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лізувалися лише на 5–10-ту
добу післяопераційного періо-
ду. Динаміка агрегаційної ак-
тивності тромбоцитів у групах
хворих показана на рис. 2.

Отже, протитромботична
профілактика «Пентосаном
полісульфатом SP 54» сприяє
швидшій реабілітації системи
гемостазу після абдоміналь-
ного розродження завдяки
здатності цього препарату ак-
тивізувати фібриноліз і запобі-
гати утворенню тромбіну, а та-
кож його виразним антитром-
боцитарним властивостям,
що особливо важливо для
хворих із набутою тромбофі-
лією.

Висновки

1. Застосування молеку-
лярних маркерів тромбофілії
дозволяє діагностувати тром-
бофілічний стан і контролюва-
ти антикоагулянтну терапію.

2. Монотерапія «Пентоса-
ном полісульфатом SP 54» у
допологовому періоді допома-
гає знизити тромбогенний по-
тенціал у вагітних з АФС пе-
ред розродженням у 79,5 % ви-
падків, а у післяпологовому
періоді забезпечує повноцінну
тромбопрофілактику у 92 %.

3. Нормалізація рівнів мар-
керів тромбофілії відбуваєть-
ся в 1,5–2 рази швидше у хво-

рих, які одержували передопе-
раційну антикоагулянтну тера-
пію «Пентосаном полісульфа-
том SP 54».
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Захворювання травного
тракту у жінок із гінекологічною
патологією посідають друге
місце після серцево-судинних,
зокрема переважають захворю-
вання жовчних шляхів [1;  2].

Кінцеві метаболіти усіх груп
стероїдних гормонів виводять-
ся з організму переважно у
складі жовчі, мають естроген-
ну активність, спричинюють гі-
перпластичні та пухлинні про-
цеси в організмі, погіршують
функціональний стан печінки
[1; 3–7].

У чоловіків при захворю-
ваннях печінки також виявля-
ються дисгормональні прояви
— телеангіектазія, пальмарна
гіперемія, гінекомастія. Це за-
гальновідомі симптоми захво-
рювань печінки, що спричиню-
ються естрогеноподібними
сполуками. Але у жінок захво-
рювання жовчних шляхів зуст-
річаються у 5 разів частіше,
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що пов’язано з негативним
впливом естрогенів на гепато-
біліарну систему [1; 2].

Ентерогепатична циркуля-
ція жовчі може сприяти утво-
ренню хибного кола — накопи-
ченню стероїдних гормонів у
жовчі, їх повторному окиснен-
ню ферментами печінки та
кишкового мікробіоценозу з ут-
воренням естрогеноподібних
сполук із посиленою дією і
канцерогенів групи метилхо-
лантрену [1; 3; 8]. Накопичен-
ня у жовчі малорозчинних у
воді сполук є «платою» за еко-
номне використання жовчних
кислот і ліпідів у організмі лю-
дини. Цей, нібито нормальний,
механізм здатний призводити
до утворення жовчних каме-
нів, а через дію псевдогор-
монів (продуктів деградації
стероїдів) сприяє розвитку
дисгормональних захворю-
вань [2; 3].

У літературі за останні 20 ро-
ків ми не знайшли даних про
вплив порушень виведення та
катаболізму статевих гормонів
на патогенез гінекологічних
захворювань. Приділяється
увага лише синтезу та співвід-
ношенню кількості естрогенів і
гестагенів [4–6].

Матеріали та методи
дослідження

Проводилося спостережен-
ня за 924 жінками віком 18–
65 років (середній вік — (42,4±
1,3) року), у тому числі: із хро-
нічним холециститом — 141
(15,3 %), із дискінезією жовчо-
відвідних шляхів — 354 (38,3 %),
із жовчнокам’яною хворобою
— 103 (11,1 %), із хронічним
персистуючим гепатитом В —
5 (0,5 %), із хронічним гастри-
том типу B — 215 (23,3 %),
хронічним дуоденітом — 106
(11,5 %) хворих  відповідно.
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Клініко-інструментальними та
лабораторними обстеженнями
у 547 (59,2 %) хворих виявле-
но фазу загострення, а у 377
(40,8 %) — фазу неповної ре-
місії. Інтерпретація лаборатор-
них даних проводилася за ві-
домими методиками. Жінок у
репродуктивній фазі було 651
(70,5 %), у фазі менопаузи —
273 (29,5 %). В 1-шу (основну)
групу було включено 713 (77,2 %)
пацієнток із виявленими по-
рушеннями функціонального
стану гепатобіліарної системи,
а в 2-гу  групу (порівняння) вхо-
дили 211 (22,8 %) жінок, які не
мали таких порушень.

