоль молочной железы только при раз-
мерах новообразования от 12 мм*. В случаях рака это обычно 
соответствует запущенной стадии патологического процесса. 
Особенно тревожен тот факт, что рак молочной железы в по-
следние годы «молодеет»: сегодня пик заболеваемости прихо-
дится на возраст 43–45 лет, и всё чаще ставят этот диагноз 
даже пациенткам более молодого возраста.

К сожалению, пока неизвестно, с чем связан стреми-
тельный рост заболеваемости раком молочной железы — на 
33,8% за 7–8 лет**. Однако не может не радовать, что вы-
живаемость пациенток с раком молочной железы также посте-
пенно улучшается. В этом очевидна заслуга диагностического 

звена: несмотря на недостатки скрининга, выявлять опухоли 
всё же стали эффективнее, чем прежде. А с переосмыслением 
существующих алгоритмов диагностики и — в будущем —  
с появлением протоколов единого гинекологического и мам-
мологического скрининга вполне обоснованно можно рас-
считывать на улучшение ситуации. Бесспорно, маммолог  
и гинеколог должны работать вместе, в постоянном контакте, 
и задача этого врачебного тандема — не только ранняя диа-
гностика, но и предотвращение рака молочной железы путём 
лечения доброкачественных заболеваний.

Факторы риска и стратегия борьбы
О ключевой взаимосвязи поражений молочных желёз и гине-
кологических болезней рассказала проф. Ирина Михайлов-
на Ордиянц (Москва). Несмотря на то что эта тема звучит  
в медицинском сообществе уже не первый год, акушеры-
гинекологи зачастую не имеют системных знаний о том, как 
диагностировать и лечить болезни молочных желёз, к какому 
специалисту и когда направлять пациентку.

К сожалению, в наши дни экологическая ситуация на планете 
нестабильна, что вкупе с влиянием образа жизни современного 
человека (несбалансированное питание, вредные привычки, 
стрессы мегаполисов) повышает риск заболеваний молочных 
желёз в 3,5 раза1,2. Фактором риска традиционно считал-
ся также возраст (обычно 55–60 лет), однако в последние 
годы всё чаще патологические процессы этой локализации,  
в том числе злокачественные, выявляют у молодых женщин, 
что сопряжено с нарушениями гормональной регуляции жен-

[ К сожалению, пока неизвестно, с чем 
связан стремительный рост заболевае-
мости раком молочной железы —  
на 33,8% за последние 7–8 лет. ]

Тезисы о главном
•  Изолированных поражений молочной железы не 

бывает: болезни этой локализации диагностируют  
у 76–80,8% гинекологических больных, и наоборот — 
гинекологическая заболеваемость у этого контингента 
составляет 115%. На каждую женщину с болезнями 
молочных желёз приходится более одного гинекологи-
ческого диагноза1.

•  При сохранённых яичниках у 92% женщин, перенёс-
ших гистерэктомию, развивается заболевание молоч-
ных желёз3.

•  Согласно статистике 2010 года, в России каждая чет-
вёртая операция на молочной железе (27%!) — по-
вторная. Печальное следствие нехватки полноценной 
реабилитации пациенток4.

* См. статью И.А. Алеева «Готовы ли гинекологи лечить заболевания молочных желёз? 

Коллегиальное обсуждение ситуации» в журнале SP №4 [10], с. 70–76.

** SP: Возможно, причину нужно искать в экологическом неблагополучии большин-

ства населённых пунктов страны и в фактически бесконтрольной эксплуатации агро-

промышленных технологий — в одном из ближайших номеров журнала SP выйдет 

статья, посвящённая этой теме.
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ской репродуктивной системы. Конечно, свой вклад в пока-
затели заболеваемости вносят и современные репродуктивные 
парадигмы: у многодетных матерей риск маммологических за-
болеваний минимален, но таких женщин в наши дни очень не-
много. Не исключено также влияние генетических факторов5.

К сожалению, распространённый фактор риска — ар-
тифициальный аборт, сопровождающийся настоящим гор-
мональным шоком в женском организме: внезапная утрата 
гормональноактивной беременности значительно повышает 
вероятность доброкачественных дисгормональных заболева-
ний различной локализации6.

Одним из современных факторов риска выступает стиму-
ляция овуляции, поэтому женщинам с доброкачественными 
изменениями молочной железы такое фармакологическое 
вмешательство противопоказано, поскольку значительно по-
вышает вероятность рака (в любом случае следует получать 
информированное согласие пациентки на подобную интер-
венцию)7.

При некоторых гинекологических болезнях риск диффуз-
ных патологических процессов маммологической сферы по-
вышен: так, например, происходит при предменструальном 
синдроме, дисменорее8. Узловые формы наблюдают у каж-
дой третьей женщины с миомой матки, аденомиозом и ги-
перплазией эндометрия. При заболеваниях молочной железы  
у 87% женщин обнаруживают и гинекологические нарушения, 
а если их не лечить, то эти поражения рецидивируют более чем  
у половины пациенток (52%).

