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Вперше доведено,що вмір зростання в рові ва-
ітних з іпертензивними розладами дефіцит о сид
азот (зниження нітро ено сидних запасів з 38,45±2,1
м моль/л до 25,67±1,33 м моль/л при прее лампсії
середньо о ст пеня тяж ості), на опичення о исно-
модифі ованих біл ів, особливо на довжині хвилі 356
нм (при прее лампсії середньо о ст пеня тяж ості
на опичення є надмірним і с ладає 4,23±0,04 од. опт.
щ/мл, відносно по азни а здорових— 2,49±0,1 од.
опт. щ/мл (р<0,05)), посилюється іпо сія та ім ноа -
ресія, збільш ється либинність дестр тивних про-
цесів літинах плаценти та вираженість лінічних про-
явів с ладнено о перебі ва ітності.

Виявлені метаболічні зр шення є причиною зни-
ження ормональної, ре енеративної та транспортної
ф н цій плаценти і віді рають вирішальн роль роз-
вит с ладнень ва ітності та стан плода.

Проведені лінічні спостереженнящодо з’яс ван-
ня вплив запропонованих ритеріїв оцін и ведення

ва ітних з іпертензивними розладами та плацентар-
ноюнедостатністюдають праворе оменд вати в інте-
ресахматері тадитинипроведенняпо либлено о ом-
пле сно о обстеження з метою ранньо о виявлення
розвит пор шеньф н ції печін и та їх оре ції.

До омпле сної терапії при іпертензивних розла-
дах ва ітних в я ості пато енетично-об р нтованих
засобів ре оменд ємов лючення препаратів Хофітол,
Коензим омпозит м, Плацента омпозит м з 20-22
тижня ва ітності.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ.
Подальше вивчення постсинтетичної о исної модиф-
і ації біл ів та по азни ів о сид азот при симптомах
прее лампсії та іпертинзивнихрозладахва ітнихдасть
можливість про нозовано діа ност вати стан іпо сії
плод , про ноз вати йо о вн трішньо тробний розви-
то , а та ождіа ност вати стан іпо сії печін ищопри-
водить до пор шення синтез біл а, при нічення а -
тивності ферментних систем, обмін вітамінів.
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ТАЄМНИЦЯВИНИКНЕННЯГЕНІТАЛЬНОГОЕНДОМЕТРІОЗУ: ТЕОРІЇ ПАТОГЕНЕЗУВ ІСТОРИЧНОМУАСПЕКТІ ТАВЛАСНИХ
ДОСЛІДЖЕННЯХ.Метою дослідження є о ляд теорій пато енез енітально о ендометріоз . До сьо одні це захворювання
не втрачає своєї а т альності та залишається предметом пал их дис сій. До то о ж жодна з теорій і онцепцій етіоло ії та
пато енез ендометріоз не може повністю пояснити ані причини, ані різноманітність ло алізації во нищ хвороби. Том
цей о ляд, я ий с ерований на ґр нтовний аналіз існ ючих теорій походження енітально о ендометріоз , повинен стати
підтвердженням тези щодо необхідності проведення подальших на ових і пра тичних пош ів цьом напрям .

