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Здравоохранение сегодня: 
го су да р ствен ная по ли ти ка, эко но ми ка, 
ме не дж мент в об лас ти ги не ко ло гии, 
реп ро дук тив но го здо ровья жен щин и 
ма те рей Рос сии. 
В цент ре вни ма ния дан ной руб ри ки из
да ния – женс кое здо ровье, ма те ри н ство 
и детство. Под де рж ка фе де раль ных прог
рамм ма те ри н ства и детства, пла ни ро ва ния 
семьи, соз да ние бла гоп ри ят ных ус ло вий 
для уве ли че ния чис лен нос ти на се ле ния 
Рос сии, со ци аль ноэко но ми чес кие и ме
ди ци нс кие проб ле мы пла ни ро ва ния бе ре
мен нос ти, ро дов, ле ка р ствен ная по мощь и 
за бо та о кра со те и здо ровье жен щин Рос
сии. 
В рам ках этой руб ри ки бу дут пуб ли ко вать ся 
ин фор ма ци он ные ма те ри а лы и ин тервью с 
по ли ти чес ки ми де я те ля ми (ру ко во ди те ля
ми ко ми те тов, за ни ма ю щих ся со ци аль ны ми 
проб ле ма ми жен щин и их здо ровьем, де пу
та та ми Государственной ду мы, предс та ви те
ля ми МЗ и СР РФ, ру ко во ди те ля ми уп рав ле
ний здра во ох ра не ния). 
– Фе де раль ные прог рам мы в об лас ти ма
те ри н ства и детства, обес пе че ния здо ро во
го об ра за жиз ни жен щи ны.
– Здра во ох ра не ние ре ги о нов: со ци аль
ноэко но ми чес кие ори ен ти ры в об лас ти 
аку ше р ства и ги не ко ло гии, ма те ри н ства и 
детства в ре ги о нах Рос сии.
– Ста тис ти чес кий и ме ди коэпи де ми о
ло ги чес кий об зор за бо ле ва е мос ти (по 
Рос сии, ре ги о нам) в об лас ти ги не ко ло гии 
(по выб ран ной но зо ло гии).
– Мар ке тин го вый об зор при ме не
ния лекарственных средств в области 
акушерства и гинекологии  (по груп пам и 
про из во ди те лям), ста тис ти ка про из во д
ства и пот реб ле ния.  
– Про фи лак ти ка и ка че ст во жиз ни ма те
ри  и ребенка
– Ме ди ци нс кое стра хо ва ние в дан ной сфе ре.
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Медицинские новости

По данным французских ученых, гормональные пластыри значительно реже 
вызывают развитие венозного тромбоза при менопаузе, сообщает British 

Medical Journal. Заместительная гормональная терапия (ЗГТ) используется 
для предотвращения негативных последствий климакса. Более ранние ис
следования показали, что такое лечение может способствовать образованию 
тромбов в венах, однако оценки степени риска не проводилось. Ученые под 
руководством Марианны Канонико из парижской больницы им. Поля Брусса 
проанализировали 8 обзорных и 9 рандомизированных исследований, по
священных этой теме. Выяснилось, что у женщин, применявших ЗГТ в фор
ме таблеток, риск развития венозного тромбоза увеличивался в 23 раза, 
причем наивысший риск отмечался в первый год приема лекарств. В то же 
время, применение пластыря для ЗГТ не сопровождалось существенным 
увеличением риска венозного тромбоза. По мнению Канонико, эти отличия 

связаны с различным механизмом всасывания полового гормона эстрогена. 
При использовании пластыря эстроген поступает напрямую в кровеносное 
русло, а при использовании таблеток – в пищеварительный тракт, а затем в 
печень. Эстроген может влиять на работу печени, в которой вырабатываются 
так называемые факторы свертывания крови. В конечном итоге это может 
приводить к нарушению равновесия между свертывающими и противо
свертывающими факторами в пользу первых. Французские ученые заявили о 
необходимости дополнительных исследований, которые смогут подтвердить 
преимущества использования пластырей при гормональной терапии. В свою 
очередь специалисты Оклендского университета отмечают, что абсолютный 
риск венозного тромбоза при использовании ЗГТ в таблетках достаточно 
низкий. В зависимости от состава препарата такое осложнение развивается у 
211 женщин из 10 тыс. пациенток в возрасте до 60 лет.

К аждую минуту при родах и беременности умирает одна женщина. В год – 
500 тыс. рожениц. Об этом сообщает ВОЗ. Ее эксперты обеспокоены тем, 

что одна из восьми целей развития тысячелетия, которая заключается в со
кращении к 2015 г. на 75% уровня материнской смертности, останется не вы
полненной.
К 2005 г. уровень материнской смертности в мире удалось сократить всего 
лишь на 5% с 430 до 400 случаев на 100 тыс. новорожденных. При этом в 
странах Африки к югу от Сахары число женщин, умирающих в ходе родов и 
беременности, выросло. В развивающихся странах в целом умирает в сотни 

раз больше беременных женщин, чем в промышленно развитых государ
ствах. Так, в Афганистане при родах и беременности погибает каждая шестая 
женщина. В США – одна из 2500, в Швеции – одна из 29 800. Ежегодно рожают 
136 млн женщин, из них 14 млн – девушки в возрасте от 14 до 19 лет. Экспер
ты ВОЗ считают, что для сокращения к 2015 г. уровня материнской смертности 
на три четверти необходимо повысить качество медикосанитарной помощи 
женщинам и обеспечить всеобщий доступ к службам охраны репродуктивно
го здоровья.

Источник: Центр репродуктивной медицины

Ежегодно при родах и беременности умирает 500 тысяч женщин

Риск развития 
метаболического синдрома 
в менопаузе

Вменопаузе риск развития метаболического син
дрома резко увеличивается. Imke Janssen (Rush 

University Medical Center, Chicago, Illinois, США) с колле
гами провели исследование с участием 949 женщин. 
Авторы выяснили, что к окончанию менопаузального 
периода метаболический синдром развился у 13,7% 
женщин. С каждым увеличением биодоступности 
тестостерона на стандартное отклонение риск метабо
лического синдрома увеличивался на 10%. А каждое 
снижение глобулина, связывающего половые гормо
ны, на стандартное отклонение увеличивало вероят
ность развития метаболического синдрома на 13%.  

Источник: Cardiosite.ru

Бельгийские хирурги сняли на камеру 
момент овуляции

Б ельгийские хирурги случайно сняли на камеру момент овуляции  – выхо
да созревшей яйцеклетки из яичника. Запись была сделана врачами под 

руководством профессора Жака Донне во время операции по частичному 
удалению матки, которая проводилась 45летней женщине в больнице Като
лического университета Лувена (Брюссель). Процесс выхода яйцеклетки из со
зревшего фолликула зафиксировала камераэндоскоп, введенная в полость 
малого таза пациентки. На видеозаписи видно, как в образовавшемся под 
действием энзимов отверстии в стенке фолликула появляется красноватое 
выпячивание, а из него – яйцеклетка, которая направляется в фаллопиеву 
трубу. Фото и видеозаписи овуляции, имевшиеся в распоряжении ученых до 
последнего времени, отличались невысоким качеством. Новый видеоотчет 
позволит скорректировать некоторые представления об этом важном процес
се. Например, уже сейчас ясно, что выход яйцеклетки из фолликула может за
нимать до 15 минут – значительно больше, чем считалось ранее. Подробное 
описание видеозаписи будет опубликовано в журнале Fertility and Sterility.

Источник: Medportal.ru

Пластыри для ЗГТ могут быть более безопасными, чем таблетки

Источник: Medportal.ru
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Риск преждевременных родов зависит 
от уровня жирных кислот 

У ченые утверждают, что уровень жирных кислот в крови позволяет оценить 
риск преждевременных родов. Жирные кислоты являются одним из основ

ных источников энергии для организма, подчеркнули исследователи. Доктор 
Theresa O. Scholl из Медицинской школы в НьюДжерси и доктор Xinhua Chen 
отмечают, что влияние жирных кислот на течение беременности широко не 
изучалось. Авторская статья была опубликована в журнале Obstetrics and 
Gynecology. Ученые провели исследование, в ходе которого производили из
мерение уровня жирных кислот в крови беременных женщин, находившихся 
в III триместре беременности. Специалисты учли массу тела участниц и дру
гие факторы. В результате оказалось, что у женщин, уровень жирных кислот 
в крови которых был наиболее высоким в период беременности, риск пре
ждевременных родов был в 3,5 раза выше. Авторы акцентируют внимание 
на том, что ни ожирение, имевшееся до беременности, ни целый ряд других 
факторов, влияние которых на преждевременные роды является доказанным 
фактом, например, курение, преждевременные роды в анамнезе, этническая 
принадлежность, никак не ассоциировались с выявленной взаимосвязью.