Печальный факт: согласно статистике, 27% хирургиче-
ских вмешательств на молочной железе — повторные, что 
служит ярким свидетельством недостатков послеоперацион-
ной реабилитации8. А поскольку в основе всех доброкаче-
ственных маммологических заболеваний лежат сочетанные 
формы дисгормональных нарушений, то послеоперационная 
реабилитация должна быть основана на индивидуальной гор-
мональной терапии, подобранной в зависимости от стадии и 
выраженности патологического процесса. Этиопатогенети-
чески такой подход основан на общности доброкачественных 
заболеваний маммологической сферы и гиперпластических 
поражений органов женской репродуктивной системы.

В исследовании 2012 года, проведённом на кафедре аку-
шерства и гинекологии с курсом перинатологии РУДН, при-
няли участие 93 пациентки с доброкачественными заболева-
ниями молочных желёз и операциями по поводу миомы матки 
в анамнезе, рандомизированные на три группы.

 • 27 женщинам было назначено гормональное лечение раз-
личными препаратами в зависимости от гинекологическо-
го заболевания, состояния молочных желёз, эндокрин-
ных нарушений и объёма оперативного вмешательства:  

прогестагены для трансдермального и перорального при-
ёма, комбинированные низко- и микродозированные 
эстроген-гестагенные препараты, агонисты гонадотро-
пин-рилизинг гормона, дофаминэргические средства.

 • 36 пациенток категорически отказались от гормональной 
терапии или имели к ней абсолютные противопоказания; 
они получали фитопрепарат на основе витекса священ-
ного («Мастодинон»), обладающий допаминэргическим 
действием и нормализующий концентрацию пролактина. 
Препарат назначали вне зависимости от менструального 
цикла без перерыва на 3–6 мес по 30 капель или 1 та-
блетке утром и вечером.

 • 30 женщин подписали информированный отказ от кон-
сервативного лечения и составили группу контроля.
Анализ результатов показал, что консервативная после-

операционная реабилитация действительно эффективна. В ходе 
лечения заметно сократилось количество дней, в которые 
женщины испытывали боль, а интенсивность болевого син-
дрома, регистрируемая в дневниках по визуально-аналоговой 
шкале, также снизилась. Причём в группе, получавшей пре-
парат витекса священного, сокращение болевых ощущений 
происходило быстрее и очевиднее: после 3-месячного курса 
женщины, получавшие гормональную терапию, отметили 
уменьшение боли на 23,6 мм по визуально-аналоговой шка-
ле, а получавшие фитопрепарат — на 36,5 мм. В группе 
контроля болевые ощущения сохранились у 96,5% женщин, 
причём пациентки с локализованными формами мастопатии  
в 2,5 раза чаще отмечали усугубление болевого синдрома.

На фоне приёма препарата витекса священного уровень 
пролактина снизился до 391,75 мМЕ/л (верхняя граница 
нормы — 530 мМЕ/л); достоверных различий в содержании 
эстрадиола не было, зато концентрация прогестерона убеди-
тельно возросла (с 8,7±0,19 до 10,8±0,21 нмоль/л).

Контрольная ультразвуковая маммография спустя 3 мес 
лечения показала заметное улучшение картины (сокращение 
отёка железистого компонента, числа расширенных протоков 
и мелких кист, неровности контуров) у 76,1% пациенток, по-
лучавших гормональные средства, однако на фоне фитотера-
пии такую картину отмечали в сопоставимом числе случаев —  
81,9%. И самое существенное наблюдение — на фоне реа-
билитации в обеих группах число рецидивов узловых форм ма-
стопатии сократилось вдвое по сравнению с группой контроля.

Так, фитотерапия продемонстрировала не уступающую  
гормональным препаратам действенность в плане улучше-
ния качества жизни и профилактики прогрессирования до-
брокачественных заболеваний молочных желёз. Напротив,  
у пациенток, не получавших реабилитации, оперативное лечение 
не улучшило состояния молочных желёз, а при сохранённых 
яичниках пролиферативные процессы даже прогрессировали 
с формированием новых локализованных образований. Оче-
видно, что изолированная хирургическая тактика неэффектив-
на и не стабилизирует состояние молочных желёз у женщин  
с миомой матки и фиброзно-кистозной мастопатией.

