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Асоціація акушерів-гінекологів України

Выводы
На основании проведенного исследования можно сделать вывод о том, что в структур­

ных элементах матки при замерш ей беременности в ранних сроках патоморфологичнчкие 
изменения отображают общую схему дистрофического процесса. При МИМ происходит вна­
чале развитие стресс-адаптационного синдрома, при котором вклю чаю тся компенсаторно­
приспособительные механизмы, а затем происходит нарушение адаптационных возмож­
ностей с развитием дистрофически-патологическим разрастанием соединительной ткани. 
Сравнивая данные литературы о дистрофических процессах в матке с результатами наших 
исследований ультраструктуры  миометрия при МИМ во время гестации, можно утверж­
дать, что дистрофические морфологические изменения мыш ечных волокон матки протека­
ют однонаправлено, однако с большей степенью выраженности патологических изменений 
при второй и третьей степенях данной патологии.
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 
ПОСТГІСТЕРЕКТОМІЧНИХ ПОРУШЕНЬ

Щ Е Р Б И Н А  М.О., СКОРБАЧ O.I. 

м. Х ар к ів

Гістеректомія є найбільшою і найчастіш ою гінекологічною операцією у ж інок репро­
дуктивного віку. Частота цієї операції коливається від 25 до 28 % серед хірургічних втру­
чань у гінекології. Збільш ення кількості гістеректомій пов’язано зі зростанням числа гі­
некологічних захворю вань, що вимагають радикального втручання. Проте гістеректомія 
призводить до поруш ення функцій репродуктивної системи [1, 5].

На цей час не існує єдиної точки зору щодо патогенетичного механізму впливу гісте- 
ректомії в генезі розвитку клім актеричних симптомів, анатомічних і функціональних змін 
яєчників у післяопераційному періоді. Ряд авторів виявили незмінену функцію яєчників 
після гістеректомії або відновлення рівнів стероїдних гормонів до норми після короткочас­
ного їх падіння [3]. У той ж е час у літературі є дані про раннє виснаж ення гормональної 
функції яєчників , після гістеректомії, що залиш илися [2].

За даними різних авторів гістеректомія призводить до порушень складних нейроендо­
кринних, метаболічних, імунологічних взаємин, впливаючи на імунологічну реактивність 
організму [4].
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ЗБІР Н И К  Н А У К О В И Х  П Р А Ц Ь

Мета дослідження
Метою даного дослідження було вивчення клініко-патогенетичних механізм ів пост- 

гістеректомічних порушень та їх ш ляхи корекції.

Матеріали та методи дослідження
До дослідження було залучено 78 ж інок у віці 39-49 років. Основну групу склали 40 

ж інок на постгістеректомічний синдром, яким  проводилося комплексне л ікування з вико­
ристанням імунокоректорів. До групи порівняння було залучено 38 ж інок, яки м  проводи­
лася лиш е гормонозамісна терапія. Середній вік пацієнток склав 41 ,0± 4 ,3  років.

Метаболічні зміни стану ліпідного профілю оцінювали за загальноприйнятими показ­
никами за допомогою стандартних біохімічних методів, що характеризую ть обмін ліпідів в 
організмі. Вивчали загальний холестерин (ЗХС), ХС ліпопротеїдів високої (ЛПВЩ ), низь­
кої (ЛПНЩ ) і дуже низької щ ільності (ЛПДНЩ ), тригліцериди (ТГ) у сироватці крові.

Дослідж ення гормонального та імунологічного гомеостазу проводили ш ляхом  імуно- 
ферментного аналізу з використанням комерційних тест-систем виробництва «Протеїно­
вий контур» (Санкт-Петербург, Росія).

Результати дослідження та їх  обговорення
Вивчення стану ліпідного обміну виявило підвищ ення атерогенного потенціалу крові, 

що характеризується гіперхолестеринемією (ЗХС 6 ,32±1,91  м м оль/л), збільш енням  таких 
проатерогенних ф ракцій, як  ЛПНЩ  (4 ,09± 1,25  м м оль/л), ЛП ДНЩ  (0 ,67± 0 ,02  м моль/л), 
ТГ (1 ,73± 0 ,87  ммоль/л). Концентрація антиатерогенної ф ракц ії ЛПВЩ  я к  найбільш  важ ­
ливої в розвитку атеросклеротичних судинних ускладнень відповідала ниж ній м еж і вікової 
(1 ,03± 0 ,03  ммоль/л). Індекс атерогенності, що найчіткіш е характеризує розвиток хвороб 
судинної системи, дорівнював 4 ,86±0,91  і значно перевищ ував рекомендовані величини. 
Виявлені поруш ення реєструвалися в 75 % обстежуваних, при цьому вираж еність дисліпі- 
демії корелю вала з рівнем естрогендефіциту.

