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COMPARISON OF CLINICAL, INSTRUMENTAL

AND LABORATORY INDICES IN THE GROUPS OF PA-
TIENTS WITH PAIN FORM OF CHRONIC ISCHEMIC
HEART DISEASE WITH THE PRESENCE OR ABSENCE
OF THE DEPRESSIVE DISORDERS

Comparative estimation of clinical, instrumental and lab-
oratory indexes in patients with the pain form of chronic
IHD with the presence or absence of depressive disorders was
performed. 67 patients were observed. In the group with de-
pression women prevailed; higher severity of ischemic heart
disease, higher frequency of arterial hypertension, low lev-
els of quality of life, cholesterol and LDL were marked.
Among patients without depression the men prevailed; Іst
functional classes of stenocardia and chronic heart failure
were marked more frequently, lesser frequency and degree
of arterial hypertension and higher levels of quality of life,
cholesterol and LDL were registered.

Key words: pain form of chronic ischemic heart disease,
arterial hypertension, depression, quality of  life.
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КОМПЛЕКСНОЕ СРАВНЕНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ,

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫХ И ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗА-
ТЕЛЕЙ В ГРУППАХ ПАЦИЕНТОВ С БОЛЕВОЙ ФОР-
МОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
СЕРДЦА ПРИ НАЛИЧИИ ИЛИ ОТСУТСТВИИ ДЕПРЕС-
СИВНЫХ РАССТРОЙСТВ

Проведена сравнительная оценка связей клинических,
инструментальных и лабораторных показателей у паци-
ентов с болевой формой хронической ИБС с наличием и/
или отсутствием депрессивных расстройств. Всего наблю-
дали 67 пациентов. В группе пациентов с депрессивными
расстройствами преобладали женщины, отмечались боль-
шая тяжесть ишемической болезни сердца (высокие функ-
циональные классы стенокардии и сердечной недостаточ-
ности), большая частота артериальной гипертензии, низ-
кие уровни качества жизни, холестерина и ЛПНП. Среди
пациентов без депрессивных расстройств преобладали
мужчины, чаще отмечались І функциональные классы сте-
нокардии и сердечной недостаточности, меньшие частота
и степень артериальной гипертензии и более высокие
уровни качества жизни, холестерина и ЛПНП.

Ключевые слова: болевая форма хронической ишеми-
ческой болезни сердца, артериальная гипертензия, депрес-
сия, качество жизни.

Протягом ранніх термінів
гестації диференціювання тро-
фобласта відбувається в умо-
вах відносно низького напру-
ження кисню, тобто гіпоксії,
що є ключовим фактором для
нормального ембріонального і
плацентарного розвитку [1–3].
Дослідження, виконані in vivo,
довели, що напруження кисню
в міжворсинчастому просторі
в 8 тиж вагітності досить низь-
ке і дорівнює близько 20 мм
рт. ст. До 12 тиж гестації,
коли міжворсинчастий простір
стає відкритим для циркуляції
материнської крові, воно зро-
стає до 55 мм рт. ст. [4]. Низь-
кий рівень кисню протягом
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ранньої плацентації підтри-
мується, по-перше, за рахунок
своєрідної трофобластичної
оболонки, що формується клі-
тинами позаворсинчастого
трофобласта навколо ембріо-
на та відокремлює його від
міжворсинчастого простору,
а, по-друге, завдяки агрега-
там трофобластичних клітин,
які облітерують просвіт мат-
кових артеріол [5]. Наприкінці
першого триместру трофобла-
стичні «пробки» поступово
зникають, встановлюється
постійна течія материнської
крові в міжворсинчастий прос-
тір. Швидке, майже триразове,
зростання інтраплацентарного

напруження кисню в термін із
8-го по 12-й тиждень гестації
асоціюється з паралельним
підвищенням експресії та ак-
тивності антиоксидантних
ферментів у плацентарній тка-
нині [4]. Отже, встановлення
плодово-материнської цирку-
ляції супроводжується окси-
дативним стресом, який може
бути фізіологічним регулятором
процесів диференціювання/
інвазії трофобласта. Результа-
ти досліджень свідчать, що
низьке напруження кисню спе-
цифічно утримує клітини тро-
фобласта в межах проліфера-
тивного неінвазивного про-
міжного фенотипу, характер-
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ного для ранніх стадій розвит-
ку плаценти. Вивчення екс-
пресії протеїнів, які регулю-
ють перебіг клітинного циклу,
виявило, що гіпоксія стимулює
в трофобласті мітотичні про-
цеси, гальмуючи диференці-
ювання. Деякі автори показа-
ли, що гіпоксія збільшує кіль-
кість клітин ворсинчастого
цитотрофобласта як за раху-
нок підвищення мітотичного
індексу, так і шляхом скоро-
чення тривалості клітинного
циклу [1; 6; 7].
Фізіологічна гіпоксія протя-