ТАЙНА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ГЕНИТАЛЬНОГО ЭНДОМЕТРИОЗА: ТЕОРИИ ПАТОГЕНЕЗА В ИСТОРИЧЕСКОМ АСПЕКТЕ И
ИССЛЕДОВАНИЯХ АВТОРА. Целью исследования является анализ теорий пато енеза енитально о эндометриоза. До
се одняшне о дня эта болезнь не тратила своей а т альности и остается предметом орячих дис ссий. К том же ни
одна из теорий и онцепций этиоло ии и пато енеза эндометриоза не может полностью объяснить ни причины, ни
разнообразие ло ализацийоча ов заболевания.Поэтом этот обзор, оторыйнаправлен на л бо ийанализ с ществ ющих
теорий происхождения енитально о эндометриоза, должен стать подтверждением тезиса о необходимости проведения
дальнейших на чных и пра тичес их поис ов в этом направлении.
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THE MYSYERY OF PELVIC ENDOMETRIOSIS’ ORIGIN: THEORICSOF PATHOGENESIS IN HISTORICAL ASPECT AND OWN
INVESTIGATIONS. The object of research was to review the theories of the pelvic endometriosis. Now this illness doesn’t lose of
actuality and remains the object of discussions. Diversity of theories and conceptions of aetiology and pathogenesis of endometriosis
isn’t completely able to explain causes and variety of the endometriosis’ localization. This overview is directed to the deep analysis
of the exists theories of genital endometriosis’ origin and has to be the confirmation of the consideration thesis for necessity of
subsequent scientific and practical searches in this direction.
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Ендометріоз належить до найпоширеніших іне о-
ло ічних захворювань, основн частин всіх ло алі-
заційя о ос ладає енітальнийендометріоз (92-94%).
Він хара териз ється розростанням замежами ендо-
метрія ендометріальної т анини, я а за морфоло іч-
ними озна ами схожа до слизової оболон и мат и.
Розташов ючись місцях з незвичним мі рооточен-
ням, т анинаросте,збері аючи ормональн а тивність,
проходитьци лічні перетворення та призводитьдопо-
р шення анатомічної та ф н ціональної цілісності
ор анів і т анин. Во нища ендометрія – істозні тво-
рення, заповненіщільноюмасою “шо оладно о” оль-
ор , або невели і інфільтрати. У та ій слизовій т анині
є цито енна строма та залозисті елементи, порожни-
ни я их вистелені одноряднимциліндричним або б-
ічним епітелієм, а випад атрофії останньо о –
фіброзноют аниною; співвідношення залозистих еле-
ментів і строми може б ти різним. Перебі захворю-
вання – тривалий, зі схильністюдорецидивів. Клінічна
артина ендометріоз ба атьох випад ах залежить
відло алізації,формитапоширенняпатоло ічно опро-
цес .

Частота цієї патоло ії залежить від ві (найчастіше
з стрічається жіно ві ом від 20 до 40 ро ів), етніч-
ної приналежності жін и (хворіють більшежін и євро-
пеоїдної раси), ео рафічної зони, соціально-е ономі-
чно о положення, стан ім нної системи, а та ож ста-
н системи іпоталам с- іпофіз-яєчни и-мат а. Пол-
іморфізм симптомів з мовлений різною ло алізацією
во нищ ендометріоз , ст пенем їх поширення, пор -
шеннямф н цій статевих ор анів, наявністю числен-
ної с п тньої патоло ії. Захворювання с проводж єть-
ся значними пор шеннями репрод тивної та менст-
р альної ф н цій, стій им больовим синдромом, по-
р шеннямф н ції с сідніхор анів, а та ожпо іршенням
за ально о стан хворих, зниженням працездатності.

Генітальнийендометріозмаєс ладний і недо інця
вивчений пато енез. Перші на ові повідомлення, я і
присвячені вивченню особливостей цьо о захворю-
вання, з’явилися ще до 1860 ро [26]. Саме в цьом
році Van Rokitansky описав вн трішній ендометріоз
(“cystosarcomaadenoidisuterinum”).Вважається,щосам
термін „ендометріоз” впершеви ористанийBlair Bell
1892 році. У 1896 році вивчення цьо о захворювання
продовжив F. Recklinghausen [21], я ий вис н в емб-
ріональн теорію походження енітально о ендометр-
іоз . Проте за період, я ий охоплюєблизь о 150ро ів,

проблема не лишене втратила своєї а т альності, але
й до сьо одні “ трим є” стат с “хвороби цивілізації”
та залишається епіцентром дис сій і на ових дослі-
джень. Дея і виснов и не позбавлені протиріч, а о -
ремі положення і досі залишаються с перечливими.
На цьом на олош валося, зо рема, наМіжнародно-
м он ресі з ендометріоз з рсом ендос опії, я ий
відб вся Мос ві 1996 р. – зо рема, доповіді
Д. Берлова [2]. Ці питання і далі залишаються дис -
сійними.