Результати дослідження
та їх обговорення

Больовий абдомінальний
синдром було виявлено у 209
(29,3 %) пацієнток 1-ї групи та
у 73 (34,6 %) — 2-ї групи; дис-
пептичний шлунковий синд-
ром (нудота, печія, важкість у
шлунку, сухість, гіркий, кислий
або металевий присмак у роті)
— у 374 (52,5 %) хворих 1-ї гру-
пи та у 87 (41,2 %) — 2-ї гру-
пи; кишковий диспептичний
синдром (здуття живота, бур-
котіння, пронос або запор) —
у 517 (72,5 %) пацієнток 1-ї гру-
пи та у 53 (25,1 %) — 2-ї гру-
пи.

Запальні процеси в обох
групах зустрічалися однаково
часто (Р>0,05) (табл. 1). Пре-
морбідні дисгормональні стани
виявлялися методом виклю-
чення, за відсутності більш
важливої патології, зокрема в
1-й групі в 1,9 разу частіше, ніж
у 2-й. Дисгормональні захво-
рювання в 1-й групі діагносто-
вано в 2,5 разу, а пухлини —
в 6,9 разу частіше, ніж у пацієн-
ток без порушень видільної
функції печінки (Р<0,05).

Сильний і помірний статис-
тичний зв’язок встановлено
між групами захворювань і ла-
бораторними показниками ви-
дільної функції печінки, наве-
деними в табл. 2. У 1-й групі
синдром позапечінкового хо-
лестазу зустрічався частіше в
4,5 рази при преморбідних ста-

нах, в 4,2 разу — при пухли-
нах та у 5 разів — при дисгор-
мональних захворюваннях по-
рівняно з пацієнтками із за-
пальними процесами жіночих
статевих органів (див. табл. 2).
Середній рівень естрадіолу
сироватки у жінок у фоліку-
лярній фазі був вище за нор-
му (0,11–0,44 ммоль/л): в 1-й
групі — (0,63±0,08), в 2-й —

(0,46±0,10). Різниця між група-
ми вірогідна (Р<0,05). Серед-
ній рівень прогестерону сиро-
ватки крові у фолікулярній фа-
зі у пацієнток 1-ї групи дорів-
нював (0,18±0,06), 2-ї — (0,12±
±0,08) при нормі 0–6 нмоль/л.
Різниця між групами невірогід-
на (Р>0,05). На жаль, імуно-
ферментним методом немож-
ливо визначити псевдогормо-

Таблиця 1
Частота гінекологічної патології в обстежених жінок

Порушення
1-ша група, 2-га група,

n=713  n=211
Абс. % Абс. %

Преморбідні стани (всього) 72* 10,1 11 5,2
Гірсутизм 36* 5,0 3 1,4
Дисменорея 3 0,4 7 3,3
Поліменорея 12 1,7 0 0
Себорея 7 1,0 0 0
Вугри 4 0,6 1 0,5
Дисгормональні захворювання 311* 43,6 37 17,4
Мастопатія 121* 17,0 17 8,1
Фіброміома матки 105* 14,7 4 0,9
Ерозія шийки матки 36* 5,0 11 5,2
Ендометріоз 33* 4,6 2 0,9
Гіперплазія ендометрія 16* 3,2 3 1,4
Запальні захворювання 97 13,6 32 15,2
Аднексит 53 7,4 17 8,1
Кольпіт 44 6,2 15 7,1
Пухлини 94* 13,2 4 1,9
Рак молочної залози 76* 10,7 4 1,9
Рак матки 12 1,7 0 0
Рак яєчників 6 0,8 0 0

Примітка. В табл. 1 і 2: * — різниця між групами вірогідна, Р<0,05.