Источник: Центр репродуктивной медицины

Д ети, матери которых во время беременности употребляли рыбу в большом 
количестве, будут защищены против астмы. Долгосрочное исследование 

свойств рыбы проводилось среди свыше 500 беременных женщин в Дании. 
Врачи Statens Serum Institut заметили, что добавление рыбы к рациону питания 
позволило избежать преждевременных родов и рождения недоношенного мла
денца. Самая сильная защитная ассоциация была выявлена между увеличенным 
потреблением рыбы и сокращением вероятности развития детской астмы. Недо
статок рыбы в диете беременных женщин наоборот приводил к тому, что их дети 
в возрасте 1619 лет имели серьезную астму, требующую длительного лечения. 

По словам датских медиков, существует сильное биохимическое доказатель
ство, что жирная кислота омега3 в составе рыбы положительно влияет на им
мунную систему. Материнское питание сказывается на эмбриональном здоровье 
и развитии малыша, поэтому важно придерживаться правильных диетических 
привычек во время беременности, говорят акушеры. Витамины и полезные 
вещества рыбы позволяют сокращать воспалительные процессы и бороться 
растущему организму с хроническими заболеваниями, даже когда ребенок еще 
находится в животе у мамы. 

Источник: ami-tass.ru

У женщин, переживших в момент беременности стресс от военных действий, 
высокая вероятность того, что они родят ребенка, у которого впослед

ствии может возникнуть шизофрения, сообщает Reuters. У детей, родившихся 
у женщин, которые были на втором месяце беременности во время арабо
израильской шестидневной войны в 1967 г., риск возникновения шизофрении 
значительно выше во взрослой жизни, утверждают ученые из медицинской 
школы НьюЙорка. Результаты исследования были опубликованы в журнале 
BioMed. В исследовании приняли участие 88 829 человек, родившихся в Иеруса
лиме в период с 1964 по 1976 гг., чьи матери были на втором месяце беремен
ности в июне 1967 г. Иерусалим бомбардировали в течение трех дней с 5 по 7 
июня. Война была очень короткой. Ученые хотели узнать, как это повлияло на 
здоровье детей, находившихся в утробе матери в период войны. Были ли изме
нения у людей с генетической предрасположенностью, и может ли это привести 
к эпигенетическим изменениям. Анализ крови не учитывался в этом исследова

нии. Эпигенетические изменения влияют на работу гена, но не на структуру ДНК. 
Чаще всего шизофрения проявляется как наследственное заболевание, но есть 
люди, которые страдают от этого заболевания без наследственных причин. По 
данным предыдущих исследований стресс во время беременности может вы
звать у ребенка диабет 2 типа, повышенное давление и различные сердечно
сосудистые заболевания в будущем. В этом исследовании ученые проследили 
связь между беременными женщинами в период военного конфликта и теми, 
кто забеременел позже. Оказалось, что стресс от войны увеличивал риск возник
новения шизофрении в 4,3 раза у девочек и 1,2 раза у мальчиков. Специалисты 
предполагают, что причиной является секреция гормонов, которые в избытке 
вырабатываются в момент стресса, так как плацента матери очень чувствитель
на, в этот момент ребенок также получал этот избыток гормонов, что и привело в 
будущем к эпигенетическим изменениям. 

Источник: http://medicinform.net

Высокое потребление рыбы во время беременности позволит защитить ребенка от астмы

Стресс от войны приводит к потомству с шизофренией 

Врачи сохранили жизнь 
новорожденному весом 
440 граммов  

М ексиканские врачи выходили мальчика, который родился 
раньше срока. Это уникальный случай, когда нам удалось 

спасти жизнь малышу, который провел в утробе своей матери 
менее 29 недель и родился весом в 440 граммов.
Для того чтобы спасти жизнь младенцу, который появился на свет 
29 мая, врачам пришлось его поместить почти на два месяца в 
специальный «инкубатор», где были созданы условия, макси
мально приближенные к жизни в мамином животе. Несмотря 
на то, что мальчик страдал астмой и кислородной недостаточ
ностью, его удалось выходить, говорится в сообщении. Родители 
новорожденного до последнего момента сомневались в том, что 
врачам удастся спасти ребенка, и называют случившееся чудом. 
По данным института, в Мексике ежегодно рождаются более 
97 тыс. недоношенных детей.

Источник: РИА Новости



Среди всех проявлений ФПН наиболее тягостные последствия 
для будущего ребенка связаны с внутриутробной гипоксией. В 
основе клинических проявлений хронической гипоксии плода 
лежат очень сложные патохимические нарушения тканевого 
обмена. Сегодня повышение устойчивости головного мозга и 
тканей плода к гипоксии наиболее часто достигается путем на-
значения антигипоксантов. Среди этих препаратов следует от-
метить Актовегин.
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Высокие цифры смертности, снижение 
рождаемости, значительное ухудшение 

здоровья населения страны – параметры, 
определяющие демографическую ситуацию 

в России. Основной источник перинатальной 
заболеваемости и смертности – беременность 

и роды высокого риска (3, 5). Наиболее 
значимым фактором перинатального риска 

при этом является фетоплацентарная 
недостаточность (ФПН). 

Возможности и перспективы 
фармакотерапии фетоплацентарной 
недостаточности

настоящее время ФПН 
стала важнейшей про
блемой в перинатальной 

медицине. По данным научных 
исследований, частота ФПН коле
блется от 3 до 45% (2). За последние 
10 лет в акушерских стационарах 
Московской области отмечен рост 
тяжелых форм ФПН на 2226%, что 
согласуется с динамикой общей за
болеваемости новорожденных по 
данным официальной статистики 
(1993 г. – 264 на 1000 новорожден
ных; 2003  г.   – 547 на 1000 ново
рожденных). Так частота диагноза 
«замедление роста и недостаточ
ность питания» (МКБХ, Р05) у ново
рожденных возросла с 3,4 до 9,7%, 

«внутриутробная гипоксия, асфик
сия при родах» (МКБХ, Р20, Р21) 
с 9,3 до 16,9%. По данным опро
са врачей акушеровгинекологов 
Подмосковья, рейтинг их интереса 
к проблеме ФПН оценивается в 7,2 
балла, превосходя интерес к таким 
традиционным темам, как гестоз 
(7,1), акушерские кровотечения 
(4,7), заболевания шейки матки 
(5,6), экстрагенитальные заболева
ния и беременность (4,2).

Сегодня мы можем определить 
условия, влияющие на уровень 
перинатальных потерь, и должны 
констатировать, что в развитых 
странах и отдельных медицинских 
учреждениях нашей страны сниже
ния перинатальной заболеваемо
сти и смертности удалось добиться 
благодаря широкому внедрению 
в акушерскую практику современ
ных технологий.

Основные вопросы, возникающие 
в связи с проблемой ФПН, связаны 
с выработкой клинических крите
риев этой патологии, диагности
кой ее на ранних стадиях развития, 
прогнозированием течения пато
логии и характером ее влияния на 
плод, установлением критериев 
эффективности проводимой тера

пии и определением оптимальных 
сроков лечения.

Проблема фармакологической 
защиты организма при ФПН имеет 
два четко разграниченных аспек
та: профилактический и лечебный. 
Профилактический аспект – это со
блюдение условий, способствующих 
предупреждению фетального дис
тресса: прегравидарная подготовка, 
современные диагностические воз
можности, прогнозирование пери
натальных осложнений, адекватная 
тактика ведения (6). Учитывая опре
деленную стадийность в развитии 
ФПН,  мы можем говорить о лечебно-
профилактическом аспекте. 

Современная фармакотерапия 
ФПН базируется на 4 основных на
правлениях: 

• коррекция метаболических и 
гемодинамических нарушений, свя
занных с заболеванием матери;

• воздействие на патологические 
изменения маточноплацентарного 
кровообращения;

• улучшение снабжения плода 
кислородом и энергетическими ве
ществами, что определяет повыше
ние адаптационных возможностей 
в системе мать–плод и устойчиво
сти плода к гипоксии;

• поддержание метаболическо
го и биохимического равновесия 
в плодной системе, благоприят
ствующего течению обменных про
цессов.

Следуя этим направлениям, пре
жде всего нужно добиться ком
пенсации основного заболевания 
матери. Непременным условием 
фармакотерапии является воздей
ствие на кислородтранспортную 
функцию плаценты:

В
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• путем расширения сосудов ма
точного и плодовоплацентарного 
отделов плаценты (спазмолитики); 

• расслабления мускулатуры 
матки (адреномиметики, спазмоли
тики);

• воздействия на сосудистую 
стенку, микроциркуляцию и реоло
гические свойства крови (антиагре
ганты, ангиопротекторы, антикоа
гулянты, венотоники).

Важным моментом является ак
тивация метаболизма миометрия 
и плаценты, что включает препа
раты, корригирующие обменные 
процессы (смеси аминокислот) 
и способствующие стабилиза
ции структурнофункциональных 
свойств клеточных мембран (Эс
сенциале, Хофитол).

Среди всех проявлений ФПН 
наиболее тягостные последствия 
для будущего ребенка связаны с 
внутриутробной гипоксией (1). В 
основе клинических проявлений 
хронической гипоксии плода лежат 
очень сложные патохимические на
рушения тканевого обмена, кото
рые возникают как вследствие не
достатка кислорода, так и при его 
избыточном содержании в тканях.