Интересно, что препарат на основе Vitex agnus castus 
представляет собой не фитоэстроген, что ограничило бы 
его терапевтический потенциал, напротив, он скорее близок  
к антиэстрогенам1. Неплохие результаты при лечении пре-
паратами витекса священного продемонстрированы во мно-

[ Согласно статистике, 27% хирургических 
вмешательств на молочной железе — 
повторные, что демонстрирует недостат-
ки послеоперационной реабилитации. ]
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гих научных работах. Так, в двойном 
слепом исследовании сокращение вы-
раженности мастодинии при приёме 
фитопрепарата отмечено у 74,5% па-
циенток (среди принимающих гестаге- 
ны — 82%, плацебо — 36,8%)9. Ещё 
одно плацебо-контролируемое двойное 
слепое исследование показало снижение 
пролактина в крови у 86% пациенток, 
принимающих препарат на основе прут-
няка, у 65% восстановился менстру-

альный цикл и уменьшились симптомы 
масталгии10. Таким образом, при не-
переносимости или противопоказаниях  
к приё му агонистов допамина назначение 
лекарственных препаратов на основе Vitex 
agnus castus представляет собой достой-
ную терапевтическую альтернативу11,12.

«Слово, трава и нож»
Тема заболеваний молочных желёз,  
в частности их гормональной и альтер-
нативной терапии, широко обсуждается 
на большинстве отечественных конгрес-
сов и симпозиумов акушеров-гинеколо-
гов. Так, на Общероссийском семинаре 
«Репродуктивный потенциал России: 
уральские чтения. Контраверсии по-
вседневной жизни» (Екатеринбург, 
апрель 2013 года) проф. В.Е. Радзинский 
представил доклад, посвящённый пер-
спективам фитотерапии в акушерстве  
и гинекологии.

Лечение травами — один из наи-
более древних методов врачевания, но, 
как показывает современная наука, не 
только эффективность, но даже дози-
ровка стандартных фитопрепаратов ко-
леблется в широких пределах и зачастую 
непредсказуема. Тем не менее новые 
фармакологические технологии совер-
шили революцию в области фитотерапии 
за счёт внедрения контроля качества на 
всех производственных этапах — от по-
сева культуры до поставки лекарства в 
аптеку. В наши дни применяются такие 
новейшие технологии, как микроинкап-
сулирование, чёткое дозирование, изго-

товление премиксов*. Вообще идеология 
фитониринга (от phyto — «растение»  
и engineering — «конструирование») 
позволяет не просто контролировать 
весь процесс создания препарата на рас-
тительной основе (от посева сертифици-
рованных семян, выращивания сырья  
в строго регламентированных условиях 
до поставки готового средства в аптеку), 
но и гарантировать пациенту эффектив-
ность терапии благодаря постоянству 

содержания активного действующего 
вещества.

Каков результат для врача и паци-
ента? Современные технологии созда-
ния лекарственных препаратов на рас-
тительной основе позволяют улучшить 
результаты лечения.

Один из постулатов XXI века — 
демедикализация медицины. И сегод-
ня это уже не выглядит странным или 
удивительным, поскольку всё больше 
находится доказательств действенности 
фитопрепаратов, а приверженность па-
циентов растительным средствам всегда 
была довольно высока. Ещё в 1990 году 
в США активно использовали до 36% 
средств из лекарственных растений,  
а к 2000 году эта цифра возросла до 
43%. В Германии традиционно фи-
топрепараты занимают до 45% объ-
ёма всех назначенных препаратов, но 
в нашей стране показатель доверия  
к лекарственным травам всё равно вы-
ше — около 48%. Однако и это не 
предел: продолжающаяся в настоящее 
время расшифровка генома человека по-
истине революционна для терапевтиче-
ских перспектив, поскольку открывает 
путь к применению именно тех средств, 
которые либо изменяют структуру са-
мого генома, либо опосредуют передачу 
информации через гормоны.

Когда будет достигнут оконча-
тельный результат этих изысканий, до 
80% ныне существующих лекарствен-

ных средств станут неактуальными 
как малоэффективные, но с большой 
долей вероятности можно полагать, 
что именно фитопрепаратов эта опала 
не коснётся. Дело в том, что уже сейчас 
расшифровано строение липидно-би-
слойных матриксов клеточных мембран 
растений и животных, эти структуры 
биологически идентичны! 

Эти данные по-новому обосновы-
вают широкое использование растений 
в терапевтических целях, в том числе 
в виде фитогормонов, глюкокортико-
идо- и прогестерон-модулирующих 
препаратов, индукторов апоптоза, им-
муномодуляторов и антиоксидантов. 
Применение фитотерапевтических пре-
паратов и фитогормонов перспективно 
для терапии нарушений на ранних сро-
ках беременности (мочегонные сборы, 
солодка, «Канефрон Н»), коррекции 
менструального цикла (диоскорея)  
и предменструального синдрома (фи-
тоэстрогены, диоскорея), лечения вос-
палительных заболеваний (крапива, 
мать-и-мачеха, лагохилус), заболева-
ний молочных желёз и климактериче-
ского синдрома (препараты на основе 
витекса священного и цимицифуги ки-
стевидной).