До то о ж на сьо одні існ є тенденція до зростан-
ня частоти енітально о ендометріоз : з 1996 по 2006
рр. – 1,5 раза та оливається межах від 7 до
59%[3, 8, 10, 15, 16].

Існ є ба ато теорій вини нення ендометріоз , в
я ихробиться спробапояснитипоходженняцьо озах-
ворювання. Проте всі вони свідчать, що неможе б ти
єдиної онцепції вини нення ендометріоз не лише
длявсіхло алізацій (мат а,мат ові тр би,мат ові зв’яз-
и, яєчни и, піхва, в льва, сечовий міх р, літ овина,
лімфатичні в зли, ишечни (си моподібна, сліпа та
тон а иш и), апенди с, шл но , жовчнийміх р, нир-
и, ділян а п п а, післяопераційні р бці, м’язи сте на,
дельтоподібний м’яз, молочні залози, ле ені, плевра
тощо), але й для всіх спостережень при одній і тій
самій ло алізації. Найвіро ідніше,можливі різні джере-
ла походження ендометріоз я різних, та і однієї ло-
алізації.

Нижчероз лян тонайбільшобґр нтовані теорії, я і
засл ов ють на ва .

1.Теорія ембріонально о тадизонто енетично о
походження (остання назва за В. Бас а овим) поля-
ає в дисембріопластичном походженні ендометріо-
з із залиш івпарамезонефральних (мюллерових)про-
то і первинної нир и або зарод ово о матеріал , з
я о о творюються статеві ор ани (в том числі і ен-
дометріальна т анина), вперше вис н в F.
Recklinghausen (1896); підтримали М. Горизонтов
(1909); В. С да ов (1922); Б. Желєзнов, О. Стрижа-
ов (1985). Довший час ця теорія не знаходила при-
хильни ів. Нині на ористь цієї теорії свідчать і власні
спостереження за розвит ом ендометріоз дітей і
підліт ів, а та ож поєднання цьо о патоло ічно о про-
цес з вадами розвит статевих ор анів. Під час дос-
лідження поєднання ендометріоз та вад розвит
вн трішніх статевих ор анів, зо рема, Л. Адамян та В.
К ла ов [1] виявили,що навіть за відс тності ф н ціо-
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н ючо о ендометрія 42,8%дослідж ваних з вадами
розвит мат и та піхви виявлено о ендометріоз, що
вже є тимфа тором, я ий ставить під с мнів механізм
розвит цьо о захворювання, пов’язаний з імпланта-
ційною, ормональною,травматичноютадея ими інши-
ми теоріями йо о походження. На д м авторів, ло -
ічноюможна вважати ембріональн теорію походжен-
ня або енетичн об мовленість ендометріоз мат и.
Виявлення лінічно а тивно о ендометріоз моло-
дом віці, починаючи з 11-14 ро ів, тобто перші ро и
від почат менархе, часте поєднання ендометріоз з
аномаліями еніталій, ор анів сечової системиташл н-
ово- иш ово отра т підтвердж ють,над м В.Бас-
а ова та співав., справедливість ембріональної, або
дизонто енетичної онцепції походження ендометріо-
з . Важливе значення виявленні вроджено о ендо-
метріоз мало ретельне вивчення нами сімейно о
анамнез (особливості менстр альноїф н ції баб сі,
матері, сестер – чи існ вала наявність аль одисмено-
реї, я а припинялася лише на час ва ітності або після-
поло ової аменореї, доволі раннє відновлення мен-
стр ацій після поло ів, тривале ф н ціональне не-
пліддя, іне оло ічні захворювання та операції).