Улучшение доставки кислорода к 
плоду может быть достигнуто путем 
использования сосудорасширяю
щих средств и спазмолитических 
препаратов, нормализующих про
цессы микроциркуляции в плаценте 
и матке (Ношпа, Папаверин, Гали
дор и др.). Для улучшения маточно
плацентарного кровообращения 
используют также Эуфиллин, Тео
филлин и Компламин. Инфузия этих 
препаратов приводит к тому, что в 
пуповинной крови повышается рН 
и напряжение кислорода (рО2), а 
также снижается напряжение угле
кислого газа (рСО2). 

Роль мембранной патологии и 
свободнорадикальных механиз
мов в развитии пренатальной и 
постнатальной патологии гипокси
ческого генеза считается доказан
ной (1). В условиях формирующей
ся ФПН в плаценте уменьшается 
содержание липидов и усиливается 
их перекисное окисление (ПОЛ). 
Накопление в клетках токсических 
продуктов ПОЛ приводит к измене
нию структурнофункциональных 
свойств мембран вплоть до де

градации структур. При лечении 
внутриутробной гипоксии плода 
с целью снижения интенсивности 
липидной пероксидации, стабили
зации структурнофункциональных 
свойств клеточных мембран, улуч
шения трофики плода обязательно 
применяют стабилизаторы клеточ
ных мембран (Эссенциале, Липо
стабил, витамин Е). 

Кроме того, при ФПН поврежда
ются белки клеточных мембран, 
вследствие чего развивается 
ферментативная и гормональная 
недостаточность плаценты. На
рушения липидного и белкового 
обмена существенно изменяют 
иммунные реакции, синтез гор
монов и простагландинов. Для 
предотвращения токсичности 
кислорода и активируемых 
им свободнорадикальных 
реакций и ПОЛ назначают 
антигипоксанты  – веще
ства, способные взаимо
действовать с активными 
свободными радикалами с 
образованием сравнитель
но мало реакционноспособ
ных интермедиатов. 

Антиоксидантная система 
контролирует и ограничивает 
процессы перекисного окисле
ния в организме. По современным 
представлениям, она состоит из не
ферментативного и ферментатив
ного звеньев, включающих оксидо
редуктазные (глутатионредуктаза) 
и антиперикисные ферменты (глу
татионпероксидаза, супероксид
дисмутаза, каталаза и др.). Необхо
димым компонентом в обеих этих 
системах являются фосфолипиды, 
содержащие полиненасыщенные 
жирные кислоты, а также кислород, 
ионы железа и восстановители ио
нов железа.

Многие вопросы фармакотерапии 
внутриутробной гипоксии плода 
до настоящего времени остаются 
открытыми. Продолжается поиск 
средств с фармакологической ак
тивностью, воздействующей на 
базальные клеточные механизмы 
и увеличивающей общие адапта
ционные возможности организма. 
Сегодня повышение устойчивости 
головного мозга и тканей плода к 
гипоксии наиболее часто достига
ется путем назначения антигипок

сантов. Среди этих препаратов сле
дует отметить Актовегин (1, 4).

В настоящее время Актовегин 
(«Никомед Австрия ГмбХ») является 
незаменимым препаратом в ком
плексе метаболической терапии 
ФПН, как в стационарных, так и в 
амбулаторных условиях. Он пред
ставляет собой высокоочищенный 
гемодериват из телячьей сыворот
ки с низкомолекулярными пептида
ми и дериватами нуклеиновых кис
лот. Основой фармакологического 
действия препарата является его 
влияние на процессы внутрикле

точного метаболизма, улучшение 
транспорта глюкозы и поглощения 
кислорода в тканях. При лечении 
ФПН Актовегин активирует клеточ
ный метаболизм путем увеличения 
транспорта, накопления и усиления 
внутриклеточной утилизации глю
козы и кислорода. Эти процессы 
приводят к ускорению метаболиз
ма АТФ и повышению энергетиче
ских ресурсов клетки. Вторичным 
эффектом является усиление кро
воснабжения. Основой противо
ишемического действия Актовеги
на так же является антиоксидант
ное действие (активация фермента 
супероксиддисмутазы). Доказан 
нейропротективный эффект Акто
вегина в отношении головного моз
га плода, находящегося в условиях 
гипоксии. 

Целью настоящей работы явилась 
оптимизация фармакотерапии фе
топлацентарной недостаточности 
накануне родоразрешения.

обмена существенно изменяют 
иммунные реакции, синтез гор
монов и простагландинов. Для 
предотвращения токсичности 

Антиоксидантная система 
контролирует и ограничивает 
процессы перекисного окисле
ния в организме. По современным 

При лечении ФПН Актовегин активи
рует клеточный метаболизм путем увеличения 

транспорта, накопления и усиления внутриклеточ
ной утилизации глюкозы и кислорода. Эти процессы 

приводят к ускорению метаболизма АТФ и повышению 
энергетических ресурсов клетки. Вторичным эффектом 
является усиление кровоснабжения. Основой противо
ишемического действия Актовегина так же является 

антиоксидантное действие. Доказан нейропротектив
ный эффект Актовегина в отношении головного моз

га плода, находящегося в условиях гипоксии.
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Под нашим наблюдением нахо
дилось 195 женщин, госпитализи
рованных в акушерскую клинику 
при сроках беременности 3638 
нед. для лечения внутриутробной 
гипоксии плода. Среди наблюдае
мого контингента было 125 перво
родящих и 70 повторнородящих. 
Возраст обследованных находился 
в пределах 2037 лет. 

Всем беременным проведено об
следование и лечение, основанное 
на применении комплекса диагно
стических мероприятий и отрабо
танных схем медикаментозной кор
рекции, в состав которых входил 
Актовегин.

Актовегин вводился внутривенно 
капельно по 400 мг в 200 мл 5про
центного раствора глюкозы еже
дневно в течение 10 дней. После 
окончания инфузионной терапии 
продолжался прием препарата 
внутрь по 200 мг 2 раза в день до 
родоразрешения. 

Эффективность терапии оценива
ли на основании комплексного об
следования: эхография, импульсная 
допплерометрия, 3Ддинамическая 
энергетическая допплерометрия, 
кардиотахография. Исследовались 
также показатели липидного обме
на в плазме крови и мембране эри
троцитов. Оценку интенсивности 
процессов липидной пероксидации 
проводили с учетом содержания в 
крови гидроперекисей (ГП) и мало
нового диальдегида (МДА). Кроме 
того, в сыворотке крови определя

ли уровень перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и суммарную анти
окислительную активность (АОА). 
Обследование проводилось до и 
после лечения. 

До проведения терапии выражен
ные метаболические нарушения 
были выявлены у 57 беременных 
(29,2%). По окончании лечения 
они сохранялись у 14 (7,2%) бе
ременных. Это проявлялось ин
тенсификацией процессов ПОЛ и 
указывало на наличие выражен
ных структурнофункциональных 
изменений клеточных мембран. 
Уровень МДА при этом превышал 
контрольные значения в 1,52 раза, 
а ГП – в 2 раза. 

По данным гормональных и уль
тразвуковых методов диагности
ки на фоне проводимого лечения 
в 167 наблюдениях была отме
чена положительная динамика. 
У 14 беременных в ходе обследо
вания установлен диагноз про
грессирующей ФПН, у 14 динами
ки от проведенного лечения не 
отмечено: у плода попрежнему 
сохранялись признаки хрониче
ской гипоксии. 

Из 195 беременных 53 были родо
разрешены абдоминальным путем 
в плановом порядке. Показанием 
явилось: прогрессирующая пла
центарная недостаточность – 14, 
тазовое предлежание, хроническая 
гипоксия плода – 8, несостоятель
ный рубец на матке после кесарева 
сечения – 6, миомэктомия во время 

данной беременности – 3, миопия 
высокой степени с изменениями на 
глазном дне – 3, совокупность по
казаний – 19. 

Родилось 53 ребенка. Оценка со
стояния по шкале Апгар составила: 
у 35 – 89 баллов, у 15 – 78 баллов, 
у 3 – 67 баллов. У 45 новорожден
ных осложнений в течение раннего 
неонатального периода не было. 
Восемь детей переведены на этап
ное лечение.

У 142 беременных планировалось 
родоразрешение через естествен
ные родовые пути. При проведении 
кардиомониторного наблюдения 
в родах у 20 из них выявлены при
знаки дистресса плода. Было пред
принято оперативное родоразре
шение. Родилось 20 детей. Оценка 
состояния по шкале Апгар состави
ла: у 5 – 89 баллов, у 11 – 78 бал
лов, у 4 – 68 баллов. Осложнения 
в течение раннего неонатального 
периода отмечены у 4 детей, кото
рые были переведены для лечения 
на второй этап.

У 122 рожениц показатели мо
ниторного наблюдения в течение 
родов были в пределах норматив
ных. Все они были родоразрешены 
через естественные родовые пути. 
95 детей родились в удовлетво
рительном состоянии, оценка по 
шкале Апгар составила 89 баллов. 
У 27 детей при рождении диагно
стирован гипоксический синдром 
и оценка состояния по шкале Апгар 
составила 78 баллов. Осложнений 
в течение раннего неонатального 
периода не отмечено.

