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тия поражений органов и систем, особенности клинического течения герпесвирусных инфекций и развитие возможных
осложнений. Изложены основные методы современной лабораторной диагностики и приведен перечень обследований
герпесвирусных инфекций.
Ключевые слова: дети, герпесвирусные инфекции, клинико-патогенетические изменения, поражение печени, диагностика.
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Summary. The article highlights the issue morbidity of herpes infections, pathogenetic links lesions of organs and systems, clinical
course of herpesvirus infections and the development of possible complications. The above basic methods of modern laboratory
diagnostics and lists the surveys herpesvirus infections.
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЕТІОЛОГІЇ, ПАТОГЕНЕЗУ ТА ПРИНЦИПИ
ОРГАНОЗБЕРІГАЮЧОГО ЛІКУВАННЯ ЛЕЙОМІОМИ МАТКИ

Резюме. Частота лейоміоми матки серед інших гінекологічних захворювань коливається від 20 до 44 %, в 13,3-27,0 %
випадків спостерігається в репродуктивному віці. Дане ураження призводить до втрати жінками репродуктивної та менстру-
альної функцій, виражених гормональних порушень гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи, значних вегетосудинних та
психоемоційними розладами. До 25 % безпліддя у жінок пов'язано з наявністю у них міоми матки.
Ключові слова: лейоміома матки, міоматозний вузол, вільнорадикальні реакції, аномальна маткова кровотеча, гісте-
ректомія, міомектомія.

Вступ
Лейоміома матки являє собою неоднорідну добро-

якісну пухлину, яка різниться розмірами, локалізацією,
темпами росту, співвідношенням паренхіми і строми,
морфологічними та клінічними проявами. В даний час
існує думка, підтверджена морфологічними досліджен-
нями, що процеси проліферації в міоматозних вузлах
протікають з різною активністю. Залежно від їх актив-
ності виділяють два клініко-морфологічних варіанти
міоми матки: проста (з повільним ростом, малосимп-
томна пухлина) і проліферуюча (швидкоростуча, мно-
жинно симптомна, за морфологічними критеріями -
клітинна міома матки). Проліферуючі міоми зустріча-
ються у кожної четвертої хворої з міомою матки, а при
швидкому її розростанні - у кожної другої [8]. Незважа-
ючи на велику кількість досліджень, присвячених вив-
ченню клінічної ефективності різних методів консер-
вативного та хірургічного лікування лейоміоми матки,
лише поодинокі роботи засновані на оцінці результа-
тивності терапії та обсягів операції в залежності від
морфології пухлини. Відомо, що різні гістологічні типи
лейоміом володіють різним проліферативним потенц-
іалом, і внаслідок цього можуть вимагати диференцій-
ованого підходу до діагностики, лікування та профілак-
тики можливих рецидивів. До теперішнього часу не існує

клінічної класифікації міоми матки, яка б дозволила
визначити вид лікування для кожної конкретної хворої
[7]. Позитивним моментом останнього десятиліття є
органозберігаючий підхід до лікування міом матки (аго-
ністи гонадотропінрелізин гормонів, емболізація мат-
кових артерій, міомектомія) [11, 23]. Однак частота ре-
цидивів після реконструктивно-пластичних операцій
становить від 15 до 37 %, а необхідність повторного
хірургічного лікування виникає в 1,3-27 % випадків.

При проведенні серійних зрізів всіх макропрепаратів
видалених маток при гістеректоміях, виготовлених з
приводу різної гінекологічної патології, в 77 % випадків
була виявлена лейоміома матки, у 84 % - множинна
[15]. При посмертних секційних дослідженнях лейоміо-
ма була виявлена у 50 % жінок [24]. Міома матки в
поєднанні з саркомою може зустрічатися в 0,7?3,1 %
спостережень, а саркоматозні зміни міоми матки - в
1,6?3,1 % випадків.

Мета дослідження - на основі сучасних даних вітчиз-
няних та зарубіжних літературних джерел оцінити роль
етологічного фактору та патогенезу виникнення лейо-
міоми матки, сучасні підходи до лікування лейоміоми.