2. Існ є теорія метапластично о походження
ендометріоз (целомічнаметаплазія), запропонована
М. Івановим (1897) та розроблена R. Meyer (1903),
я ий передбачав, що літинні елементи, розташовані
між зрілими літинамисерозно опо рив мало о таза,
мож ть трансформ ватися епітеліймат ово о-тр б-
но о тип . Тобто, во нища ендометріоз мож ть ви-
ни ати з м льтипотентних літин мезотелію очереви-
ни.Ця теоріямалаба ато прихильни ів –О. Тимофєєв
(1926),E.Novak (1926), L. Lauсhe (1923),K.Heim (1959),
S. Sommers (1978). Вони прип с али можливість пе-
ретворення на ендометріоподібн т анин ендотелію
лімфатичних с дин, мезотелію плеври, епітелію а-
нальців ниро та інших т анин.На їхнюд м , це відб -
вається під впливом ормональних пор шень, хроніч-
них запальних процесів тамеханічної травми. З часом
ця теорія втратила своє значення. Б ло встановлено,
щомезотелійочеревиниєціл омдетермінованимрізно-
видом епітеліальної т анини, я а неможе перетвори-
тися на інші види т анин. Щоправда, за останні ро и
з’явилися повідомлення про розвито ендометріо-
з чолові ів [3], я і тривалий час лі валися ест-
ро енними ормонами,що, свою чер , може спри-
яти реабілітації метапластичної теорії походження
ендометріоз . І до сьо одні онцепція метапластич-
но о походження ендометріоз ще знаходить при-
хильни ів через те, що пояснює розвито ендомет-
ріоз незалежно від місця йо о виявлення та ви-
ни нення дівчато ще до почат менстр ацій
(H. Suginami, 1991).

3. Ба ато дослідни ів дотрим ються імплантацій-
ної (ендометріальної) теорії розвит ендометріо-
з , я а впершеб ла запропонованаJ. Sampson (1921).
За цією онцепцією життєздатні літини ендометрію,
я і надходять порожнин мало о таза під час рет-
ро радно о за ид менстр альної рові, здатні імплан-

т ватися в очеревин , мат ові тр би, яєчни и, інші
відділи сечової системи,що підтвердж ється анатом-
ічними особливостями розподіл ендометріоз ма-
лом таз . Вчений роз мів, що основне значення
йо о теорії належить прис тності життєздатних літин
ендометріоз менстр альній рові: “Я що завжди
мертві фра менти мюллерової т анини, що перено-
сятьсяменстр альною ров’ю та випад овоопиняють-
ся порожнині очеревини, тоді є мертвою і моя тео-
рія – її треба поховати” [25].

У подальшом цю онцепцію, я а має найбільше
прихильни ів серед ліциністів та патоло ів, підтрима-
ли:R. Linde, R. Scott (1950), С.Kiettel, R. Stein (1951),
J. Ridley, I. Edwards (1958), Б. Желєзнов, О. Стрижа-
ов (1985), С. Горб шин (1998), В. Бас а ов,Ю. Цве-
льов, Є. Кіра (2002).

Зо рема, дослідах R. Linde, R. Scott позиція
J. Sampsonпроможливості ретро радноїменстр аль-
ної рові отримала пере онливе підтвердження. При-
с тність життєздатних літин ендометрію менстр -
альній рові б ло продемонстровано і дослідженнях
С. Kiettel, R. Stein (1951). Остаточне підтвердження
теоріяJ. Sampson знайшла дослідженняхJ. Ridley, I.
Edwards, я і ви ли али розвито ендометріоз жіно
шляхом ведення фасцію стін и очеревини літин
ендометрію, я і б ло отримано зменстр альної рові.
Встановлено, що і хір р ічні втр чання (аборти, поло-
и, різні діа ностичні виш рібаннямат и, есарсь і роз-
тини та інші операції) сприяютьпроростаннюендомет-
рію стін мат и. До то о ж, є можливим потраплян-
ня елементів ендометрію ров, лімф і та им чином
поширення на інші ор ани (М. Горизонтов (1911),
J. Halban (1925), F. Spirito (1927), J. Manzi (1928), J.
Hobbs, A. Bortnick (1949), A. Bаrdos (1973), Я. Бохман
(1977). У процесі ліні о-анамнестичних досліджень
р пи жіно з енітальним ендометріозом (16 жіно )
нами підтверджено, зо рема, ва ом роль абортів се-
редпричин вини нення енітально оендометріоз .До
то ож зі збільшенням їх іль ості зростає частота зах-
ворювання (з 16 дослідж ваних в анамнезі 3 і більше
абортів мали 10 жіно (62,5 %), 2 аборти – 4 жіно
(25%), 1 аборт – 2жін и (12,5%). Залишається нез’я-
сованимлишемеханізмпри ріплення літин ендомет-
рію на очеревині чи інших ор анах. Найімовірніше при
нормальній ім нній системі захисні фа тори не спри-
яють проліферації цих літин.