Таким образом, следует подчер
кнуть, что фармакотерапия ФПН, 
основанная на применении Ак
товегина, на компенсированной 
и субкомпенсированной стадиях 
процесса дает достаточный тера
певтический эффект. Прогресси
рующая ФПН требует скорейшего 
родоразрешения (2). При этом 
предпочтение следует отдавать ке
сареву сечению.

Тема номера: фетоплацентарная недостаточностьТема номера: фетоплацентарная недостаточность
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При лечении внутриутробной гипоксии плода с целью сниже-
ния интенсивности липидной пероксидации, стабилизации 
структурно-функциональных свойств клеточных мембран, 
улучшения трофики плода обязательно применяют стабили-
заторы клеточных мембран. Улучшение доставки кислорода к 
плоду может быть достигнуто путем использования сосудорас-
ширяющих средств и спазмолитических препаратов, нормали-
зующих процессы микроциркуляции в плаценте и матке.

Э Ф





Несмотря на то, что климактерический период является законо-
мерным процессом старения, его течение у 40-70% женщин со-
провождается патологическими симптомами. Основной целью 
терапии в климактерии является ликвидация дефицита эстроге-
нов и возникших вследствие этого нейровегетативных наруше-
ний, а также профилактика постменопаузального остеопороза 
и атеросклероза. Учитывая ряд противопоказаний к примене-
нию заместительной гормонотерапии, есть необходимость в 
применении альтернативных методов лечения и профилактики 
климактерических расстройств. 
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Альтернативная коррекция 
климактерических расстройств

лимактерический пери
од  – физиологический 
переходный этап в жиз

ни женщины от репродуктивного 
периода к старости. В течение это
го периода на фоне происходящих 
в женском организме общих воз

растных изменений превалируют 
инволюционные процессы в ре
продуктивной системе, обуслов
ленные постепенным снижением, 
а в дальнейшем и прекращением 
функции яичников. При физио
логическом течении климакте
рического периода нарушение 
циклических процессов в репро
дуктивной системе происходит 
постепенно, и организм успевает 
адаптироваться к этим изменени
ям. Несмотря на то, что климакте
рический период является зако
номерным процессом старения, 
его течение у 4070% женщин со
провождается патологическими 
симптомами. 

В репродуктивном периоде 
жизни женщины эстрогены по
стоянно оказывают влияние на 
различные органы и ткани путем 
взаимодействия со специфиче
скими эстрогенными рецептора
ми. Эти рецепторы локализуются, 
кроме матки и молочных желез, в 
уретре, мочевом пузыре, клетках 
влагалища и мышцах тазового 

дна, в клетках мозга, сердца и ар
терий, костей, кожи, в слизистых 
оболочках рта, гортани, конъюн
ктивы и пр. Эстрогены участвуют 
в образовании и поддержании 
прочности костной ткани, снижа
ют ее резорбцию, нормализуют 
баланс между остеобластами и 
остеокластами (те и другие клет
ки содержат рецепторы эстро
генов). Поэтому нарушение про
дукции эстрогенов в организме (в 
менопаузе, при овариоэктомии и 
др.) сопровождается усилением 
резорбции костной ткани, разви
тием остеопороза и повышением 
ломкости костей. 

Основной целью терапии в кли
мактерии является ликвидация 
дефицита эстрогенов и возник
ших вследствие этого нейровеге
тативных нарушений, а также про
филактика постменопаузального 
остеопороза и атеросклероза. В 
настоящее время методом вы
бора при лечении женщин в кли
мактерии является проведение 
заместительной гормонотерапии 
(ЗГТ) с использованием натураль
ных эстрогенов или их аналогов. 
Однако, учитывая ряд противо
показаний к применению ЗГТ, 
таких, как тромбоэмболические 
заболевания, гиперинсулинемия, 
артериальная гипертензия, не
чувствительность к ЗГТ, онколо
гические заболевания гениталий 
и молочной железы и т.д., есть не
обходимость в применении аль
тернативных методов лечения и 
профилактики климактерических 
расстройств. 

С этой целью используются ле

К

М Е Н О П А У З А

Ю.Э. ДОБРОХОТОВА, 
Е.В. ЛЕТЯГИНА, 
Е.П. ЕСИПОВА, 

Н.А. ЛИТВИНОВА,

РГМУ, Москва

Проблема старения женщины, медицинские 
и социальные аспекты периода пери- и 

постменопаузы в последнее время привлекают 
внимание широкого круга специалистов. 

Этот естественный физиологический процесс 
часто сопровождается резким ухудшением 

состояния здоровья женщины. С периодом 
менопаузы и дефицитом эстрогенов связана 

манифестация целого ряда патологических 
синдромов. Общебиологическая роль 

эндогенных эстрогенов не ограничивается 
контролем формирования и регуляцией 

репродуктивной сферы женского организма, 
а также антиандрогенной активностью, их 

влияние распространяется на все системы 
организма женщины. 
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Таблица 1. Среднее значение, достоверность ММИ
Симптомы, баллы Визит 0 (до терапии) Визит 1 (через 3 мес.) Достоверность, p

Нейровегетативные 23,66 12,41 < 0.001
Метаболические 3,03 2,92 0,001
Психоэмоциональные 7,17 6,07 < 0,001
Итого 30,86 21,20 < 0,001

11

карственные средства, изготов
ленные из природных компонен
тов, которые лишены побочных 
аллергических и токсических 
эффектов и не вызывают синдро
ма отмены и привыкания. Расти
тельные препараты, отвечающие 
натуропатическим требованиям 
и обладающие эстрогенной ак
тивностью, носят название фи
тоэстрогенов. Среди различных 
классов фитогормонов наиболь
шей эстрогенной активностью 
обладают изофлавоны.

В последнее время появились 
данные, свидетельствующие о 
высокой эффективности и безо
пасности фитоэстрогенов в устра
нении климактерических рас
стройств по сравнению с эстро
генами. А также доказано, что 
фитоэстрогены обладают важным 
профилактическим действием в 
отношении риска развития рака 
молочной железы, сердечно
сосудистых заболеваний и остео
пороза (4, 6, 8).

Считается, что в основе раз
вития атеросклероза, сердечно
сосудистых заболеваний лежит 
воспалительный процесс. Важную 
роль в его развитии играет ну
клеарный фактор NFкВ, который 
влияет на выработку цитокинов 
и других протеинов острой фазы 
воспаления. Известно, что изо
флавоны оказывают противовос
палительное, противосклероти
ческое и противоаллергическое 
действие, которое реализуется 
за счет ингибирования нуклеар
ного фактора NFкВ. В частности, 
в исследованиях Мураока с соавт. 
было доказано такое ингибирую
щее действие у изофлавона ге
нистеин. Изофлавоны оказывают 
положительный эффект на состо
яние сосудистой стенки артерий 
и уровень холестерина крови, тем 
самым снижая риск возникнове
ния атеросклероза (4).

Изофлавоны активно участвуют 
в обменных процессах костной 
ткани. В частности, дейдзеин, со
держащийся в экстракте красно
го клевера, может ингибировать 
дифференциацию и активность 
остеокластов в той же степени, 

что и 17βэстрадиол. В то же вре
мя, в ряде исследований пока
зано, что изофлавоны способны 
стимулировать развитие остео
бластов (клеток, отвечающих за 
рост костной ткани) – свойство 
нехарактерное для самих эстроге
нов. Это позволяет предотвратить 
процесс резорбции костной ткани 
и развития остеопороза (6, 8). 

Фитоэстрогены, в том числе изо
флавоны, способны подавлять про
лиферацию клеток рака молочной 
железы за счет воздействия на про
цессы метаболизма витамина D3, 
сродства с РЭβ и ингибирования 
ароматазы. Их эффективность под
тверждается снижением маммо
графической плотности, которая 
является диагностическим крите
рием риска рака молочной железы 
(4, 5, 7). 

Самыми насыщенными источни
ками изофлавонов в природе яв
ляются соевые бобы, семена льна 
и красный клевер. Но следует от
метить, что последний имеет ряд 
преимуществ. Именно экстракт 
красного клевера содержит сразу 
4 изофлавона: биоканин А, фор
мононетин, дейдзеин, генистеин, 
в то время как, например, в сое 
содержатся только две из этих 
субстанций. 

Из вышеизложенного следует, 
что изофлавоны могут быть адек
ватной альтернативой общеприня
той ЗГТ. Они эффективны в плане 
купирования климактерических 
расстройств и обладают важным 
профилактическим действием в от
ношении остеопороза, сердечно
сосудистых и онкологических за
болеваний.

Нами было проведено исследова
ние, целью которого явилось изу
чение влияния изофлавонов экс
тракта красного клевера (препа
рат Феминал, фармацевтическая 

компания «Ядран», Хорватия) на 
климактерические симптомы, био
химические (триглицериды, ЛПНП, 
ЛПВП), гормональные (эстрадиол, 
ФСГ) показатели крови, а также 
на состояние эндометрия (данные 
УЗИ органов малого таза) у жен
щин в постменопаузе. 