Не секрет, что практикующие врачи не 
проявляют большой радости по поводу 
того, что теперь им приходится зани-
маться ещё и молочными железами, ведь 
врач и без того перегружен работой. 
Однако синдром профессионального 
выгорания — это не только российская 
проблема. Такие же психологические  
и эмоциональные расстройства реги-
стрируют у 67% врачей разных стран. 
Наряду с приёмами психологической 
самореабилитации, возможностями 
планирования рабочей нагрузки под-
держать энтузиазм врачей может есте-
ственное стремление хорошо делать 
свою работу. А молочные железы, хо-
тим мы того или нет, физиологически  
(а теперь и организационно) оконча-
тельно признаны частью репродуктив-
ной системы женщины. И закономерно 
входят в сферу ответственности совре-
менного акушера-гинеколога. 

Библиографию см. на с. 102–103.

[ Лекарственному препарату на растительной осно-
ве, произведённому по современным технологиям 
фитониринга, отныне можно доверять. ]

* Прéмикс — технологический термин, означает пред-

варительно смешанные сухие компоненты, дозируе-

мые в микроколичествах.
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Профилактика венозных тромбоэмболических осложнений в акушерстве

Авторы: Александр Вениаминович Куликов, докт. мед. наук, проф. кафедры 
анестезиологии и реаниматологии ФПК и ПП Уральской ГМА, научный консуль-
тант Областного перинатального центра Екатеринбурга, председатель НПО 
анестезиологов-реаниматологов Свердловской области; Сергей Разумович Бело-
местнов, канд. мед. наук, зам. главного врача по акушерству ОДКБ №1 Област-
ного перинатального центра Екатеринбурга; Николай Николаевич Кузнецов, 
канд. мед. наук, доц. кафедры педиатрии Уральской ГМА (Екатеринбург)

Копирайтинг: Татьяна Рябинкина

В современном акушерстве частота венозных тромбоэмболических ос-
ложнений (ВТЭО) составляет от 0,5 до 2 на 1000 родов, и каждый подоб-
ный эпизод вне зависимости от локализации тромба — наглядный при-
мер серьёзности этой междисциплинарной проблемы, объединяющей 
не только акушеров-гинекологов, но и большую группу специалистов, 
которые непосредственно занимаются пациентами с уже произошед-
шими тромбозом глубоких вен и тромбоэмболией лёгочной артерии 
(ТЭЛА): пульмонологов, анестезиологов-реаниматологов и сосудистых 
хирургов. Этой непростой теме посвящено множество публикаций  
и руководств, однако некоторые аспекты для практикующего врача 
по-прежнему остаются не вполне понятными. Так, не очень просто ди-
агностировать ВТЭО, а кроме того, необходимо учитывать особенности 
применения целого ряда препаратов во время беременности1–6. В этой 
теме необходима чёткость: есть состояние — есть тактика.

Эпизод ВТЭО (вне зависимости от 
локализации тромба) при беремен-
ности и в послеродовой период всег-

да угрожает фатальным сценари- 
ем — развитием ТЭЛА. К сожалению, 
абсолютно надёжных методов преду-
преждения венозных тромбоэмболий  
в настоящее время не существует. Тем не 
менее современные профилактические  
и лечебные протоколы помогают снизить 
риск до минимума, и результативность 
этих клинических рекомендаций на деле 
довольно высока. Так, в Областном пе-

ринатальном центре Екатеринбурга  
за последние 2 года было проведено 
8000 родов у пациенток высокого риска 
тромбоэмболий (предлежание и враста-
ние плаценты, тяжёлая преэклампсия  
и эклампсия, врождённые и приобретён-
ные заболевания крови и системы гемо-
стаза, отслойка плаценты, преждевре-
менные роды и т.д.); женщин вели сог- 
ласно принятому в клинике протоколу 
тромбопрофилактики. Ни одного случая 
послеродовых или послеоперационных ве-
нозных тромбоэмболий (тромбоз глубоких 
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вен, ТЭЛА) за весь период зафиксировано не было. И это ка-
сается не только профилактики — лечебная тактика при уже 
возникших тромбоэмболиях, выстроенная согласно протоколу, 
также была весьма эффективной. Тому примером пять госпи-
тализированных за 2 года пациенток с подтверждённой ТЭЛА 
и установленным кава-фильтром и 18 женщин с тромбозом 
глубоких вен нижних конечностей. Все они были успешно ро-
доразрешены; развития и рецидива тромбоза не произошло.

Очевидно, что клиницисту следует выстраивать тактику 
строго на основе принципов доказательной медицины и ис-
пользовать весь имеющийся арсенал методов профилактики: 
фармакологических, хирургических и механических.

Радует, что в 2009 году вышел в свет документ «Рос-
сийские клинические рекомендации по диагностике, лечению 
и профилактике венозных тромбоэмболических осложне-
ний»7, где есть раздел 4.5 «Особенности профилактики ве-
нозных тромбоэмболических осложнений в связи с беремен-
ностью и родами». Однако и этот документ оставляет 
неясными ряд вопросов. 