У дослідженнях С. Горб шина б в встановлений
зв’язо ормонозалежних змін мі рорельєф епітелі-
оцитів ендометрію та мезотелію з інвазивністю авто-
трансплантата таможливістю патоло ічної імплантації
цих літинзрозвит омендометріоз ,щота ожпідтвер-
дило імплантаційн природ походження цьо о захво-
рювання [6].

4.Мі раційна теорія походження ендометріоз
поля ає том ,що літини ендометрію, я і потрапля-
ють до ров’яно о р сла, можна роз лядати я авто-
антитіла (Weed J., Arguemborg P., 1980 р. та ін.). Авто-
ри цієї онцепції вважають, що проліферації ендомет-
ріоїдних літин в інших ор анах сприяє посилена про-
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д ція естро енів, я а призводить до підвищено о ви-
ділення орти остероїдів (антидепресантів). Останні
при ніч ютьмісцевий літинний та моральний ім ні-
тет і забезпеч ють сприятливі мови для розвит
ендометрію.

5. Інд ційна теоріяполя аєвендометріозоподіб-
ном перетворенні мезенхіми, я а оточ є трансплан-
татован частин ішемізовано оендометрію (відтворе-
на е спериментально G. Levander, P. Normann, 1955;
R.Merril, 1966). Вини нення та их артин пояснюється
диф зієюхімічнихречовин, я і виділяютьсячерездрібні
пори амери літинами ендометрію (що переживають
або знаходяться стані розпад ) та я і, свою чер-
, інд ють зміни, схожі до змін слизової оболон и

мат и.
6. На сьо одні певне значення пато енезі ендо-

метріоз надається онстит ційно-спад овом фа -
тор . Улітерат рі єдані проможливості енетичної при-
роди там льтифа торно о спад ванняендометріоз
[9,13], врахов ючи описані спостереження сімейної
схильності до ендометріоз [Simpson J. (1980),
Malinak L.(1980),В.Бас а ов і співав.(2002)]. Та , зада-
нимиMalinak L., середблизь их родичо хворих на ен-
дометріоз,є6,9%(5,8%сестерта8,1%зв’яз ів “матір-
донь а”). В. Бас а ов та співав. [3] , а та ожБ.Желєз-
нов, О. Стрижа ов [7] наводять дані про підвищення
ризи розвит захворювання сестер, хворих на
ендометріоз, 2,7 раза вище за онтрольн р п . За
данимицих авторів, поширенийендометріоз встанов-
лено 62%хворих за наявності ендометріоз родині
та лише 23%жіно за відс тності захворювання.

У дослідженнях істо енез вн трішньо оендомет-
ріоз тіламат иDemopoulos (1977) та ожпідтвердж є
можливості родинної схильності, прощо,найо од м ,
свідчать випад и ендометріоз матері та доч и, та
жіно , я і народилися двійнях і трійнях.