Исследуемая популяция состоя
ла из 20 пациенток с выраженным 
климактерическим синдромом, 
находящихся на амбулаторном 
лечении, в период естественной 
постменопаузы (от 2 до 10 лет по
сле последней менструации) и го
товых соблюдать указания врача 

относительно назначенной тера
пии. Средний возраст пациенток 
47,5 ± 2,5 года.

Критериями исключения паци
енток являлось наличие острых и 
хронических (в стадии обострения) 
заболеваний органов малого таза, 
сопутствующих ИППП, прием пре
паратов ЗГТ в течение трех послед
них месяцев до начала данного 
клинического исследования, а так
же наличие эндокринных заболева
ний, злокачественных новообразо
ваний, заболеваний ЦНС, сопрово
ждающихся нарушением высших 
корковых функций и приводящих 
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В последнее время появились 
данные, свидетельствующие о высокой 

эффективности и безопасности фитоэстро
генов в устранении климактерических рас

стройств по сравнению с эстрогенами. Доказано, 
что фитоэстрогены обладают важным профи
лактическим действием в отношении риска 

развития рака молочной железы, сердечно
сосудистых заболеваний и остеопороза.



Планомерное уменьшение частоты встречаемости и выражен-
ности всех симптомов климактерического синдрома наблюдает-
ся у пациенток, принимающих Феминал. Применение Феминала 
оказало положительное влияние на проявление климактериче-
ского синдрома, не оказывая негативного влияния на липидный 
спектр, гормональный профиль и состояние эндометрия.

Таблица 3. Оценка данных биохимического анализа крови 
Показатели Визит 0 (до терапии) Визит 1 (через 3 мес) Достоверность,  р

ЛПОНП, г/л 3,86 3,21 0,347
ЛПВП, г/л 1,69 1,67 0,754
Холестерин общий, ммоль/л 8,01 6,34 0,044
ТГ, г/л 1,43 1,38 0,212

Таблица 2. Уровень гормонов крови
Показатели Визит 0 (до терапии) Визит 1 (через 3 мес) Достоверность,  p

ФСГ, мМЕ/мл 67,63 60,52 0,940
Эстрадиол, пмоль/л 53,86 87,62 0,094

к невозможности соблюдать указа
ния врача.

Тяжесть климактерического син
дрома оценивалась по опроснику 
модифицированного менопаузаль
ного индекса (ММИ). Опросник 
включал в себя балльную оценку 
нейровегетативных, метаболиче
ских и психоэмоциональных про
явлений климактерического син
дрома. Пациенткам проводилось 
ультразвуковое исследование ор
ганов малого таза, консультация эн
докринолога по показаниям. Оцен
ка состояния пациенток и иссле
дуемых показателей проводилась 
до лечения, через 3 месяца приема 
Феминала.

Как видно из представленных 
данных, планомерное уменьшение 
частоты встречаемости и выражен
ности всех симптомов климактери
ческого синдрома наблюдается у 
пациенток, принимающих Феми
нал (таблица 1).

Надо отметить, что достоверное 
уменьшение степени выраженности 

(в сравнении с исходной) нейрове
гетативных и психоэмоциональных 
проявлений климактерического 
синдрома у пациенток, принимаю
щих Феминал, зарегистрировано 
уже через 3 месяца после начала 
приема препарата.

В большей степени препарат 
влиял на нейровегетативные и 
психо эмоциональные симптомы, 
которые в процессе 3месячной те
рапии достоверно уменьшились в 
сравнении с данными, полученны
ми до начала терапии. 

Максимально эффективен Феми
нал был при купировании голов
ной боли (частота встречаемости 
достоверно снизилась при сравне
нии с частотой до приема данного 
препарата), сердцебиений (досто
верно снизилось по окончании 
исследования), также прослежива
лась тенденция к снижению повы
шенной возбудимости. Эффекти
вен Феминал был и в отношении 
классических эстрогендефицитных 
проявлений – приливов и потли

вости. Значительное уменьшение 
проявления данных симптомов 
наблюдалось к окончанию иссле
дования. Положительное влияние 
изофлавонов на приливы можно 
объяснить тем, что они действуют 
как агонисты эстрогенов на центр 
терморегуляции гипоталамуса. 
Положительный эффект оказывал 
препарат на настроение пациен
ток, уменьшая проявления лабиль
ности эмоционального статуса 
и депрессивных расстройств. В 
меньшей степени препарат ока
зывал влияние на повышенную 
утомляемость, снижение памяти и 
либидо, которые традиционно от
носят к андрогензависимым рас
стройствам. 

Практически не менялась степень 
выраженности метаболических 
симптомов. 

На основании полученных дан
ных гормонального профиля крови 
можно сделать вывод о том, что в 
результате проведенной 3месяч
ной терапии препаратом Феминал 
появилась выраженная тенденция 
к снижению уровня фолликуло
стимулирующего гормона (ФСГ) и 
увеличению уровня эстрадиола (та
блица 2).

При оценке липидного статуса 
крови обращает на себя внимание, 
что уровень триглицеридов был в 
пределах нормальных значений у 
всех пациенток до исследования. 
В процессе исследования у паци
енток, принимавших Феминал, 
отмечалось некоторое снижение 
триглицеридов через 3 месяца 
приема при сравнении с исходны
ми значениями. Данное снижение 
показателя не является клинически 
значимым (таблица 3). Показатели 
ЛПВП практически не менялись к 
моменту окончания исследования. 
Также отмечалось клинически зна
чимое снижение уровня общего хо
лестерина и ЛПОНП при сравнении 
данных показателей с исходными 
значениями (таблица 3).

Эти изменения в основном совпа
дают с данными других исследо
вателей и подтверждают тот факт, 
что минимальные изменения ли
пидного профиля могут потенци
ально сопровождаться значитель
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Таблица 4. Оценка данных ультразвукового исследования
Показатель Визит 0 (до терапии) Визит 1 (через 3 мес.) Достоверность,  р

Толщина эндометрия, мм 3,77 2,74 0,500
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ным снижением риска сердечнососудистых заболеваний, 
особенно у женщин в постменопаузе с высоким уровнем 
липидов (4).

В исследование были включены пациентки с нормальны
ми размерами матки и яичников, т.е. при УЗИ отсутствова
ла какаялибо гинекологическая патология. Наблюдение 
за пациентками на протяжении всего исследования позво
лило зарегистрировать отсутствие какоголибо изменения 
размеров и структуры матки и яичников. В результате 3ме
сячного приема препарата Феминал у пациенток не заре
гистрировано изменения толщины и структуры эндометрия 
(таблица 4). Таким образом, 3месячное применение препа
рата для лечения климактерических расстройств оказалось 
безопасным для пациенток с точки зрения развития гипер
пластических процессов эндометрия.

ВЫВОДЫ
Многие женщины, страдающие климактерическими рас

стройствами, заинтересованы в альтернативных методах 
общепринятой ЗГТ, опасаясь риска развития онкологиче
ских заболеваний. Необходимо отметить, что ряду пациен
ток ЗГТ противопоказана изза сопутствующей соматиче
ской патологии. 

Применение препарата на основе экстракта клевера Фе
минал оказало положительное влияние на проявление 
климактерического синдрома, не оказывая негативного 
влияния на липидный спектр, гормональный профиль и 
состояние эндометрия. Таким образом, Феминал является 
эффективным альтернативным методом лечения климак
терического синдрома, особенно легкой и среднетяжелой 
формы, что позволяет значительно улучшить качество жиз
ни данной возрастной группы женщин. 

www.webmed.ru
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Хорошим интерферонстабилизирующим, иммуномодули-
рующим и антиоксидантным действием обладает препарат 
Виферон, который в своем составе содержит рекомбинант-
ный интерферон, токоферола ацетат и аскорбиновую кисло-
ту. Под воздействием интерферона в организме усиливается 
активность естественных киллеров, Т-хелперов, цитоток-
сических Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов, фагоцитарная ак-
тивность, интенсивность дифференцировки В-лимфоцитов. 
Добавление токоферола ацетата и аскорбиновой кислоты 
(витамина Е и С) способствует усилению активности реком-
бинантного интерферона в 10-14 раз. 
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Комплексная терапия 
урогенитального хламидиоза 
у несовершеннолетних 

последние годы пробле ма 
урогенитального хлами
диоза приобрела особую 

актуальность, что обусловлено воз
растанием частоты выявления дан
ной инфекции (рисунок 1), а также 
внедрением в практику современ
ных методов диагностики и поиска 
новых методов лечения ( 15) . 

Лечение урогенитального хлами
диоза должно быть этиотропным 
и комплексным. Главным звеном 

в лечении хламидийной инфек
ции является правильный выбор 
антибиотика. Поскольку хлами
дии относятся к внутриклеточным 
микроорганизмам (рисунок 2), 
лекарственное антихламидийное 
вещество должно накапливаться 
и воздействовать на возбудителя 
внутриклеточно ( 2 5) .