Протягом багатьох десятиліть факторами виникнен-
ня і прогресування лейоміоми матки вважали пору-
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шення гормональної регуляції. Провідними фактора-
ми вважали ановуляцію, абсолютну або відносну гіпе-
рестрогенію, порушення рецепторного апарату [10, 18].
При цьому відомо, що традиційна гормональна терапія
лейоміоми матки навіть при використанні сучасних пре-
паратів ефективна тільки у кожної другої жінки, меди-
каментозне лікування міоми матки і внутрішнього ген-
ітального ендометріозу, зважаючи на низьку ефек-
тивність, має обмежене застосування.

Регуляція росту лейоміоми вкрай складна і недо-
статньо вивчена. Важливу роль грають співвідношення
і тривалість впливу статевих стероїдів, стан специфіч-
них рецепторів клітин-мішеней, фактори росту.
Найбільш важливим досягненням останніх двох деся-
тиліть є підтвердження ключової ролі прогестерону в
індукції проліферативних процесів в міоматозному вузлі,
які раніше пояснювали впливом надлишку естрогенів,
а прогестерон вважали чинником, стримуючим розро-
стання пухлини [17]. Його роль полягає в ініціації каска-
ду молекулярно-генетичних порушень, порушень
"фізіологічного" регулювання проліферації клітин
(спільно з естрадіолом). Крім цього, безсумнівне зна-
чення в патогенезі розвитку лейоміоми матки має ак-
тивація продукції факторів росту (фактор росту фіброб-
ластів, судинно-ендотеліальний фактор росту, інсуліно-
подібний фактор росту) та прозапальних цитокінів (фак-
тор некрозу пухлин, інтерлейкін-1, -2, -6), активації нео-
ангіогенеза і пригнічення процесів апоптозу в клітинах
міометрія [20]. Формування зачатка міоматозного вуз-
ла відбувається наступним чином: в ході багаторазово
повторюваних циклів гіперплазії міометрія під час мен-
струального циклу відбувається накопичення гладком'-
язових клітин, в яких порушується процес апоптозу, і ці
проліферуючі клітини піддаються дії різних пошкоджу-
ючих факторів [14]. Ушкоджувальними факторами мо-
жуть виступати: ішемія, обумовлена спазмом спіраль-
них артерій під час менструації, запальний процес, трав-
матичний вплив при медичних маніпуляціях або вог-
нище ендометріозу [12]. З кожним менструальним цик-
лом кількість пошкоджених клітин накопичується, час-
тина клітин рано чи пізно елімінується з міометрія, з
інших починають формуватися зачатки міоматозних
вузлів з різним потенціалом до росту. Активний зачаток
росту на перших стадіях розвивається за рахунок фізіо-
логічного коливання концентрації гормонів під час мен-
струального циклу. З часом утворюється кооперація
клітин, яка активізує аутокринно-паракринні механізми,
зумовлені факторами росту, формує локальні автономні
механізми підтримки росту (локальна продукція естро-
генів з андрогенів і утворення сполучної тканини), і зна-
чення фізіологічної концентрації статевих гормонів для
формування міоматозного вузла перестає бути основ-
ним.

Етіологія цієї пухлини й досі, достовірно, не вста-
новлена. Існують дві теорії походження клітин поперед-
ників лейоміом. Одна передбачає появу дефекту кліти-

ни під час онтогенетичного розвитку матки внаслідок
тривалого нестабільного періоду ембріональних глад-
ком'язових клітин, друга передбачає можливість по-
шкодження клітини в зрілій матці. Той факт, що згідно
аутопсійних досліджень поширеність лейоміоми дося-
гає 80 % дозволяє вважати другу теорію походження
клітини - попередника більш правдоподібною.

Серед патофізіологічних механізмів, що визнача-
ють розвиток пухлин, загальновизнана роль метаболіч-
них реакцій, яка універсальна для різних деструктивних
і гіперпластичних процесів у тканинах. До числа таких
процесів відносяться вільнорадикальні реакції, які в
умовах нормального функціонування організму можуть
виступати факторами, що регулюють структурну кіне-
тику тканин, а в патологічних умовах визначати їх по-
шкодження [2, 4, 6]. Активні форми кисню (АФК), що
утворюються в вільнорадикальних реакціях окислення,
мають нетривалий час життя і, до того ж, інактивуються
спеціальними ферментами антирадикального й анти-
оксидантного захисту. Однак, в деяких випадках, внасл-
ідок зриву захисних механізмів, вільні радикали пошкод-
жують нитки ДНК і призводять до формування змінено-
го клону клітин, здатних до патологічної проліферації
[19].