 • Беременность — известный фактор риска венозного 
тромбоза, и у всех беременных происходят изменения  
в системе гемостаза, в биомеханике кровеносного русла 
и структуре стенок сосудов — почему же тромбоз раз-
вивается не всегда?

 • Насколько точно известна распространённость венозно-
го тромбоза у беременных; ведь скринингом состояния 
глубоких вен нижних конечностей в рутинной практике 
никто не занимается?

 • Нужно ли проводить тромбопрофилактику во время бе-
ременности всем женщинам — или только отдельным 
группам, и если нужно, то какую?

 • Нужна ли тромбопрофилактика в послеродовой период,  
и если нужна, то насколько длительная?

 • Какова роль врождённых и приобретённых тромбофилий 
в генезе ВТЭО?
С формальной, юридической точки зрения пока, к сожа-

лению, не всё гладко: в настоящее время практически отсут-
ствуют регламентирующие документы по применению анти-
коагулянтов для профилактики и лечения ВТЭО во время 
беременности. Балансируя между риском ВТЭО и опасно-
стью кровотечения во время беременности, практикующий 
врач должен иметь конкретные ориентиры, абсолютные по-
казания для применения антикоагулянтов и строго их придер-
живаться, не используя препараты, которые не упоминаются 
в современных протоколах и применение которых невозмож-
но доказательно обосновать.

Оценка риска ВТЭО в акушерстве необходима для опре-
деления объёма и метода профилактики и должна проводиться 
на всех этапах: во время прегравидарной подготовки, гестации 
и в послеродовом периоде. 

При подготовке к беременности
Ещё на подготовительном этапе надлежит выявлять факторы 
риска (см. «Шкалу риска») и при необходимости диагности-
ровать или исключать тромбофилии8–10, вести учёт пациенток, 
постоянно принимающих антикоагулянты или дезагреганты  

Шкала оценки риска ВТЭО  
при беременности (Schoenbeck D., 2011)29

Фактор риска Баллы*
Возраст более 35 лет 0,5

Вес более 120  кг 0,5

Эпизод ВТЭО у родственников первой и второй 
степени

0,5

Предыдущий неакушерский спровоцированный 
эпизод ВТЭО

1

Предыдущий неакушерский неспровоцирован-
ный эпизод ВТЭО

2

Предыдущий эпизод ВТЭО на фоне приёма перо-
ральных контрацептивов

2

Предыдущий акушерский эпизод ВТЭО 2

Дефицит антитромбина 3

Дефицит протеина C 1,5

Дефицит протеина S 1

Фактор V Лейдена 1

Мутация протромбина (G20210A) 1

Антифосфолипидные антитела 1

* Тактика тромбопрофилактики: менее 1 балла — низкий риск, фармако-

логической тромбопрофилактики не требуется; 1–1,5 балла — умеренный 

риск, применение НМГ после родов в течение 6 нед; 2–2,5 балла — высо-

кий риск, применение НМГ с 28 нед беременности до 6 нед после родов;  

3 балла и более — крайне высокий риск, применение НМГ в течение всей 

беременности до 6 нед после родов.
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(в случае протезированных клапанов 
сердца, сосудистых протезов, после пере-
несённых артериальных или венозных 
тромбозов). Семейный анамнез по тром-
бозам имеет смысл собирать у родствен-
ников первого и второго поколений — 
«на глубину» до 60 лет.

Следует прогнозировать ситуации, 
опасные в отношении развития тромбо-
зов2,4,5,11.

 • Тромбофилии с высоким риском 
тромбоза: дефицит антитромбина; 
комбинация гетерозиготной мутации 
протромбина G20210A и лейденской 
мутации фактора V; гомозиготность 
по гену лейденской мутации факто- 
ра V; гомозиготная мутация про-
тромбина G20210A; антифосфоли-
пидный синдром8–10.

 • Постоянный приём антикоагулян-
тов: гепарина, антагонистов вита-
мина К (варфарин), пероральных 
антикоагулянтов (ривароксабан, 
дабигатрана этексилат) или деза-
грегантов (ацетилсалициловая кис-
лота, тиеноперидины).

 • Другие высокие факторы риска и/
или их комбинация (перенесённый 
эпизод ВТЭО).
Этим пациенткам ещё до наступления 

беременности необходимо назначить 
профилактические (или при необходимо-
сти лечебные) дозы низкомолекулярных 
гепаринов (НМГ). Ввиду доказанного тера-
тогенного эффекта варфарин и дезагре-
ганты (ацетилсалициловая кислота, тие-
ноперидины) на данном этапе применять 

не следует. Другие пероральные антико-
агулянты на этапе планирования бере-
менности, как и во время гестации, в на-
стоящее время также не рекомендованы1,5.