На підставі дов олітніх спостережень Л. Адамян,
В. К ла ов (1998) та ож виявили енетичн схильність
розвит мільтифа торної патоло ії, я оюєендомет-

ріоз. Вони встановили віро ідн ореляціюміж певни-
ми енетичнимифа торами та анатомічною ло аліза-
цією ендометріоїдних ражень, знайшли взаємозв’яз-
иміж енетичнимифа торами, он оанти енами, ім н-
ними зр шеннями та змінами ормонально о рівня.
Та им чином, на їхню д м , можливе існ вання ене-
тичної етеро енності, за я ої однаформа ендометрі-
оз передається однимм тантним еном, тоді я інші
форми об мовлені пато енетичнимифа торами.Ма-
б ть, передача об мовлена полі енетичноюабом ль-
тифа торною спад овістю, де дана озна а є омбіна-
цією дії іль ох енів або с мою енотипових, феноти-
повихфа торів зовнішньо о середовища.

Проте спосіб “наслід вання” ендометріоз не вста-
новлено, а спостереження щодо родинності цьо о
захворювання лише свідчать про можливість часті
пато енезі ендометріоз с ладних зр шень, що ство-
рюють енетичн схильність до йо о розвит .

7. Прихильни и ормональної теорії розвит
ендометріоз (В.Мальцина,1964;М.Гращен ов,1965;

І.Ман ілова та співавт., 1971; В. Бодяжина та співавт.,
1972; Н. Т ачен о, 1973; З. Со олова, 1982; Б. Желє-
знов, О. Стрижа ов, 1985; О. Стрижа ов, Д. Давидов,
1996; K. Zeutoun та співавт., 1998; Є.В. Коханевич,
Я.А. Гончарова, А.А. Ободні ова, 2003; В. Бас а ов та
співавт., 2002; Вдовичен о Ю. та співавт., 2005) по-
яснюють вини нення останньо о пор шенням в
ор анізмі вміст та співвідношення стероїдних і она-
дотропних ормонів, я і створюють сприятливе тло
для розвит ендометріоз . Проте для вини нення та
розвит цієї хвороби більш важливим є не абсолют-
не підвищення рівня онадотропних або стероїдних
ормонів, а пор шення за ономірностей,що лежать в
основі діяльності іпоталамо- іпофізарно-яєчни ової
системия єдино оф н ціонально о омпле с .Навіть
при “малих” формах ендометріоз відзначається не-
достатній рівень лютеїніз ючо о ормон (ЛГ) рові
преов ляторний період та йо о знижена онцентрація
фолі лярній рідині. Цей фа т, на д м дея их ав-

торів, призводить до зниження фертильності. Одно-
часно плазмі рові хворих з ендометріоїдними іста-
ми яєчни ів спостері ається різ е підвищення вміст
фолі лостим лювально о ормон (ФСГ), а базаль-
на онцентрація ЛГ часто підвищена протя ом всьо о
менстр ально оци л .Уцієї р пижіно спостері аєть-
ся не лише значне ( 2-10 разів) збільшення онцент-
рації естрадіол , але й пор шення природної динамі и
онцентрації цьо о ормон [11].Ендо ринніпор шення
при ендометріозі мож ть роз лядатися я наслідо
напр ження механізмів неспецифічної захисно-адап-
таційної реа ції. Відомо, що система іпоталам с-
іпофіз-яєчни и є ба ато омпетентною. Всі її ланцю и
переб вають тісній взаємодії, том б дь-я а зміна
ф н ціональної а тивності однієї лан и цієї системи
відраз призводитьдопор шеннядіяльності всіх інших.
Через це при б дь-я ом ормонально-з мовленом
захворюванні вини ає необхідність визначити основ-
н лан , патоло ічний імп льс з я ої з мовлює пор -
шенняф н ції інших омпонентів системи.