У сучасній літературі містяться спірні відомості про
зниження активності ферментативної ланки антиокси-
дантної системи (супероксиддисмутаза, глутатіонперок-
сидаза, каталаза та ін), накопичення продуктів перекис-
ного окислення ліпідів (малоновий диальдегід та ін) при
солітарних гіперпластичних процесах, поєднаннях лей-
оміоми матки і аденоміозу. При цьому частіше всього
оцінюється локальний (тканинний) рівень розладів. Од-
нак, у випадках розвитку поєднаних захворювань ендо-
та міометрія (лейоміома матки, аденоміоз, гіперплас-
тичні процеси ендометрію), процеси, які ініціюють па-
тологічну проліферацію, відрізняються системним ха-
рактером. Одним із доказів наявності системних пору-
шень, що призводять до множинності проліфератив-
них захворювань ендо- і міометрія, є часте поєднання з
гіперпластичними процесами матки фіброзно-кістозної
хвороби молочної залози [5, 21].

Лейоміоми характеризують в залежності від локалі-
зації, напрямку росту вузлів у матці, розташуванням
вузлів по відношенню до осі матки, за кількістю міома-
тозних вузлів і розміру домінантного вузла, за темпом
розростання та інтенсивності клінічних проявів, а також
за особливостями гістологічної будови [1]. Не зважаю-
чи на різноманіття класифікацій, в даний час не існує
єдиної універсальної класифікації, здатною повною
мірою відобразити особливості даної патології. У по-
всякденній практиці лікарі акушери-гінекологи викори-
стовують класифікацію МКХ десятого перегляду, уточ-
нюючи кількість міоматозних вузлів, особливості їх ро-
сту, а також клінічні прояви захворювання.

Традиційним підходом до лікування хворих з доб-
роякісними проліферативними захворюваннями матки
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є використання консервативних і хірургічних методів.
Два цих методи не є конкуруючими, а багато в чому
доповнюють один одного. Медикаментозна терапія може
як передувати хірургічному лікуванню, так і признача-
тися після операції. Основною тенденцією останнього
часу є органозберігаюче лікування хворих з лейоміо-
мою матки, особливо в репродуктивному віці. Слід заз-
начити, що, незважаючи на велику кількість досліджень
і певні успіхи в консервативній терапії лейоміоми мат-
ки, основним методом лікування до теперішнього часу
залишається хірургічний. З приводу лейоміоми матки
виконується до 50-70 % оперативних втручань в гіне-
кологічних стаціонарах країни, з яких 60-75 % припадає
на радикальні операції, в тому числі 20-25 % у жінок
репродуктивного віку. Сьогодні вибір обсягу операції в
основному залежить від віку пацієнтки і її бажання збе-
регти репродуктивну і менструальну функцію. Гістерек-
томія тягне за собою цілий ряд істотних наслідків. Од-
ним з найбільш значних з них є зниження гормональ-
ної активності яєчників, що проявляється розвитком
постгістероектомічного синдрому, що вимагає гормо-
нальної корекції [16].

Міомектомія, що дозволяє зберегти дітородну фун-
кцію, супроводжується істотною кількістю ускладнень:
25-30 % пацієнток спостерігається рецидив захворю-
вання та/або виникає необхідність в повторних, більш
складних втручаннях на тлі спайкового процесу, який
сформувався після міомектомії, що вимагає розширен-
ня обсягу оперативного втручання [22]. Значна поши-
реність захворювання з незадовільними результатами
лікування роблять пошуки нових ефективних та без-
печних методів лікування міоми матки досить актуаль-
ними. Невирішеною залишається і проблема вибору
раціональної хірургічної тактики, особливо коли захво-
рювання вражає жінок молодого віку, зацікавлених не
тільки у збереженні менструальної, але і генеративної
функції.