гом першого триместру вагіт-
ності, можливо, є механізмом
захисту ембріона від шкідли-
вої та тератогенної дії вільних
радикалів кисню. Дослідження
останніх років свідчать, що
гіпоксія необхідна для під-
тримки стволових клітин у по-
ліпотентному стані, а фізіоло-
гічний рівень вільних ради-
калів є регулятором широкого
спектра клітинних функцій,
зокрема факторів транскрип-
ції [8; 9].
Взагалі, низький рівень кис-

ню в ранні терміни гестації є
ідеальним і фізіологічним для
підтримки в трофобласті на-
лежного балансу між про-
ліферацією та диференціюван-
ням; у більш пізні терміни зрос-
тання напруження кисню віді-
грає ключову роль у регуляції
процесів диференціювання та
інвазії трофобласта [10]. Під-
вищення РО2 чітко корелює з
піком інвазії позаворсинчасто-
го трофобласта в материнсь-
ку децидуальну оболонку та
верхню третину ендометрія,
що є необхідною умовою гес-
таційної перебудови спіраль-
них артеріол [7]. З іншого
боку, доведено, що передчас-
не відкриття міжворсинчасто-
го простору до 7 тиж гестації
з початком матково-плацен-
тарної циркуляції та підви-
щенням РО2 призводить до
ранніх викиднів [11].
У зрілій плацентарній тка-

нині ці співвідношення зміню-
ються, і низький рівень РО2 по-
чинає відігравати патологічну

роль. У препаратах клітин
трофобласта, ізольованих із
зрілих плацент, гіпоксія при-
гнічувала диференціювання та
посилювала апоптоз [12]. До-
слідження з використанням
зрілих ворсинок плаценти по-
казали, що гіпоксія призво-
дить у них до морфологічних
змін, характерних для преек-
лампсії: підвищення дегенера-
тивних змін у синцитіотрофо-
бласті та його надлишкової
втрати, зростання проліферації
цитотрофобласта та порушен-
ня експресії специфічних анти-
генів [13].
Молекулярні механізми,

завдяки яким кисень модулює
ключові етапи внутрішньоут-
робного розвитку, багато в
чому залишаються невідоми-
ми. Одним із факторів, що за-
безпечує адаптивну відповідь
на гіпоксію шляхом активації
транскрипції генів, залучених
у транспорт глюкози, гліколіз,
еритропоез, є фактор 1, що
індукується гіпоксією (hypoxia
inducible factor 1 — HIF-1).

HIF-1 — це транскрипцій-
ний фактор, що являє собою
гетеродимерний комплекс,
який складається з двох суб-
одиниць. Субодиниця HIF-1β
(ARNT) експресується консти-
тутивно; субодиниця HIF-1α є
індуцибельною, її активність
регулюється концентрацією
кисню, оксидом азоту, факто-
рами росту тощо. І HIF-1β, і
HIF-1α — основні білки, які
складаються з доменів типу
спіраль–петля–спіраль, вони є
представниками βHLH-PAS
суперсімейства протеїнів. У
межах βHLH-PAS сімейства
виділяють два класи протеїнів,
які включають І клас молекул
— HIF-1β/ARNT, ARNT2,
ARNT3 та ІІ клас молекул —
HIF-1α , HIF-2α , HIF-3α . У
людини HIF-1α  та HIF-1β/
ARNT мРНК експресуються
майже у всіх тканинах, тим-
часом як локалізація HIF-2α,
HIF-3α, ARNT2, ARNT3 знач-
но обмеженіша. Встановлено,
що HIF-1α належить загальна
роль в адаптивній відповіді на

гіпоксію, а HIF-2α , HIF-3α
виконують більш специфічні
функції у підтримці кисневого
гомеостазу [14].
В умовах нормоксії ген