При перенесённом ранее эпизоде 
ВТЭО, если он не был связан с приё-
мом эстрогенов, пациентка обязательно 

должна пройти тестирование, чтобы 
подтвердить или исключить у неё тром-
бофилию. Если же эпизод ВТЭО со-
впал по времени с приёмом эстрогенов  
и других факторов риска не отмечено, то 
до беременности женщине можно не 
принимать антикоагулянты.

Традиционные параметры коагуло-
граммы (число тромбоцитов, фибрино-
ген, МНО, АПТВ, продукты деграда-
ции фибрина/фибриногена), к сожа- 
лению, не дают информации, по кото-
рой можно было бы прогнозировать 
тромбоз, и могут служить только для 
оценки результативности и безопасно-
сти терапии антикоагулянтами: при 
приёме варфарина контролируют 
МНО, гепарина — АПТВ, НМГ — 
анти-Xа-активность1,5*.

Пациенткe с высоким риском ВТЭО  
(см. табл.), планирующей беремен-
ность, нужно обязательно рассказать  
о том, ка`к предотвращают и лечат тром-
бозы во время гестации, а также о про-
тивопоказаниях и возможных побочных 
реакциях при приёме ряда препаратов.

В истории болезни, амбулаторной  
и обменной картах обязательно должен 
быть зафиксирован риск ВТЭО (низ-
кий, умеренный и высокий) и отмечены 
соответствующие профилактические 
мероприятия. Показаний для госпита-
лизации на данном этапе нет.

При беременности
Вопрос о том, нужно ли назначать бере-
менной фармакологическую тромбопро-
филактику (гепарин, НМГ), следует 
решать индивидуально, после чёткого 
анализа акушерской ситуации, риска 
ВТЭО и — с другой стороны! — гемор-
рагических осложнений (возникают  
у 0,43–1,8% беременных), а также на-
личия противопоказаний5,13.

При выявлении факторов риска чрез-
вычайно важна профилактика тромбоэм-

[ Традиционные параметры коагулограммы не позво-
ляют прогнозировать тромбоз и подходят лишь для 
оценки результативности терапии антикоагулянтами. ]

Дозировка нефракционированного гепарина и низкомолекулярных гепаринов

Препарат Профилактические дозы Промежуточные дозы Лечебные дозы
Нефракционирован-
ный гепарин

5000 ЕД подкожно через 
8–12 ч

10 000 ЕД подкожно  
2 раза в сутки*

Старт: 80 ЕД/кг или 5000 ЕД; поддерживающая 
доза: 18 ЕД/кг/ч или Старт: внутривенно болюсно 
5000 ЕД; поддерживающая доза: 17 500–18 000 ЕД 
или 250 ЕД/кг подкожно через 12 ч

Эноксапарин  
натрия

20–40 мг 1 раз в сутки 40 мг подкожно 2 раза  
в сутки**

По 1 мг/кг каждые 12 ч или по 1,5 мг/кг 1 раз  
в сутки

Дальтепарин  
натрия

2500–5000 МE 1–2 раза 
в сутки

5000 МЕ подкожно  
2 раза в сутки**

120 ЕД/кг каждые 12 ч, 200 ЕД/кг в сут

Надропарин кальция 0,3–0,6 мл (2850– 
5700 ME) 1 раз в сутки

Не представлены 0,1 мл на 10 кг массы тела 2 раза в сутки

Бемипарин  
натрия

2500–3500 ЕД подкожно Не представлены Не представлены

* Для достижения анти-Ха-активности в крови 0,1–0,3 ЕД/мл.

** Для достижения анти-Ха-активности 0,2–0,6 ЕД/мл.

Примечание. Основной принцип профилактического назначения НМГ — фиксированная доза 1 раз в сутки, тогда как при использовании лечебных доз расчёт идёт только на 

килограмм массы тела, и кратность введения должна быть не менее 2 раз в сутки.

* Активность низкомолекулярного гепарина в единицах 

Европейской фармакопеи, МЕ/мл.
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болий на ранних сроках беременности: в I триместре развивается 
до половины (40–50%) эпизодов ВТЭО и 2/3 фатальных ТЭЛА. Как 
правило, это происходит в результате не проведённого на пре-
дыдущем этапе определения факторов риска. К сожалению, 
далеко не всегда можно надеяться на объективность предше-
ствующего ведения пациентки, и поэтому во время беремен-
ности нужно ещё раз внимательно оценить вероятность ВТЭО. 
Если требуется фармакологическая тромбопрофилактика, на-
значают НМГ по соответствующей схеме (см. табл.).

В случае если у беременной выявлен умеренный и/или 
высокий риск ВТЭО и есть противопоказания к приёму анти-
коагулянтов, обязательно используют методы механической 
тромбопрофилактики (эластическую компрессию)1,5,7. Этот 
вопрос должны согласованно решать акушер-гинеколог и со-
судистый хирург.