Препаратами первого выбора 
при лечении хламидийной инфек
ции в настоящее время принято 
считать лекарственные средства, 
содержащие азитромицин (Хе
момицин, Зитролид и др.) (15). 
Указанные препараты относятся к 
классу макролидов, являются про
изводными эритромицина с не
четным числом атомов в кольце и 
дополнительно содержащим атом 
азота. По своей активности в отно
шении к хламидиям они превосхо
дят эритромицин в 24 раза. Лекар
ственное вещество азитромицин 
устойчиво в кислой среде, благода
ря чему хорошо всасывается после 
перорального введения. Высокий 
уровень всасывания обеспечива
ется липофильностью молекулы 
азитромицина, что подтверждает

ся большим объемом распределе
ния и выраженной способностью 
проникновения препарата в ткани. 
Низкий уровень связывания с бел
ками плазмы является одним из 
факторов, который способствует 
ускоренному поступлению азитро
мицина из крови в ткани, что слу
жит одной из предпосылок дости
жения быстрого терапевтического 
эффекта. В различных тканях кон
центрация препарата во много раз 
превышает концентрацию в сыво
ротке крови. Дополнительный ме
ханизм транспорта азитромицина 
к очагу инфекции осуществляется 
полиморфноядерными лейкоци
тами. Способность к проникнове
нию внутрь клетки, а также куму
ляция препарата в макрофагах и 
полиморфноядерных лейкоцитах, 
транспортирующих его посред
ством хемотаксиса к месту вос
паления, обеспечивают активное 
воздействие препарата на внутри
клеточные патогенные микроор
ганизмы. Выделяется препарат в 
основном в неизмененном виде с 
желчью, почками (Vidal, 2007).

В лечении хламидийной инфекции 
помимо антибиотиков допустимо 
применение и препаратов, содер
жащих интерферон, поскольку по
мимо способности нормализовать 
иммунный статус, они участвуют в 
процессах эрадикации патогенного 
микроорганизма путем непосред
ственного ингибирования процес
сов ее транскрипции и репликации 
( 2 ,  3 ) . Хорошим интерферонстаби
лизирующим, иммуномодулирую
щим и антиоксидантным действи
ем обладает препарат Виферон 
(рисунок 3), который в своем со

В

П О Д Р О С Т К О В А Я  Г И Н Е К О Л О Г И Я

С.П. СИНЧИХИН, 
О.Б. МАМИЕВ,

Астраханская 
государственная 

медицинская академия 

Патологические процессы в репродуктивной 
системе у взрослой женщины нередко 

являются продолжением и следствием 
гинекологических заболеваний, возникших 

в детстве. Так, последствия нелеченной 
генитальной инфекции у девушек-подростков 

в будущем могут проявляться в виде 
бесплодия, эктопической беременности, 

хронических воспалительных заболеваний 
органов малого таза. Поэтому своевременное 

устранение гинекологических заболеваний у 
несовершеннолетних должно способствовать 

сохранению репродуктивного здоровья и 
детородной функции женщины.

№4 сентябрь 2008
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ставе содержит рекомбинантный 
интерферон, токоферола ацетат и 
аскорбиновую кислоту. Под воз
действием интерферона в организ
ме усиливается активность есте
ственных киллеров, Тхелперов, 
цитотоксических Тлимфоцитов и 
Влимфоцитов, фагоцитарная ак
тивность, интенсивность диффе
ренцировки Влимфоцитов. Добав
ление токоферола ацетата и аскор
биновой кислоты (витамина Е и С) 
способствует усилению активности 
рекомбинантного интерферона в 
1014 раз (Vidal, 2007).

При проведении курса противо
хламидийного лечения необхо
димо осуществлять и местную 
терапию в виде обработки вульвы 
и влагалища антисептическими 
средствами с антихламидийным 
действием (Повидонйод, Хлоргек
сидин) (15).

Целью настоящего исследования 
явилось изучение эффективности 
применяемой схемы лечения уро
генитального хламидиоза у несо
вершеннолетних.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Под нашим наблюдением находи

лось 65 сексуальноактивных моло
дых пациенток в возрасте от 15 до 
18 лет, которым было проведено 
медикаментозное прерывание не
желанной беременности. Перед 
осуществлением фармаборта они 

обследовались на возбудителей 
инфекций, передающихся поло
вым путем (ИППП). После медика
ментозного аборта лица, у которых 
выявлялось инфекционное заболе
вание, получали специфическое ле
чение. В данное исследование были 
включены юные женщины, имею
щие урогенитальный хламидиоз в 
виде моноинфекции. Верификация 
инфекционного агента во всех на
блюдениях проводилась с помо
щью полимеразноцепной реакции 
(ПЦР). В некоторых случаях помимо 
ПЦРдиагностики осуществляли 
прямую иммунофлюоресценцию, 
т.е. проводили обнаружение хлами
дийных антигенов с помощью реа
гирующих с ними моноклональных 
антител, которые окрашивали им
мунофлюоресцирующими краси
телями. Материалом исследования 
для обнаружения хламидий являл
ся соскоб из цервикального канала 
и уретры.

Пациенткам было рекомендовано 
провести обследование и лечение 
полового партнера, а также в пе
риод лечения и диспансерного на
блюдения при сексуальных контак
тах использовать презерватив.

Наблюдаемые были распреде
лены на две группы в зависимо
сти от особенностей проводимой 
терапии. Основную группу обра
зовали 32 несовершеннолетних 
пациентки, группу сравнения – 33. 
Пациентки обеих групп были сопо
ставимы по возрасту, анамнести
ческим данным, имеющимся забо
леваниям. Возраст менархе соста
вил 12,9 + 0,6 лет, начала половой 
жизни – 15,4 + 0,8 лет.

В лечении урогенитального хла
мидиоза использовали препараты, 
содержащие азитромицин (Хемо
мицин или Зитролид): в 1й день на
значали по 1 г, со 2го по 5й день – 
по 500 мг 1 раз в день после ужина 
через 2 часа.

Местно в течение 10 дней подряд 
пациентки применяли средства с 
высокой антисептической активно
стью: Йодоксид интравагинально 
по 1 свече 1 раз в день вечером и 
Гексикон в виде геля для проведе
ния интимной гигиены. Кроме того, 
назначалось ультрафиолетовое 
облучение области наружных по
ловых органов по 1,0 биодозе, в ко
личестве 56 процедур.

После приема антибиотиков про
водилась профилактика развития 
дисбактериоза кишечника, а после 
местного лечения – коррекция со
стояния микробиоценоза влагали
ща в течение 10 дней препаратами 
Бифидумбактерин или Ацилакт, 
которые назначались per os или 
интравагинально в зависимости от 
цели терапии.

Указанное лечение подростков 
основной группы дополнялось на

www.webmed.ru в акушерстве и гинекологии

Рисунок 3. Действие комбинированного 
препарата Виферон®

Виферон®

иммуномодулирующее

интерферонстабилизирующее антиоксидантное

Рисунок 2. C. trachomatis – 
внутриклеточный патогенный 

микроорганизм 

Рисунок 1. Распространенность некоторых ИППП в России 
(число случаев на 100 000 населения)
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значением препарата Виферон по 
500.000 МЕ в ректальных свечах по 
2 раза в сутки в течение 10 дней с 
12часовым интервалом.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ результатов лечения пока

зал, что в большинстве наблюдений 
(90,6 и 87,9% по группам соответ
ственно) у молодых пациенток име
ло место бессимптомное течение 
урогенитального хламидиоза (ри
сунок 4). Лишь только 3 (9,4%) несо
вершеннолетние в основной груп
пе и 4 (12,1%) подростка в группе 
сравнения указывали на дизурию 
и периодически усиливающиеся 
слизистые выделения из половых 
путей.

При кольпоскопии у 4 (12,5%) паци
енток из основной и у 5 (15,2%) мо
лодых женщин из группы сравнения 
наблюдалась эктопия цилиндриче
ского эпителия и слизистые выделе
ния из цервикального канала. 

У всех обследованных, по дан
ным гинекологического осмотра и 
ультразвукового исследования, из
менений в органах малого таза не 
выявлено.

Контрольное ПЦРисследование, 
проведенное через месяц после ле
чения, показало, что хламидии не об
наруживались у 27 (81,8%) инфици
рованных подростков группы срав
нения и 32 (100,0%) несовершенно
летних основной группы (p <  0,05). 

У остальных 6 (18,2%) из 33 наблю
даемых группы сравнения, у кото
рых с помощью ПЦРисследования 
продолжала диагностироваться 
хламидийная инфекция, мы прове
ли иммунофлюоресцентный метод. 
Микроскопические исследования 
показали, что у них длительное вре
мя обнаруживались единичные из
мененные хламидии (Lформы), ко
торые исчезали только к концу 23 
месяца на фоне приема Виферона 
по 2 свечи в сутки 3 дня в неделю 
через день в течение 13 месяцев 
(рисунок 5). 