HIF-1α  постійно транскри-
бується та транслюється, од-
нак стабільність білка різко і
швидко знижується при гідро-
ксилюванні його пролілгідро-
ксилазами (за проліном у по-
ложеннях 402 та 564). Гідро-
ксильований HIF-1α взаємодіє
з Е3-убіквітин-лігазою — біл-
ком von Hippel-Lindau (рVHL),
після чого до нього приєдну-
ються убіквітинові групи; бі-
лок стає мішенню для протеаз
[15].
Пролілгідроксилази, які бе-

руть участь у регуляції функ-
ції HIF-1α, є кисеньзалежними.
При гіпоксії спостерігається
зниження активності цих фер-
ментів і, як наслідок, HIF-1α
не гідроксилюється. Негідро-
ксильований HIF-1α є стабіль-
ним протеїном, не здатним
взаємодіяти з рVHL. Стабіль-
ний HIF-1α   димеризується з
HIF-1β; сформований актив-
ний HIF-1-комплекс зв’язуєть-
ся з ділянкою (5'-GCGTG-3') в
промоторних сайтах генів, що
забезпечують адаптацію до
гіпоксично-ішемічних умов,
спричинюючи підвищення їх
транскрипції [16].
Для гідроксилювання про-

ліну в структурі HIF-1α  про-
лілгідроксилазам потрібні не
тільки кисень, а й залізо та 2-ок-
сиглутарат [16; 17]. Таким чи-
ном, залізо та 2-оксиглутарат
є фармакологічними мішенями
для інгібування HIF-1α -про-
лілгідроксилаз, активації HIF-1
при нормальному напруженні
кисню та підсилення дії HIF-1
за умов ішемії.

HIF-1 контролює експресію
понад 40 генів-мішеней: судин-
но-ендотеліального фактора
росту (VEGF), інсулін-подіб-
ного фактора росту 2 (IGF2),
еритропоетину, транспортерів
глюкози 1 та 3 (GLUT1,
GLUT3), а також деяких фер-
ментів гліколізу (альдолаз А та
С, енолази 1, гексокіназ 1 та 3,
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лактатдегідрогенази А, фосфо-
фруктокінази L та фосфогліце-
раткінази 1) [18–20]. Отже, за-
гальна роль, яку відіграє
HIF-1α , полягає у клітинній
адаптації до гіпоксії шляхом
підвищення доставки кисню,
зниження його витрат і регу-
ляції метаболічної активності
клітин [7].
Експериментальними дослі-

дженнями доведено, що ак-
тивність HIF-1 є фактором
критичним для нормального
розвитку: ембріони мишей,
позбавлені функціонально ак-
тивного комплексу HIF-1, є
ембріональними леталями.  За-
родки, в яких відсутній ген
HIF-1α , перестають розвива-
тися через загибель клітин ме-
зенхіми, порушення васкулоге-
незу, дефекти нервової трубки
та кардіоваскулярні вади [19;
21].  HIF-1β/ARNT-дефіцитні
ембріони гинуть унаслідок ан-
гіогенних дефектів жовтково-
го мішка та плаценти, пору-
шення формування плаценти
[22; 23]. Найсуттєвіші плацен-
тарні дефекти — майже повна
відсутність шару, аналогічно-
го синцитіотрофобласту, та
нездатність до інвазії в мате-
ринську децидуальну оболон-
ку [22; 24]. У цілому, плацен-
тарний фенотип ARNT-нега-
тивних ембріонів схожий на по-
рушення гестаційної перебудо-
ви спіральних артеріол, що спо-
стерігаються в людській пла-
центі за умов прееклампсії [25].
Дослідження експресії транс-

крипційних факторів, що інду-
куються гіпоксією, в плаценті
жінок у різні гестаційні періо-
ди показали, що експресія
HIF-2 мРНК значно зростає зі
збільшенням терміну вагітності,
тимчасом як рівень HIF-1 мРНК
залишається незмінним [26].
Оскільки HIF-2 мРНК експре-
сується переважно в ендоте-
ліальних клітинах, розвиток і
формування фетоплацентар-
ної судинної мережі протягом
гестації може пояснити цей
феномен.
Рівні HIF-1- і HIF-2-про-