НМГ в профилактических дозах можно назначать амбу-
латорно, однако раз в 2 нед у женщины следует контролиро-
вать показатели свёртываемости крови (при этом учитывают, 
что приём профилактических доз НМГ не должен сопрово-
ждаться изменением АПТВ). Если у пациентки в анамнезе 
эпизод ВТЭО был более 12 мес назад, то дозировка НМГ 
должна быть профилактическая, если в течение ближайших  
12 мес — назначают ¾ лечебной дозы (промежуточная до-
зировка), а если прошло менее 1 мес — полную лечебную дозу 
НМГ1,5–7,14–18.

Беременные отличаются от других пациентов рядом физио-
логических особенностей, существенно влияющих на результаты 
действия нефракционированного гепарина и НМГ, а именно:

 • увеличение объёма распределения;
 • увеличение скорости клубочковой фильтрации;
 • большее связывание гепарина с белками плазмы;
 • более короткий период полураспада гепаринов;
 • более низкие пиковые концентрации в плазме.
Чтобы применение антикоагулянтов во время гестации 

было безопасным, необходимо знать и учитывать противо- 
показания1,5,10,13,17–19:

 • врождённая или приобретённая коагулопатия с повышен-
ной кровоточивостью;

 • активное кровотечение при беременности или после родов;
 • высокий риск кровотечения (предлежание, врастание 
плаценты);

 • тромбоцитопения (менее 75×109/л);
 • ишемический или геморрагический инсульт в течение 
четырёх предшествующих недель;

 • тяжёлая почечная недостаточность (клубочковая филь-
трация менее 30 мл/мин на 1,73 м2);

 • тяжёлые заболевания печени (увеличение МНО, вари-
козное расширение вен пищевода);

 • неконтролируемая артериальная гипертензия (более 
200/120 мм рт.ст.).
Антагонисты витамина К (варфарин) при беременности 

противопоказаны, поскольку они хорошо проникают через пла-
центу и обладают тератогенным эффектом. Тем не менее паци-
енткам с протезированными клапанами сердца препараты этой 
группы можно назначить — исключительно в сроке 13–34 нед 
и в дозировке не более 5 мг/сут. Им же для вторичной про-
филактики может быть рекомендована ацетилсалициловая кис-
лота в дозе не более 75–100 мг/сут1,3–6,9,15,17–22. Безусловно, 

при назначении по жизненным показаниям заведомо терато-
генных и небезопасных препаратов должно быть составлено  
и подписано информированное согласие пациентки.

Если в прошлом женщина уже перенесла эпизод ВТЭО, 
то профилактические мероприятия согласовывают с сосуди-
стым хирургом и/или гемостазиологом, а госпитализация по-
казана лишь при необходимости хирургических методов тром-
бопрофилактики (в отделение сосудистой хирургии).

В дальнейшем факторы риска и тактику профилактики 
тромбообразования переоценивают при каждой явке в жен-
скую консультацию или при госпитализации беременной.

На этапе родоразрешения
Независимо от выбранного метода родоразрешения при на-
личии факторов риска ВТЭО на этапе родоразрешения над-
лежит использовать эластическую компрессию нижних конеч-
ностей до выписки пациентки из стационара, а лучше и до  
6 нед после родов.

Во избежание кровотечений профилактические дозы НМГ за 
12 ч до родоразрешения отменяют. При низком риске приём 
препаратов можно возобновить через 6–8 ч после родов;  
в случае высокого риска вопрос решают индивидуально23. Про-
филактические дозы нефракционированного гепарина при нор-
мальном АПТВ можно отменить за 4 ч до родов5,13,23.

[ В I триместре развивается до полови-
ны (40–50%) эпизодов ВТЭО и 2/3 фа-
тальных тромбоэмболий. ]
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Что касается оперативных родораз-
решений, то в настоящее время у 70–
90% рожениц применяют регионарную 
анестезию (эпидуральную, спинальную, 
комбинированную спинально-эпиду-
ральную), а для профилактики такого 
серьёзного осложнения, как эпидураль-
ная гематома, необходимо тщательно 
соблюдать временны`е интервалы между 
последним введением антикоагулянтов, 
регионарной анестезией и удалением 
катетера из эпидурального простран-
ства. Если пациентка получает нефрак-
ционированный гепарин, регионарную 
анестезию можно выполнять через 4 ч 
после его последней инъекции, продол-
жать после операции — также через  
4 ч, удалять катетер из эпидурального 
пространства — тоже через 4 ч после 
последней инъекции антикоагулянта. 
При применении профилактических доз 

НМГ регионарную анестезию безопаснее 
всего выполнять через 12 ч от последней 
инъекции, после операции продолжать 
введение препарата через 6–8 ч, уда-
лять катетер из эпидурального про-
странства — через 12 ч от последнего 
введения НМГ. При использовании 
лечебных доз НМГ все временны`е интер-
валы для применения регионарной ане-
стезии — 24 ч5,23.