В останні роки за кордоном і в нашій країні прово-
дяться роботи по вивчення ефективності методу се-
лективної емболізації маткових артерій. Селективна
емболізація маткових артерій (ЕМА) - багатьма автора-
ми розцінюється як альтернатива хірургічного лікуван-
ня міоми матки, частота ускладнень при дотриманні
показань, протипоказань і умов виконання процедури
не перевищує 2-4 %. Однак метод має свої обмежен-
ня: ЕМА не показана жінкам, що планують вагітність,
можлива лише при відносно невеликих розмірах вузлів
лейоміоми [13].

Також, в останнє десятиліття великої популярності
закордоном набирає перспективний метод ультразву-
кової аблації (HIFU) - це новітній високотехнологічний
метод локального лікування пухлин людини, заснова-
ний на впливі високоінтенсивних сфокусованих ульт-
развукових хвиль, без пошкодження шкірних покривів,
навколишніх тканин і органів. HIFU викликає пряме по-
шкодження судин, що живлять пухлину, тим самим при-

пиняється постачання кисню, порушується трофіка тка-
нини пухлини.

Виявлені зміни тканин після впливу фокусованого
ультразвуку високої інтенсивності обумовлені появою
зони гомогенного некрозу. Межа між зоною некрозу і
здоровою тканиною органу досить чітка, зона переходу
становить всього декілька клітин. Обсяг некротизова-
них тканин після лікування збігається з об'ємом пер-
винної пухлини. Як наслідок, протягом 7 днів після про-
цедури, розвивається запальна відповідь, що включає
міграцію поліморфноядерних лейкоцитів глибоко в зону
вогнища ураження, утворення грануляцій, що містять
зрілі фібробласти і формуються нові капіляри по пери-
ферії зони некрозу [25]. Протягом двох тижнів після
ультразвукової абляції, периферійна частина проліко-
ваної зони заміщається проліферуючою фіброзною тка-
ниною. Процес репарації поки ще не вивчений в дета-
лях, однак морфологічні дослідження показують посту-
пове зморщування тканини та заміщення некротичних
тканин фіброзною тканиною.

У підсумку, вузол стає аваскулярним, зупиняється ріст,
відбувається поступовий регрес вузла і відповідно сим-
птомів міоми матки. Регрес симптомів меншою мірою
пов'язаний з зменшенням обсягу вузлів, більшою мірою
із зміною їх тканинної структури. Стабільність ремісії
визначається співвідношенням дійсного об'єму до об-
'єму деструкції інтактної зони вузла і типом некрозу. У
подальшому зростання вузла може відбуватися у зв'язку
з продовженим ростом зон, що не зазнали УЗ-впливу.
Абляція міоматозних вузлів може проводиться під МРТ
або ультразвуковим контролем. МРТ дає кращу візу-
альну картину, можливість температурного контролю,
однак значно дорожче, процедура більш тривала. Оп-
тимальні зони використання - це лікування міоми мат-
ки і остеосарком.

Ультразвук, безумовно, має переваги по вартості і
доступності, меншим часовими витратами, можливості
реєстрації змін у вогнищі в режимі реального часу.
Недоліком методу є неможливість температурного кон-
тролю у вогнищі. Діагностичний ультразвук не прони-
кає через кісткову тканину і порожнисті, газомісткі органи,
проте це можна розглядати і як певну перевагу, оскіль-
ки, визначаючи взаєморозташування пухлини і даних
структур, можна провести корекцію напрямки ультра-
звукового променя для більш безпечної і повної аб-
ляції пухлини, зниження ризику пошкодження порож-
нистих органів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Важливу роль у регуляції росту лейоміом відігра-
ють співвідношення і тривалість впливу статевих сте-
роїдів, стан специфічних рецепторів клітин-мішеней,
фактори росту. Велике значення в патогенезі розвитку
лейоміоми матки має активація продукції факторів ро-
сту (фактор росту фібробластів, судинно-ендотеліаль-
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ний фактор росту, інсуліноподібний фактор росту) та
прозапальних цитокінів (фактор некрозу пухлин, інтер-
лейкін-1, -2, -6), активації неоангіогенеза і пригнічен-
ня процесів апоптозу в клітинах міометрія.