теїнів у плацентарній тканині,

за даними вестерн блот-аналі-
зу, суттєво знижуються зі зрос-
танням гестаційного віку. Ви-
сокий рівень експресії білків
HIF-1 і HIF-2 в першому три-
местрі добре співвідноситься зі
станом фізіологічної гіпоксії,
характерної для ранніх стадій
розвитку плаценти. Цікаво,
що HIF-1- і HIF-2-протеїни
продовжують визначатися і в
ІІ, і в ІІІ триместрах після
встановлення адекватного
матково-плацентарного кро-
вотоку [26]. З одного боку,
персистенція експресії про-
теїнів може бути наслідком
відносно низького напруження
кисню в міжворсинчастому
просторі порівняно з артері-
альною кров’ю. Також існує
велика кількість свідчень що-
до кисеньнезалежних шляхів
регуляції експресії та транс-
крипційної активності HIF.
Зокрема фактори росту, такі
як VEGF, IGF2, PDGF, FGF,
цитокіни (фактор некрозу пух-
лин, інтерлейкін-1) індукують
синтез HIF-1α -протеїну шля-
хом сигнальної трансдукції й
можуть бути причиною підви-
щення його рівня протягом
першого триместру й експре-
сії в більш пізні терміни гес-
тації [27–30]. Було доведено,
що HIF-1α -опосередковане
підвищення експресії VEGF у
клітинах гладких м’язів судин
може бути індуковане гормо-
нами незалежно від напружен-
ня кисню [31]. Дослідження
інших авторів виявили достат-
ньо високий рівень експресії
HIF-1 в ембріональних ство-
лових клітинах мишей у не-
гіпоксичних умовах [19].
Культивування експлантів

ворсинчастого трофобласта
людини в атмосфері з вмістом
кисню 20, 2 і 1 % показало, що
HIF-1, HIF-1β і HIF-2 не регу-
люються киснем на рівні мРНК
ні в першому триместрі, ні в
більш пізніх термінах вагіт-
ності. На противагу цьому, і
HIF-1-, і HIF-2-протеїни інду-
кувалися гіпоксією в трофо-
бласті різного гестаційного ві-
ку внаслідок стабілізації про-

теїнів і зростання трансляції.
Підвищення експресії білків за
умов гіпоксії має дозозалежний
характер: відповідь на 1%-ну
концентрацію О2 сильніша,
ніж на 2%-ну [26]. Такий нега-
тивний взаємозв’язок між сту-
пенем гіпоксії та продукцією
HIF-1-протеїну зберігається
до 0,5%-ї концентрації О2. Екс-
пресія білка HIF-2 при зни-
женні концентрації кисню мен-
ше 1 % не зростає. Отже, на
думку дослідників, HIF-2 є ак-
тивнішим за HIF-1 і більш чут-
ливішим до незначних коли-
вань напруження О2 [32].
Визначення клітинної лока-

лізації HIF-1 і HIF-2 у плацен-
тах із використанням монокло-
нальних антитіл показало, що,
незалежно від терміну гестації,
експресія транскрипційних
факторів виявляється в синци-
тіотрофобласті, цитотрофо-
бласті, ендотелії судин [26].
Дослідження плацент від

вагітних із прееклампсією не
виявило суттєвої різниці в екс-
пресії генів HIF-1α  і HIF-2α
порівняно з фізіологічною ва-
гітністю. Водночас було вияв-
лено значне (в середньому в
1,7 разу) селективне підвищен-
ня рівня протеїну HIF-2α. Пе-
реважним місцем локалізації
білка були ядра синцитіотро-
фобласта та, меншою мірою,
ендотелій плацентарних судин
[33].
Всупереч цим даним, інші

автори виявили підвищену екс-
пресію HIF-1α мРНК та HIF-1α-
протеїну в плацентах при пре-
еклампсії порівняно з контро-
лем. Крім того, експланти пла-
цент від вагітних із преекламп-
сією виробляли HIF-1α навіть
при інкубації в умовах кон-
центрації кисню 20 % (на
відміну від трофобласта ран-
ніх термінів гестації та пла-
цент від доношених фізіологіч-
них вагітностей), що свідчить
про порушення сигнальних
механізмів кисневої чутли-
вості клітин трофобласта при
даній патології [7].
Суперечливість отриманих

результатів можна пояснити
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використанням дослідниками
різних антитіл і методологій
ізоляції клітин.  Плацента є ве-
ликим гетерогенним органом.
Отже, і гіпоксія/ішемія є ло-
кальною, а не глобальною, за-
лежно від кількості спіральних
артеріол із неповною гестацій-
ною перебудовою та ступеня
їх ураження. Таким чином,
висновки, що базуються на
дослідженні єдиного біоптату,
отриманого, наприклад, із зони
інфаркту, можуть бути помил-
ковими. Так, показники екс-
пресії HIF-1 мРНК та HIF-1-
протеїну, визначені в біопта-
тах із 8 різних ділянок, від-
різнялися в межах однієї пла-
центи майже в 2,5 разу як у
нормі, так і при прееклампсії
[7].
При дослідженні плацент