Таблиця 2
Частота порушень функціонального стану

печінки та жіночих статевих органів

     Лабораторні          Підгрупи хворих та частота порушень, абс. (%)
      показники  сироватки крові, Премор- Дисгормо- Запальні, Пухлини,
 критерії порушень бідні, нальні,  n=97  n=94n=72  n=311

Бета-глобуліни 32* (44,4) 265* (85,2) 12* (12,4) 63* (67,0)
більше 11 г/л
Лужна фосфатаза 67* (93,1) 296* (95,2) 9* (9,3) 54* (57,4)
більше 2,3 мкКат
Загальний холесте- 49* (68,1) 193* (62,1) 21* (21,6) 68* (72,3)
рин більше
5,5 мМ/л
Бета-ліпопротеїни 47* (65,2) 197* (63,3) 17* (17,5) 53* (56,4)
більше 55 од.
Всього 195* (270,8) 953* (306,4) 59* (60,8) 238* (253,2)
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ни — кінцеві похідні біотранс-
формації гормонів [2; 6].

Як свідчать дані табл. 1,
дисгормональні порушення ви-
являються вже в організмі здо-
рових жінок, навіть без суттє-
вих порушень виділення жовчі.
Псевдогормони як ліпофільні
сполуки можуть накопичува-
тися в жовчі та крові через
малу ефективність їх виве-
дення в нормі: вони виділя-
ються у дванадцятипалій киш-
ці у складі жовчі під час їжі
лише кілька разів на день, а
потім повторно всмоктуються
в кишках у складі жирів, знову
потрапляючи в печінку. Це
хибне коло є наслідком уні-
версального принципу еко-
номії ліпідних речовин в енте-
рогепатичній циркуляції [2; 3].

Щоб розірвати це хибне
коло, слід дотримуватися та-
ких напрямків профілактики
дисгормональних і онкологіч-
них захворювань у жінок [9–
12]:

1. Стимуляція виділення
жовчі, тренування м’язів жовч-
них шляхів.

Важливим є дрібне харчу-
вання (3–4 рази на день) із
включенням повноцінних жи-
рів, які є найкращим фізіоло-
гічним стимулятором виділен-
ня жовчі. Лікарські препарати
мають другорядне значення.

2. Виведення з кругообігу
псевдогормонів.

Ентеросорбція — включен-
ня до раціону сирих рослин,
які містять грубі волокна
(особливо лігнін), здатні зв’я-
зувати та виводити з калом
«шлаки», в тому числі псевдо-
гормони, холестерин, важкі
метали та ін.

3. Періодична секвестрація
жовчі.

Слід проводити сліпі зонду-
вання (тюбажі) 2–4 рази на
місяць з ентеросорбцією та
штучною діареєю. Це призво-
дить до розриву ентерогепа-
тичної циркуляції ліпідів жовчі
та виведення їх з калом. При
цьому стимулюється очищен-
ня крові від «шлаків». Наприк-
лад, оновлення фонду жовч-

них кислот відбувається за
рахунок окиснення в печінці
«старого», атерогеного холе-
стерину — оксихолестерину
крові.

4. Використання парагор-
монів.

Рослинні естрогени та гес-
тагени (парагормони) мають
іншу хімічну структуру й част-
ково заміщують дію ендоген-
них гормонів, що сприяє еколо-
гічно безпечному зниженню їх
рівня в організмі.

Отримані результати й по-
дальші дослідження в цьому
напрямку дадуть змогу знизи-
ти захворюваність та покра-
щити якість лікування дисгор-
мональних і онкологічних за-
хворювань у жінок.

Висновки

1. Дисгормональні прояви у
жінок без порушень функції ге-
патобіліарної системи можна
пояснити неефективним виве-
денням статевих гормонів і їх
кінцевих метаболітів у ентеро-
гепатичній циркуляції в нор-
мальних умовах.

2. При дискінезії жовчних
шляхів різної етіології спосте-
рігався синдром позапечінко-
вого холестазу, що призводи-
ло до більш частого розвитку
дисгормональних (в 4,5 разу)
та пухлинних (в 3,9 разу) за-
хворювань порівняно із за-
пальними процесами жіночої
сфери.
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