 Согласно обновлённому в 2012 году 
руководству Американского общества 
пульмонологов, если у пациентки не вы-
явлено факторов риска, то фармакологи-
ческую тромбопрофилактику во время 
родоразрешения ей можно не проводить; 
нужно просто как можно раньше поднять 
женщину с постели в послеродовой пери-
од (провести раннюю активизацию) —  
и этого, скорее всего, будет достаточно 
(уровень доказательности 1В)5.

В послеродовой 
период

В первые 6 нед у родильниц риск тром-
боза повышен в 20–80 раз, а в первую 
неделю — в 100 раз по сравнению  
с беременностью, соответственно, пре-
рывать тромбопрофилактику в послеро-
довой период не следует1,4,5,7,10,17,19.

В послеродовой период даже с учё-
том лактации безопасны антагонисты 
витамина К (варфарин); они при необ-
ходимости могут быть назначены уже  
с первых суток после родов. Напротив, 
прямые ингибиторы тромбина (дабига-
трана этексилат) и Ха-фактора (рива-
роксабан, апиксабан) кормящим мате-
рям назначать не следует5.

Независимо от метода родоразреше-
ния лучше всего, чтобы пациентка была 
активирована уже через несколько часов 
после родов или операции. Если же это 
невозможно, например при продлённой 
ИВЛ, то для профилактики тромбозов на 
весь период неподвижности используют 
перемежающуюся компрессию нижних 
конечностей. Эта методика противопо-
казана только в острый период тромбоза 
глубоких вен нижних конечностей.

 
В одной статье, конечно, невозможно 

осветить все нюансы прогнозирования, 
профилактики, диагностики и лечения 
ВТЭО у пациенток акушерско-гинеко-
логического профиля. Тем не менее, как 
показывает опыт уральских специали-
стов, даже простое следование основным 
протокольным правилам помогает дер-
жать правильный курс между двумя 
опасностями: с одной стороны — тром-
бозов, с другой — кровотечений. 

Принятие протоколов профилактики 
и лечения тромбоэмболий — важнейший 
организационный шаг, от которого на-
прямую зависят как благополучие, так  
и сама жизнь пациенток. И дополнитель-
ный «бонус» подобной тактики — со-
блюдение современных протоколов —  
помогает также защитить врача с юри- 
дической стороны. Сегодня можно уве-
ренно утверждать: время клинических 
протоколов пришло, и это хорошо.  

Библиографию см. на с. 102–103.

Оценка риска ВТЭО после родов и тактика ведения пациенток, 
Королевское общество акушеров-гинекологов (RCOG, 2009)26

Факторы Тактика
Высокий риск

Любое предыдущее ВТЭО.
Применение НМГ во время беременности

Тромбопрофилактика  
с помощью НМГ не менее 6 нед.
Эластическая компрессия

Умеренный риск
Кесарево сечение в родах.
Ожирение, ИМТ более 40 кг/м2.
Длительная госпитализация.
Тромбофилия без ВТЭО.
Экстрагенитальные болезни: сердца или лёгких, 
системная красная волчанка, воспалительные 
заболевания, нефротический синдром, серповид-
ноклеточная анемия

Тромбопрофилактика с помо-
щью НМГ в течение 7 сут.
Эластическая компрессия

Низкий риск
Возраст старше 35 лет.
Тучность (ИМТ более 30 кг/м2).
Паритет три и более.
Варикозная болезнь вен.
Курение.
Длительная иммобилизация, например параплегия.
Преэклампсия.
Длительные роды более 24 ч.
Применение щипцов, вакуум-экстракции.
Любые хирургические операции после родов.
Послеродовое кровотечение более  
1000 мл и гемотрансфузия.

Два фактора и более — умерен-
ный риск:
•  тромбопрофилактика с помо-

щью НМГ в течение 7 сут;
•   эластическая компрессия.

Меньше двух факторов — низ-
кий риск:
•   мобилизация и предупрежде-

ние дегидратации;
•  эластическая компрессия.

[ В первые 6 нед у родильниц риск тромбоза повы-
шен в 20–80 раз, а в первую неделю — в 100 раз  
по сравнению с беременностью. ]
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Клинические рекомендации 
практически значимая 
выжимка из всего лучшего

Пирамида доказательной медицины 
Современным и просвещённым врачам известно, что доказательная медицина представляет собой систему 
мирового отсева самых важных, актуальных и качественно выполненных научных исследований. Только этим 
путём, через пирамиду доказательной медицины научные выводы могут быстро попадать в реальные врачебные 
назначения. Клинические рекомендации — вершина этой пирамиды, в них содержится самая соль передовой 
медицинской науки. Чтобы сформировать клинические рекомендации, в рамках существующей системы отсева 
работает, без преувеличения, половина научного мира.