2. Традиційним підходом до лікування хворих з
доброякісними проліферативними захворюваннями
матки є використання консервативних і хірургічних
методів. Медикаментозна терапія може як передувати
хірургічному лікуванню, так і призначатися після опе-
рації. Основною тенденцією останнього часу є орга-
нозберігаюче лікування хворих з лейоміомою матки,
особливо в репродуктивному віці.

В останні роки за кордоном і в нашій країні прово-

Король А.П., Гриценко А.С., Самборская И.А.
СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТ Ы ЭТ ИОЛОГИИ, ПАТ ОГЕНЕЗА И ПРИНЦИПЫ ОРГАНОСОХРАНЯЮЩЕГО ЛЕЧЕНИЯ
ЛЕЙОМИОМЫ МАТКИ
Резюме. Частота лейомиомы матки среди других гинекологических заболеваний колеблется от 20 до 44 %, а в 13,3-27,0
% случаев наблюдается в репродуктивном возрасте. Данное поражение приводит к потере женщинами репродуктивной и
менструальной функций, выраженных гормональных нарушений в гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системе и значи-

дяться роботи по вивченню ефективності методу се-
лективної емболізації маткових артерій, який розці-
нюється як альтернатива хірургічного лікування міоми
матки. Частота ускладнень при дотриманні показань,
протипоказань і умов виконання процедури не переви-
щує 2-4 %. Також, в останнє десятиліття великої попу-
лярності закордоном набирає перспективний метод
ультразвукової аблації, заснований на впливі високоін-
тенсивних сфокусованих ультразвукових хвиль, без
пошкодження шкірних покривів, навколишніх тканин і
органів, що викликає пряме пошкодження судин, які
живлять пухлину, тим самим припиняється постачання
кисню, порушується трофіка тканини пухлини.

Список посилань
1. Абакарова П. Р., Межеветинова, Е. А.

& Мгерян, А. Н. (2014). Дисменорея
с позиций доказательной медици-
ны. Consilium medicum, 6, 83-87.

2. Адамян Л. В. (2015). Міома матки:
діагностика, лікування та реабіліта-
ція: клінічні рекомендації щодо ве-
дення хворих. М.: (б.в.)

3. Базанов, П. А. & Волков М. І. (2002).
Міома матки і порушення репродук-
тивної функції: огляд літератури.
Проблеми репродукції, 4, 16-18.

4. Берштейн, Л. М., Цырлина, Е. В., Ва-
сильев, Д. А. & Малек, А. В. (2016).
Онкоэндокринология: промежуточ-
ные результаты и новые задачи.
Вопросы онкологи, 2, 227-233.

5. Бурлев, В. А. (2012). Эктопический
эндометрий: пролиферативная ак-
тивность и апоптоз у больных с ак-
тивной и неактивной формами пе-
ритонеального эндометриоза. Про-
блемы репродукции, 6, 7-13.

6. Вихляева, Е. М. (2004). Керівництво
з діагностики та лікування лейомі-
оми матки. - Москва: Медпрес-
інформ.

7. Гилязутдинова, З. Ш. & Михайлов,
М. К. (2002). Онкогинекология.
Москва: МЕДпресс-информ.

8. Гусаева, Х. З., Марченко, И. А., Севе-
рин, Е. С. & Андикян, В. М. 92006).
Некоторые патофизиологические
механизмы доброкачественных
процессов матки. Пробл. репродук-
ции, Спец. вып., 54-55.

9. ДеЧерни, А. Х. (2009). Акушерство и
гинекология. (Т. II). Москва: Медп-
рес-информ.

10. Стрижаков, А. Н., Давидов, А. В.,
Пашков, В. М. & Лебедєв, В. А.
(2011). Доброякісні захворювання
матки. Москва: ГЕОТАР-Медиа.

11. Самойлова, Т. Е., Коков, Л. С., Сит-

кин, И. И. & Максутова, Д. Ж. (2008).
Эмболизация маточных артерий.
Акушерство и гинекология, 1, 68-
69.

12. Berger, U., Altgassen, C., Kuss, S. &
Schneider, A. (2006). Patients'
satisfaction with laparoscopic
myomectomy. J. Psychosom. Obstet.
Gynaecol., 27 (4), 225-230.