Следует считать, что противо
хламидийная антибиотикотерапия 
была эффективной и в большинстве 
исходах лечения отмечалась эради
кация возбудителя. Вместе с тем, в 
некоторых наблюдениях диагности
ровались измененные формы пато
генного микроорганизма, поэтому 
применение рекомбинантного ин
терферона, с нашей точки зрения, 
было абсолютно оправданным для 
предупреждения возможного раз
вития рецидива заболевания. 

Следует отметить, что макси
мальный терапевтический эффект 

достигался при одновременном 
использовании антибиотика с анти
хламидийным действием (Хемоми
цин или Зитролид) в сочетании с 
иммуннокорригирующим препара
том Виферон.

Необходимо также указать на от
сутствие какихлибо осложнений 
или неблагоприятного влияния ис
пользуемых в лечении препаратов 
на организм несовершеннолетних.

Диспансерное наблюдение за па
циентками проводилось в течение 
36 месяцев. Через 3 месяца ни у 
одной наблюдаемой нами юной 
женщины не был выявлен возбуди
тель урогенитального хламидиоза. 
Для предупреждения функцио
нальных нарушений в постаборт
ном периоде, защиты от ИППП и 

ВИЧ, а также надежной контрацеп
ции всем сексуально активным под
росткам рекомендовалось приме
нение комбинированных оральных 
контрацептивов и использование 
презерватива (двойной «голланд
ский» метод).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, проведенное 

исследование свидетельствует о 
высокой эффективности комплекс
ного лечения урогенитального 
хламидиоза у несовершеннолет
них с применением препаратов 
Хемомицин, Зитролид в сочетании 
с Вифероном, Йодоксидом и Гек
сиконом. Указанная схема лечения 
рекомендуется для практического 
применения.

В лечении хламидийной инфекции помимо антибиотиков 
допустимо применение и препаратов, содержащих интер-
ферон, поскольку помимо способности нормализовать 
иммунный статус, они участвуют в процессах эрадикации 
патогенного микроорганизма путем непосредственного ин-
гибирования процессов ее транскрипции и репликации.

Подростковая гинекологияПодростковая гинекология

Э Ф

Рисунок 5. Измененные 
Lформы C. trachomatis

Рисунок 4. Клиническое течение 
урогенитального хламидиоза у 

несовершеннолетних



РЕКЛАМА



При назначении α1-адреноблокатора теразозина (Сетегис) до-
стигается не только сокращение на 70% императивных позы-
вов к мочеиспусканию и на 90% эпизодов ургентной инконти-
ненции при увеличении емкости мочевого пузыря на 30%, но и 
значительно улучшается оценка пациентками состояния своего 
мочевого пузыря, в 3 раза снижается степень дискомфорта из-
за императивных симптомов, а удовлетворенность лечением 
достигает 71%.
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Одной из важнейших проблем урологии в 
настоящее время является диагностика и 

лечение различных форм инконтиненции – 
заболевания, которое не ведет к летальному 

исходу или серьезным нарушениям общего 
состояния, но приводит пациентов к 

социальному остракизму и существенно 
снижает качество жизни. Таким образом, 

медикаментозное лечение гиперактивного 
мочевого пузыря (ГАМП) и сопровождающего 
это состояние ургентного недержания мочи 

является важнейшей задачей урологов.

Применение препарата Сетегис 
(теразозин) в лечении гиперактивного 
мочевого пузыря у женщин

сновной целью терапии 
ГАМП является снижение 
сократительной активно

сти и увеличение функциональной 
емкости мочевого пузыря (1, 3, 10). 
Поскольку причиной как нормаль
ных, так и непроизвольных сокра
щений детрузора является ацетил
холининдуцированная стимуляция 
его постганглионарных мускарино
вых рецепторов, в лечении в первую 
очередь используются их антагони
сты. Мхолинолитики обеспечивают 
снижение тонуса детрузора, снижая 

вероятность его непроизвольных 
сокращений в фазе наполнения мо
чевого пузыря. При этом они не вли
яют на растяжимость последнего.

Основным недостатком Мхолино
литиков (толтеродин, оксибутинин, 
троспия хлорид, солифенацин) 
является их недостаточная уросе
лективность, что обуславливает 
высокую частоту таких побочных 
эффектов, как сухость слизистых, 
диспепсия, запоры, тахикардия, 
нарушения зрения (2, 10, 15, 16). 
Частота и выраженность этих по
бочных действий существенно за
трудняет проведение длительной 
медикаментозной терапии ГАМП, 
особенно у пожилых женщин.

Широко используются α1адрено
блокаторы для устранения дина
мического компонента инфраве
зикальной обструкции у больных 
доброкачественной гиперплазией 
простаты, при которой часто встре
чается ГАМП (8). При этом немало
важным фактором в механизме 
действия этих препаратов (помимо 
уменьшения уретрального сопро
тивления) является выраженное 
влияние на сосудистую систему 

мочевого пузыря (11). Активация 
органного кровотока способствует 
улучшению адаптационной и сокра
тительной активности детрузора, 
увеличивая емкость мочевого пу
зыря, что невозможно достичь при 
использовании Мхолинолитиков. 
Таким образом, применение α1ад
реноблокаторов может уменьшить 
степень выраженности расстройств 
мочеиспускания у женщин с сим
птомами ГАМП (4, 6, 7, 11).

Задача данного исследования – из
учить эффективность терапии ГАМП 
у женщин α1адреноблокатором 
теразозином (Сетегис) в рандоми
зированном плацебо контролируе
мом слепом исследовании.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Объектом нашего исследова
ния являются пациентки Санкт
Петербургского городского гериатри
ческого центра, обратившиеся за по
мощью в лечении недержания мочи.

В последние годы во многих ис
следованиях ГАМП подчеркивается 
важность анализа оценки самим 
пациентом состояния мочевого 
пузыря и качества жизни. В связи 
с этим уменьшение симптомов и 
улучшение качества жизни – одни 
из основных параметров, оценива
емых в данном исследовании.

Под нашим наблюдением находи
лись 36 женщин в возрасте от 61 до 
76 лет (средний возраст 70,1 ± 0,5 
лет) с ГАМП. Давность заболевания 
составляла в среднем 4,3 ± 0,4 года 
(от 2 до 10 лет). В исследование были 
включены пациентки без признаков 
инфекции мочевых путей, мочека
менной болезни, онкологических 

О

В.Г. ГОМБЕРГ,
Ю.Т. НАДЬ, 

СанктПетербургский 
городской гериатрический 

центр

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я
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Таблица 1. Индекс симптомов инконтиненции и качества жизни

№ Вопрос
Ответ

Никогда Редко Часто Большую часть времени
1 Теряете ли Вы мочу при кашле, чихании, другом напряжении? 0 1 2 3
2 Теряете ли Вы мочу: когда спешите в туалет при позыве? 0 1 2 3
3 Беспокоят ли Вас частые позывы, учащенное мочеиспускание? 0 1 2 3
4 Вызывает ли у Вас желание помочиться звук или вид текущей воды? 0 1 2 3

5 Бывает ли при потерях мочи Ваше белье…
Не теряю мочу Слегка влажным Мокрым Пропитанным насквозь

0 1 2 3

6 Жизнь с имеющимся мочеиспусканием Вы считаете…
Прекрасно Удовлетворительно Плохо Ужасно

0 1 2 3

Рисунок 1. Частота мочеиспусканий 
в течение суток и ночи
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и неврологических заболеваний, а 
также предшествующей лучевой те
рапии органов таза. Все пациентки 
подписали информированное со
гласие на участие в исследовании.

Также для включения в исследова
ние больные должны были отвечать 
нижеследующим критериям:

• частота мочеиспускания – 8 или 
более раз за 24 ч в течение 5 дней 
ведения дневника мочеиспусканий;

• не менее 5 эпизодов императив
ных позывов с неудержанием мочи 
или без него в течение 5 дней;

• способность пациентки пра
вильно вести дневник мочеиспуска
ний;

• прекращение любого лечения 
ГАМП за 3 месяца до начала иссле
дования.

На этапе скрининга всем паци
енткам проводилось объективное 
обследование, включающее общий 
анализ мочи, ультразвуковое ис
следование почек и мочевых путей 
с определением остаточной мочи, 
осмотр гинеколога, кашлевой про
вокационный тест. У 8 женщин (22%) 
был выявлен смешанный тип недер
жания мочи с преобладанием ур
гентного компонента.

Все пациентки вели дневники 
мочеиспускания в течение 5 суток 
трижды – до приема препарата, в 
конце первого месяца лечения и в 
конце второго месяца. В дневнике 
отмечались время каждого мочеи
спускания, его объем, измеряемый 
женщинами самостоятельно с по
мощью специальной мерной емко
сти, эпизоды недержания мочи. Для 
каждого мочеиспускания пациент
ка определяла степень выражен
ности позыва по 5балльной шкале: 
1 – мочеиспускание без позыва; 2 и 

3 – позывы легкий и умеренный; 
4 – выраженный императивный по
зыв, требующий бежать в туалет; 
5 – сильный императивный позыв с 
недержанием мочи.