від фізіологічних вагітностей,
що розвивалися в умовах ви-
сокогір’я, тобто хронічної гі-
побаричної гіпоксії, і закінчи-
лися народженням здорових
дітей, виявлено їх підвищену вас-
куляризацію. Експресія HIF-1
ДНК була нижчою, а вміст
глутатіону вищим, ніж у пла-
центах вагітних із рівнинної
місцевості [34]. Оскільки глу-
татіон при екзогенному дода-
ванні до тканин в умовах
гіпоксії знижує активність
HIF-1, його підвищені концен-
трації можуть гальмувати екс-
пресію HIF-1 у плацентах за
умов високогір’я [35].  У ціло-
му, на думку авторів, знижен-
ня експресії HIF-1 у даному
випадку є маркером успішної
адаптації до хронічної гіпоксії,
а підвищена васкуляризація
свідчить про спроможність ме-
ханізмів кисневої чутливості
(в тому числі й опосередкова-
них через HIF-1), які добре
спрацювали на ранніх термі-
нах гестації.
Дослідження плацент з яви-

щами хоріоамніоніту від пе-
редчасних пологів виявило
зниження експресії VEGF та
його рецепторів VEGF-R1 і
-R2 порівняно з аналогічними
за терміном вагітності конт-
рольними зразками,  тоді як

експресія HIF-1 залишалася
незмінною [36]. Отримані ре-
зультати свідчать про залу-
чення судин плаценти в за-
пальний процес із можливим
порушенням плацентарної функ-
ції, а також про існування
HIF-1-незалежних механізмів
регуляції експресії VEGF.
Зниження рівня білка HIF-1α

паралельно зі зниженням NO-син-
тазної активності виявлено в
гомогенатах плацент жінок із
затримкою внутрішньоутроб-
ного розвитку плода порівня-
но з контролем [37]. Оскільки
оксид азоту за умов нормоксії
здатний пригнічувати актив-
ність пролілгідроксилаз і, та-
ким чином, запобігати протео-
літичній деградації білка
HIF-1a [38], зниження NO-син-
тазної активності може бути
однією з причин зменшення
акумуляції HIF-1α  в плацен-
тарній тканині при ЗВУР пло-
да.
Зважаючи на високу часто-

ту гіпоксичних станів у аку-
шерстві та їх негативні на-
слідки, кількість досліджень,
присвячених механізмам регу-
ляції киснем процесів дифе-
ренціювання трофобласта,
васкуло- й ангіогенезу, функ-
ціонування плаценти, зроста-
тиме, що дозволить на новому
рівні підійти до розуміння па-
тогенезу таких гестаційних
ускладнень, як пізні гестози,
ЗВУР плода тощо.
Вже сьогодні очевидна мож-

ливість фармакологічного ре-
гулювання балансу між по-
требою і наявністю кисню/
глюкози шляхом активації ге-
нів, що забезпечують адапта-
цію до гіпоксично-ішемічних
умов. Пошук препаратів подіб-
ної дії інтенсивно проводиться
в галузі кардіології та невро-
логії [39]. Найбільш вивченими
в цьому напрямку є хелатні
сполуки заліза, які стабілізу-
ють HIF-1α шляхом зниження
активності HIF-пролілгідро-
ксилаз. Проведені дослідження
показали, що хелатні сполуки
заліза дефероксамін мезилат і
мімозин індукують HIF-1 і

гени-мішені в нейронах і захи-
щають їх від оксидантного
стресу, а використання дефе-
роксаміну в моделях ішемії у
тварин дозволяє зменшити
розміри інфаркту [40]. Споді-
ваємося, що терапевтичні
стратегії, засновані на акти-
вації ендогенних гомеостатич-
них механізмів (на клітинному,
локальному, системному рів-
нях), надалі вдосконалювати-
муться та знайдуть своє місце
в акушерській практиці як
ефективніші та менш токсичні.
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OXYGEN REGULATION OF PLACENTAL DEVELOP-