13. Bradley, L. D. & Gueye, N. A. (2016).
Leiomyoma therapeutic options: is it
now prime time for stratified medicine?
Fertil Steril., 106 (5), 1045-1046.
doi:10.1016/j.fertnstert.2016.06.036.

14. Castro, L., Gao, X., Moore, A.B., Yu, L.,
Di, X., Kissling, G.E. & Dixon, D. A
(2016). High Concentration of Genistein
Induces Cell Death in Human Uterine
Leiomyoma Cells by Autophagy. Expert
Opin Environ Biol., 5, 1-3. doi: 10.4172/
2325-9655.S1-003.

15. Cramer, S. F., Oshri, A. & Heller, D. S.
(2015). A Study of Myometrial Growth
and Development. J. Pediatr. Adolesc.
Gynecol., 28 (5), 387-394. doi:
10.1016/j.jpag.2014.12.002.

16. Daugbjerg, S.B., Cesaroni, G., Ottesen,
B., Diderichsen, F. & Osler, M. (2014).
Effect of socioeconomic position on
patient outcome after hysterectomy.
Acta Obstet. Gynecol. Scand., 93 (9),
926-934. doi: 10.1111/aogs.12444.

17. Edwards, R. D., Moss, J. G., Lumsden,
M. A., Wu, O., Murray, L. S., Twaddle,
S. & Murray, G. D. (2007). Uterine-
artery embolization versus surgery for
symptomatic uterine fibroids. N. Engl.
J. Med., 356 (4), 360-370.

18. Lethaby, A. & Vollenhoven, B. (2015).
Fibroids (uterine myomatosis,
leiomyomas). BMJ Clin Evid., 2, 8-14.

19. Maekawa, R., Lee, L., Okada, M.,
Asada, H. & Shinagawa, M. (2016).
Changes in gene expression of histone

modification enzymes in rat granulosa
cells undergoing luteinization during
ovulation. J. Ovarian. Res., 15, 9-15.
doi: 10.1186/s13048-016-0225-z.

20. Massart, F., Becherini, L., Marini, F.,
Noci, I., Piciocchi, L., Del Monte, F. …
Brandi, L. (2003). Analysis of estrogen
receptor (ERalpha and ERbeta) and
progesterone receptor (PR)
polymorphisms in uterine leiomyomas.
Med. Sci. Monit., 9 (1), 25-30.

21. Mora, J., Prieto, L., Domingo, C.,
Gagnon, M. P. & Mart?nez-Carazo, C.
(2017). Key aspects related to
implementation of risk stratification in
health care systems-the ASSEHS study.
BMC Health Serv Res., 17 (1), 331. doi:
10.1186/s12913-017-2275-3.

22. Parker, W. H., Broder, M. S., Berek, J.
S. & Manson, J. E. (2017). Salpingo-
Oophorectomy at the Time of Benign
Hysterectomy: A Systematic Review.
Obstet. Gynecol., 129 (1), 202. doi:
10.1097/AOG.0000000000001822.

23. Sherwin, J. R., Sharkey, A. M., Mihalyi,
A., Simsa, P., Catalano, R. D. &
D'Hooghe, T. M. (2008). Global gene
analysis of late secretory phase, eutopic
endometrium does not provide the basis
for a minimally invasive test of
endometriosis. Hum. Reprod., 23 (5),
1063-1068. doi: 10.1093/humrep/
den078.

24. Stewart, E. A., Laughlin-Tommaso, S.
K., Catherino, W. H., Lalitkumar, S.,
Gupta, D. & Vollenhoven, B. (2016).
Uterine fibroids. Nat. Rev. Dis. Primers,
2, 16043. doi: 10.1038/nrdp.2016.43.

25. Yarali, H., Bozdag, G., Sokmensuer, L.
K. & Mumusoglu, S. (2016).
Excellence in assisted reproductive
technologies: clinical and laboratory
perspectives. J. Assist. Reprod. Genet.,
33 (10), 1259-1260.