Поліморбідне тло, починаючи з дитячо о ві (різні
проявидіатез , хронічний тонзиліт, паротит, пієлонеф-
рит, поліор анна соматична патоло ія, підвищена
схильність до ГРВІ) свідчать про знижений ім нітет
хворих з ендометріозом. Дов е напр ження захисно-
адаптаційних реа цій ор анізм ,що с проводж ється
збільшенняме с реції лю о орти оїдних, онадотроп-
них і статевих ормонів, призводитьдодисф н ції ім н-
ної системи, сприяє приживленню елементів ендо-
метрію за межами порожнини мат и та форм ванню
во нищендометрію. Зниження неспецифічно о захи-
ст ор анізм певною мірою може б ти з мовлено
недостатністюантио сидантної захисної системижіно-
чо о ор анізм , я а взаємодіє з ім нною. Отже, роль
нейроендо ринних пор шень системи іпоталам с-
іпофіз-яєчни и пато енезі ендометріоз с мнів не
підля ає.

8. Серед існ ючих численних пато енетичних те-
орій розвит ендометріоз за останні ро и широ
поп лярність наб ла ім ноло ічна теорія (Ho H.W.,
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WuM.Y. et al., 1997;Л.Aдамян,В.К ла ов,1998;В. Бас-
а ов та співавт., 2002; Н. Сотни ова, та співав., 2003;
Ю. Вдовичен о та співав., 2005).Вперше іпотеза про
ім ннепоходження ендометріоз вис н таC. Popesco,
V. Jonesco (1975), я і прип с алиможливість розвит-
ендометріоз лише в мовах зміни місцево о ім н-

ітет . Вони вважали,що за нормально о ім нно о ста-
т с бл аючі елементи ендометрію повинні ліз вати-
ся [20]. Ця теорія підтримана вченими з Хар ова
[12,17], я і розробляють онцепціюрозвит еніталь-
но о ендометріоз з позиції пор шень місцевом
ім нном омеостазі. З ідно з цією теорією вини нен-
ня енітально о ендометріоз пов’язане з пор шен-
ням, насамперед, місцевих ім нних реа цій, а саме:
вміст перитонеальній рідині ма рофа ів, Т-лімфо-
цитів та їхніх с бпоп ляцій, цитото сичної а тивності
NК- літин, вміст о ремих ласів ім но лоб лінів, ан-
тиендометріальних антитіл тощо.

Існ вання вели ої іль ості теорій вини нення е-
нітально о ендометріоз , недос оналість йо о діа но-
сти и, дис сійність лі вання і досі оточ є це захво-
рювання за ад овістю. Кожна з тезмає право нажит-
тя. Із розвит ом ім ноло ії на сьо одні вели а ва а
приділяється саме змінам ім нно о стат с пацієн-
то з ендометріозом (зниження а тивності Т- літинно-
о ім нітет , підвищення а тивності В-лімфатичної си-
стеми зі збільшенням іль ості IgG таIgA, поява авто-
антитіл с бстратах ендометріоїдних во нищ), що
свідчить про ім ноло ічн залежність захворювання.
Встановлено, що а тивність жіночої ім нної системи
вели оюмірою залежить від оливань рівня статевих і
онадотропних ормонів, що створює та званий “пе-
рехрест” із ормональною теорією вини нення ені-
тально о ендометріоз . Дослідження Н. Старцевої
(1997) довели наявність чіт ої залежності а тивності
ім нітет від фаз менстр ально о ци л , онцентрації
про естерон , естро енів, тестостерон . Автор вва-
жає, що пато енезі ендометріоз вели а роль нале-
жить дефіцит та при ніченню ф н ції ім номод ля-

торних Т-с пресорних літин, я і призводять до пор -
шенняпроліферації ендометріальних літин.Алествер-
дж вати тез лише про при нічення ім нітет жіно з
ендометріозом не зовсім правильно. Найімовірніше,
зміни, що спостері аються при цьом захворюванні,
свідчать про напр ження ім нітет , вплив я о о спря-
мований на ло алізацію процес . Та випад ах, оли
захисних сил недостатньо, спостері ається а тивіза-
ція ендометріоз . У с часних дослідженнях [3, 4] де-
далі частіше з’являютьсяповідомленняпро зміни ім н-
ної системи жіно з ендометріозом, що дозволяє і
далі наполя ати на існ ванні та провідній ролі ім нної
онцепції цьо о захворювання.