MENT AND FUNCTION: ROLE OF HYPOXIA INDUCI-
BLE FACTOR 1

During early pregnancy, trophoblast differentiation oc-
curs in an environment of relative low oxygen tension which
is essential for normal embryonic and placental develop-
ment. By the term 10–12 weeks of gestation, when the inter-
villous space opens to maternal blood, there is an increase
in РО2

. This increase correlates with the time of maximal tro-
phoblast invasion into the maternal decidua, which allows
extravillous trophoblast cells to access and remodel the ma-
ternal spiral arteries. Hypoxia Inducible Factor 1 (HIF-1) is
a transcription factor which activates gene transcription in
response to varying oxygen concentration of cells. HIF-1 is
a heterodimer composed of the inducible HIF-1α  and the
constitutively expressed HIF-1β/ARNT subunits. In this re-
view we will focus on the regulation of the HIF-1 pathway
and the cellular oxygen sensor in the placenta during preg-
nancy.

Key words: hypoxia inducible factor 1, oxygen, placen-
tal development.
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Г. В. Кожухар, О. О. Зелінський
КИСЕНЬЗАЛЕЖНІ МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ

ТА ФУНКЦІОНУВАННЯ ПЛАЦЕНТИ: РОЛЬ ФАКТОРА 1,
ЩО ІНДУКУЄТЬСЯ ГІПОКСІЄЮ

У ранні терміни гестації диференціювання трофобла-
ста відбувається в умовах відносно низької напруги кис-
ню, що є ключовим фактором для нормального ембріо-
нального і плацентарного розвитку. До 12 тиж вагітності
міжворсинчастий простір стає відкритим для циркуляції
материнської крові й РО2 зростає. Це підвищення чітко ко-
релює з піком інвазії позаворсинчастого трофобласта в
материнську децидуальну оболонку і верхню третину ен-
дометрія, що є необхідною умовою гестаційної перебу-
дови спіральних артеріол. Одним із факторів, що забез-
печують адаптивну відповідь на зміну концентрації кис-
ню шляхом активації транскрипції генів, є індукований
гіпоксією фактор 1. Це гетеродимерний комплекс, що скла-
дається з індуцибельної HIF-1α й експресованої консти-
тутивно HIF-1β/ARNT субодиниць. У даному огляді пред-
ставлено дані про механізми регуляції та роль HIF-1 у пла-
центі протягом вагітності.

Ключові слова: індукований гіпоксією фактор 1, ки-
сень, формування плаценти.

Вступ

Кесарів розтин (КР) — не-
від’ємна частина акушерської
практики, що стало особливо
помітно в останнє десяти-
річчя. Частота цієї операції в
пологових стаціонарах у на-
шій країні й за кордоном коли-
вається в широких межах, хоч
лише частота абдомінального
розродження 8–12 % обумов-
лює оптимальне співвідношен-
ня між материнською та дитя-
чою захворюваністю і смерт-
ністю [1; 2]. Незважаючи на
технічну простоту, кесарів
розтин належить до складних
операцій зі значною часткою
післяопераційних ускладнень
(від 3,3 до 54,4 %) [3]. Найроз-
повсюдженішим ускладненням
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кесаревого розтину є ендомет-
рит, частота якого сягає
близько 45 %, а в групах висо-
кого ризику розвитку гнійно-
септичних ускладнень (ГСУ)
— 85 % [4].
Отже, профілактика гнійно-

септичних ускладнень після
кесаревого розтину залиша-
ється дуже актуальною про-
блемою. Велике значення в
профілактиці має методика
виконання кесаревого розтину
та тривалість операції, доведе-
но доцільність використання
захисних варіантів КР, деякі
автори рекомендують обов’яз-
кове відновлення крововтра-
ти, важливе значення має за-
стосування антибіотиків.
Незважаючи на удоскона-

лення хірургічних методів і

використання потужних анти-
бактеріальних та імунокоре-
гувальних засобів, частота
ускладнень при загоєнні ран
після кесаревого розтину зали-
шається досить високою. Най-
грізнішим ускладненням є пе-
ритоніт, що виникає переваж-
но через  неспроможність швів
на матці. Для удосконалення
методу відновлення стінки
матки запропоновано багато
модифікацій, суть яких поля-
гає в зіставленні однорідних
тканин та їх повній кооптації
[5–10]. На сучасному етапі в
Україні існує тенденція до за-
стосування чітких алгоритмів
лікування, методик обстежен-
ня, проте немає чіткої, загаль-
новживаної методики заши-
вання матки при кесаревому