Дослідж ення гормонального статусу хворих показали, що вміст фолікулостимулю- 
ючого та лютеїнізуючого гормонів підвищ ується відповідно ступеня тяж кості порушень. 
Уміст естрогенів мав тенденцію до зниж ення (р<0,05), корелюючи зі ступенем тяж кості 
синдрому. Виявлена аналогічна динам іка зниж ення вмісту прогестерону, але це зниж ення 
було менш вираженим. Рівень умісту тестостерону знаходився в м еж ах вікової норми.

При дослідженні імунологічного статусу в ж інок після гістеректомії виявили наяв­
ність вираж ених змін загальної імунореактивності. Крім того, зі зростанням ступеня т я ж ­
кості постгістеректомічного синдрому спостерігалося зростання змін в імунному статусі. 
Так, в умовах дефіциту естрогенів, я к і формуються у хворих основної групи, виявлено зна­
чні зниж ення імунорегуляторного індексу, а також  підвищ ення активності природних кі- 
лерів і зростання кількості та активності В-лімфоцитів, істотно зміню вався вміст як  проза- 
пальних, так і протизапальних цитокінів.

Терапевтичні заходи в пацієнток основної групи на постгістеректомічний синдром 
вклю чали психологічну корекцію  із застосуванням препаратів психофармакологічної гру­
пи, замісної гормональної терапії (фемостон 1 /10  в циклічному реж имі), для корекц ії ім ун­
них розладів пацієнткам  до комплексного л ікування було включено імунокоректор імму- 
номакс по 100-200 ОД курсом 3-6 ін ’єкц ій .

Уже через м ісяць від початку терапії спостерігався позитивний клін ічний ефект у па­
цієнток хворих на постгістеректомічний синдром на тлі комплексного л ікування. Через 6 
м ісяців після комплексного л ікування нормалізувалися показники атерогенних ф ракцій  
ліпідів та знизилися рівні ТГ та ЗХС. У групі хворих, що одержували традиційне л ікуван ­
ня, у 10 пацієнток відзначалося відновлення клін ічної симптоматики. П озитивна динам іка 
в клінічному перебігу постгістеректомічних порушень в обстежених пацієнток корелю вала 
з позитивною динамікою  в гормональних і імунологічних показниках.

Висновки
Таким чином, корекц ія  клініко-патогенетичних механізм ів постгістеректомічних по­

рушень ш ляхом вклю чення імунокоригуючої терапії до комплексного лікування є опти­
мальною та сприятиме позитивному клінічному ефекту й зменшенню їх прогресування.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАННЕЙ ПОТЕРИ
БЕРЕМЕННОСТИ

Щ Е Р Б И Н А  Н А . ,  М Е Р Ц А Л О В А  О.В., Д Е М И Д Е Н К О  Д .И .

г. Х арьков

В структуре репродуктивных потерь невынаш ивание беременности составляет основ­
ную долю неблагоприятных исходов гестации. Частота самопроизвольных выкидыш ей со­
ставляет от 15 до 20% от всех ж еланны х беременностей [1,2].

И зучение осложнений течения беременности за последние годы, значительно расш ири­
ли представления о роли наследственных и приобретенных форм тромбофилий как  важ ных 
причин осложненной беременности [1,4,5]. При этом ведущую роль среди иммунопатологи­
ческих процессов и патогенезе привычного невынаш ивания беременности приобретает ис­
следование влияни я аутоиммунных реакций, основное место среди которых занимает АФС. 
При аутоиммунных процессах плодное яйцо пораж ается в результате тромбоза сосудов тро- 
фобласта, ограничения его инвазии, а такж е в результате прямого повреждающего воздей­
ствия аутоантител на фосфолипиды формирующейся плаценты [6,8,9]. В настоящ ее время 
не вызывает сомнений, что АФС играет ведущую роль в структуре акуш ерских осложне­
ний, обусловленных патологией гемостаза. Образование антител к некоторым собственным 
фосфолипидам, принимаю щ им участие в формировании клеточных мембран тромбоцитов, 
эритроцитов, эндотелия сосудов, оказывает влияние на процессы имплантации, роста, раз­
вития эмбриона и плода, течение беременности и исход родов [5,7]. Будучи распространен­
ной формой тромбофилии АФС вы является в 27,0-36,0%  случаев невынаш ивания беремен­
ности, а по результатам исследований некоторых авторов является причиной потери плода 
в 10,0-48,0%  случаев [8,9], кроме этого АФС может приводить к развитию таких ослож­
нений к ак  СЗРП, ПН, хроническая гипоксия плода, антенатальная гибель плода во II и III 
триместрах беременности, гипертензионный синдром во время беременности [2,6].

М ногими исследователями доказано, что при наличии привычных выкидыш ей необ­
ходимо начинать обследование и лечение супружеской пары, в том числе иммунокоррек­
цию до наступления беременности [3 ,4 ,9], при дифференцированном подходе к лечению 
этой категории пациенток с включением иммунокоррекции в комплекс терапии можно по­
высить эффективность лечебных мероприятий [3].
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