Я фа тори ризи в розвит енітально о ендо-
метріоз роз лядаються та і іпотези:

- менстр альний ци лменше 27 днів та тривалість
менстр ації понад 7

днів (ризи розвит ендометріоз за та их мов
збільш ється в 2 рази) [1, 3];

-ви ористаннявн трішньомат ових онтрацептивів[3];
– статеві онта ти під час менстр ації [3, 13,18];
– надлишо вміст естро енів в ор анізмі [8];
–ожиріння,зловживанняал о олем, авою[3,13,18];
– несприятлива е оло ічна сит ація, стреси [3,

13, 18].
Поява ров’янистих виділень середині менстр -

ально о ци л та ожможе роз лядатися я наявність
жіно ендометріоз .
У своїй статті “Происхождение эндометриоза– все

еще за ад а” відомий вчений D. Barlow (Д. Барло )
дійшов виснов , що на сьо одні пато енез еніталь-
но о ендометріоз залишається предметом числен-
них теорій, онцепцій, досліджень, с тність цьо о зах-
ворювання з’ясована недостатньо, схеми лі вання,
що ви ористов ються, не забезпеч ють тривало о
ефе т ,анайбільша т альноюпроблемоюзалишають-
ся рецидиви захворювання [2]. Отже, вищеви ладе-
нийматеріал єщеоднією спробоюпош механізмів
розвит цієї “хвороби цивілізації”.
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КОРЕКЦІЯСИНДРОМУПОДРАЗНЕНОГОКИШЕЧНИКАУ ВАГІТНИХ.Дляви онаннядано одослідженнявивчено83ва ітних
зСПК.Знихперш р п с лали40ва ітних,щоодерж валитрадиційн терапію.Др р п с лали43ва ітних,щоодерж вали
розроблене нами лі вання (Іберо аст та Геларі м Гіпери м). У др ій р пі, порівнянні з першою, більш ніж в 3,5 рази,
зменшилася частотарецидивів. Застос вання запропоновано онами лі вально о омпле с ва ітнихдозволилопідвищити
ефе тивність лі вання СПК, значно знизити частот а шерсь их с ладнень, перинатальн захворюваність.

КОРРЕКЦИЯСИНДРОМАРАЗДРАЖЁННОГОКИШЕЧНИКА УБЕРЕМЕННЫХ. Для выполнения настояще о исследования
из чены 83 беременных с СРК.Из них перв ю р пп составили 40 беременных, пол чавших традиционн ю терапию.
Втор ю р пп составили 43 беременных, пол чавших разработанное нами лечение (Иберо аст и Гелари м® Гипери м).
Во второй р ппе, в сравнении с первой, более чемв3,5 раза меньшилась частота рецидивов. Применениепредложенно о
нами лечебно о омпле са беременных позволило повысить эффе тивность лечения СРК, значительно снизить частот
а шерс их осложнений, перинатальн ю заболеваемость.

CORRECTIONOF SYNDROMEOF IRRITAFED BAWELS INTESTINE IN PREGNANT.For performence of the real research were
studied 83 pregnant women with irritable bowel syndrome. From them the first group was made by 40 pregnant women received
traditional therapy. The second group was made by 43 pregnant women received the treatment developed by us (Iberogast and
GelariumGiperikum). In the second group, by comparison to the first, more than in 3,5 time, frequency of relapses diminished.The
application of the proposed by us therapeutic complex for pregnant women allowed to promote efficiency of treatment of IBS,
considerably to reduce frequency of obstetric complications and perinatal morbidity.

Ключові слова: синдром подразнено о ишечни а (СПК), ва ітність, лі вання.

Ключевые слова: синдром раздраженно о ишечни а, беременность, лечение.

Key words: irritable bowel syndrome (IBS), pregnancy, treatment.