“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

НАУКОВІ ОГЛЯДИ

546

тельным вегетососудистым и психоэмоциональным расстройствам. До 25 % бесплодия у современных женщин связано с
наличием у них миомы матки.
Ключевые слова: лейомиома матки, миоматозный узел, свободнорадикальные реакции, аномальное маточное кровоте-
чение, гистерэктомия, миомэктомия.

Korol  A.P., Hri tsenko A.S., Samborska I.A.
MODERN ASPECTS OF ET IOLOGY, PATHOGENESIS AND PRINCIPLES OF ORGAN PRESERVAT ION TREATMENT
OF UT ERINE LEIOMYOMA
Summary. The frequency of uterine leiomyoma among other gynecological diseases varies from 20 to 44 %, and 13,3-to 27,0 % of
cases occur in the reproductive age. This defeat leads to the loss of women's reproductive and menstrual functions expressed
hormonal disturbances in the hypothalamic-pituitary-ovarian system and significant vascular and psycho-emotional disorder. Up to 25
% of infertility in modern women is due to the existence of uterine fibroids.
Key words: uterine leiomyoma, mometasone host, free radical reactions, abnormal uterine bleeding, hysterectomy, myomectomy.
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СЕПСИС І СЕПТИЧНИЙ ШОК ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ: ОБГОВОРЕННЯ
ВИПАДКУ НА ОСНОВІ СУЧАСНИХ ДОКАЗОВИХ ДАНИХ

Резюме. В акушерській практиці сепсис залишається найбільш серйозною причиною материнської смертності, займа-
ючи провідне рейтингове місце в її структурі. Зниження імунного статусу та підвищення згортання крові, які є притаманними
для вагітності, є сприятливим фоном для генералізації інфекційного процесу та розвитку септичних ускладнень. У даній статті
представлений аналіз випадку материнської смертності від сепсису та викладені сучасні підходи щодо покращення діагно-
стики та лікування з позиції доказової медицини.
Ключові слова: сепсис, септичний шок.

В Україні, як і в усьому світі, в структурі материнської
смертності (2015 р.) перше місце посідають екстраген-
італьні захворювання. Водночас, значну частку в струк-
турі материнської смертності в Україні (2009-2015 рр.)
займають прямі причини: кровотечі, прееклампсія, сеп-
сис. Останній, незважаючи на глобальний прогрес в
зниженні материнської смертності, залишається причи-
ною  щонайменше 75 000 випадків материнської смер-
тності в світі щороку, в основному в країнах з низьким
рівнем доходу. Частота сепсису згідно з результатами
досліджень, проведених в країнах з високим рівнем
доходів, становить 0,1-0,6 на 1 000 пологів [2]. В Ук-
раїні септичні стани в 2009, 2010, 2011, 2012, 2014 рр.
займали третє місце в структурі материнської смерт-
ності, в 2015 р. - п'яте місце, склавши 8,2 % та посту-
пившись екстрагенітальній патології, прееклампсії, ем-
болії навколоплідними водами.

З використанням сучасних стандартів допомоги при
септичних станах (2017) в даній публікації автори спро-

бували окреслити можливості удосконалення допомо-
ги на прикладі випадку з негативним наслідком, вико-
ристовуючи технологію ненаказового аудиту.

Випадок з практики (2015 р.). Вагітна Л., 31 рік, І
вагітність 28-29 тижнів поступила в районну лікарню з
артеріальним тиском (АТ) 80/50 мм рт. ст. Зі слів ро-
дичів: жінка захворіла 3 дні тому, коли з'явилося підви-
щення температури тіла до 39,6°С, міалгія, нудота. Жінка
за допомогою не зверталась, лікувалася самостійно з
приводу застуди: приймала таблетки парацетамолу (10
таблеток протягом 2 днів), дротаверину (8 таблеток).
Вночі напередодні госпіталізації стан хворої погіршив-
ся: підвищилась температура тіла 39,6°С, з'явилося пе-
ріодичне порушення мови.

Під час огляду пацієнтка сонлива, відмічається сплу-
таність свідомості, наявна дизартрія, скарги на голов-
ний біль. Аускультативні дані: тахікардія, 124/хв., ослаб-
лене везикулярне дихання та крепітуючі хрипи в нижніх
відділах лівої легені. Частота дихання (ЧД) 24/хв., сату-