В те же сроки пациентки заполня
ли специальную таблицу (по ана
логии с IPSS) индекса симптомов 
инконтиненции, состоящую из пяти 
вопросов, и индекса качества жиз
ни (таблица 1). Все вопросы имели 
4  варианта ответов для определе
ния суммы баллов. Также в динами
ке пациентки оценивали состояние 
мочевого пузыря, выбирая один из 
6 вариантов – от «не доставляет про
блем», до «доставляет множество 
серьезных проблем»; изменение по 
сравнению с исходным уровнем сте
пени дискомфорта, который причи
няют императивные симптомы паци
ентке, с использованием визуальной 
аналоговой шкалы; удовлетворен
ность лечением с использованием 
визуальной аналоговой шкалы.

После обследования, заполнения 
первого дневника и всех опросни
ков больным назначали Сетегис 
(теразозин) в суточной дозировке 
2 мг (по 1 мг 2 раза в день) на 2 ме
сяца. Более высокая эффективность 
такого нестандартного назначения 
этого препарата была выявлена 
нами в предварительных иссле
дованиях (5). Каждая шестая паци
ентка получала плацебо в течение 
всего срока исследования.

Полученные данные были стати
стически обработаны с помощью 
пакета «Анализ данных» программы 
Excel. Соответствие распределения 
эмпирических вариант в выборках 
нормальному распределению оце
нивалось с использованием крите
рия Колмогорова.

РЕЗУЛЬТАТЫ
У всех пациенток до начала ле

чения наблюдались выраженные 
нарушения мочеиспускания (сред
ний индекс симптомов 8,3 ± 0,4), 
приводящие к снижению качества 
жизни (средний балл 2,1 ± 0,1). В 
клинической картине доминиро
вала поллакиурия – количество мо
чеиспусканий в сутки колебалось 
в пределах 10,7 ± 0,6 раза в сутки, 
при этом 65,4% позывов носили 
императивный характер (7,0 ± 0,8), 
с частыми (28,9%) эпизодами ур
гентной инконтиненции (3,1 ± 0,5). 
Также характерна ноктурия – 2,9 ± 
0,2 мочеиспусканий за ночь.

Средний объем мочеиспускания 
при отсутствии остаточной мочи 
составил 142,1 ± 6,3 мл, что свиде
тельствует практически о 50%ном 



Таблица 2. Изменения частоты мочеиспускания 
в результате приема теразозина (Сетегис)

Количество мочеиспусканий До лечения Через 1 месяц Через 2 месяца
Количество мочеиспусканий в сутки 10,7 ± 0,6 8,6 ± 0,3** 7,7 ± 0,3*
Количество ургентных эпизодов 7,0 ± 0,8 3,3 ± 0,4* 2,1 ± 0,4*
Количество недержаний мочи 3,1 ± 0,5 1,0 ± 0,2* 0,3 ± 0,1*
Количество ночных мочеиспусканий 2,9 ± 0,2 2,1 ± 0,1* 1,7 ± 0,2*
* p < 0,001; ** p < 0,01.
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дефиците резервуарной функции 
мочевого пузыря. При этом объем 
ночных мочеиспусканий 201,3   ± 
13,4  мл на 41,7% выше, что может 
быть обусловлено снижением повы
шенной чувствительности мочевого 
пузыря во сне. Объем мочеиспуска
ния при ургентных эпизодах 164,3 ± 
7,8 мл был на 32,2% выше, чем при 
нормальных позывах 124,3 ± 4,8 мл.

Анализ результатов лечения 
женщин с ГАМП показал, что при
менение теразозина (Сетегис) в 
суточной дозе 2 мг достаточно 
эффективно. При этом улучшение 
развивалось постепенно, достигая 
максимума к концу второго месяца 
лечения.

Число мочеиспусканий в сутки 
(таблица 2) сократилось через ме
сяц на 19,6%, а через два месяца 
на 28,0%. Также снизилось число 
ночных мочеиспусканий на 27,6% 
через месяц и на 41,4% к концу ле
чения (рисунок 1). Количество ур
гентных эпизодов уменьшилось че
рез месяц на 52,9%, через два меся
ца на 70,0%. У 14 женщин (46,6%) к 
концу лечения полностью исчезло 
недержание мочи, а во всей груп
пе пациенток количество эпизодов 
ургентной инконтиненции через 
месяц сократилось на 67,7%, через 
2 месяца на 90,3% (рисунок 2).

В процессе лечения постепенно 
увеличивалась функциональная 
емкость мочевого пузыря (табли
ца 3). Так, средний объем мочеиспу
скания через месяц вырос на 21,5%, 
а через 2 месяца на 29,7%. Объем 
ночных мочеиспусканий увели
чился в эти же сроки на 19,4% и на 
38,8% (рисунок 3).

Аналогичная динамика увеличе
ния объема мочеиспускания на
блюдалась при ургентных (на 18,6 
и 39,9%) и нормальных позывах (на 
22,8 и 38,9%) (рисунок 4).

В связи со значительным влияни
ем ГАМП на качество жизни жен
щин особенно интересна динамика 
оценки пациентками своего состоя
ния и результатов лечения. Индекс 
симптомов инконтиненции умень
шился через месяц до 5,8 ± 0,5 (на 
30,1%), а к концу лечения на 44,6% 
до 4,6 ± 0,7. При этом качество жиз
ни постепенно улучшилось до 1,6 ± 
0,1 баллов (на 23,8%) и до 1,2 ± 0,1 
баллов (на 42,9%) (рисунок 5).

Оценка пациентками состояния 
мочевого пузыря была до лечения 
в среднем 4,9 ± 0,1 баллов («достав
ляет мне серьезные проблемы»), 
через месяц уменьшилась на 1 балл 
(3,9 ± 0,1), а к концу лечения соста
вила 2,8 ± 0,1 балла («доставляет 
мне небольшие проблемы»).

Степень дискомфорта, который 
причиняют императивные симпто
мы пациентке, по визуальной анало
говой шкале до лечения составляла 
77,9 ± 2,9%, через месяц снизилась в 
1,7 раза до 45,5 ± 4,0%, а к концу ле
чения до 25,9 ± 2,9% (в 3,0 раза).

Удовлетворенность лечением по 
визуальной аналоговой шкале че
рез месяц лечения была 53,4 ± 4,6%, 
а в конце увеличилась в 1,3 раза до 
71,1 ± 4,1% (рисунок 6).

7 пациенткам была выполнена во
дная цистометрия на уродинамиче
ской установке «DANTECMenuet» 
(Дания) до начала и в конце лече
ния. Исследование подтвердило 
повышение емкости мочевого 
пузыря при первом, нормальном 
и сильном позывах к мочеиспуска
нию, увеличение максимальной ем
кости мочевого пузыря на 56,2%.

У 2 пациенток (6,7%) из группы, 
страдающих смешанным типом не
держания мочи, во время лечения 
было отмечено выраженное уси
ление стрессовой инконтиненции. 
При уменьшении дозы теразозина 
до 1 мг в сутки недержание мочи 
при напряжении уменьшилось до 
прежнего уровня.

2 женщины (6,7%) пожаловались на 
развитие гипотонии в начале лече
ния. Доза препарата была им умень
шена до 0,5 мг 2 р/сут на 5 дней, с по
следующим переходом на стандарт
ную дозировку без осложнений.

В группе из 6 пациенток, получав

Рисунок 2. Частота ургентных эпизодов 
и случаев инконтиненции

Рисунок 3. Средний объем мочеиспускания (мл)





Таблица 3. Изменения объема мочеиспускания 
в результате приема теразозина (Сетегис)

Объем мочеиспускания До лечения Через 1 месяц Через 2 месяца
Средний объем мочеиспускания (мл) 142,1 ± 6,3 172,6 ± 5,8* 184,3 ± 8,8*
Объем ночного мочеиспускания (мл) 201,3 ± 13,4 240,3 ± 11,5*** 279,5 ± 18,7*
Объем мочеиспускания при ургентных позывах (мл) 164,3 ± 7,8 194,9 ± 8,5** 229,9 ± 20,4**
Объем мочеиспускания при нормальных позывах (мл) 124,3 ± 4,8 152,6 ± 6,3* 172,6 ± 9,3*
* p < 0,001; ** p < 0,01; *** p < 0,05.
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ших плацебо, не было отмечено 
достоверной положительной ди
намики как по показателям числа 
и объема мочеиспусканий, так и по 
результатам самооценки женщина
ми своего состояния (таблица 4).

Через 23 месяца после окончания 
лечения все пациентки, получав
шие Сетегис, были опрошены по 
телефону. У 13 женщин (43,3%) со
хранялось достигнутое улучшение 
качества мочеиспускания, 11 паци
енток (36,7%) отметили ухудшение 
после окончания лечения, но не до 
исходного уровня. У 6 женщин (20%) 
после окончания лечения постепен
но возвратилась прежняя ургентная 
симптоматика. Следует отметить, что 
хорошие отдаленные результаты на
блюдались у пациенток, достигших 
максимального улучшения и полно
го прекращения недержания мочи в 
процессе лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ
Лечение ГАМП, особенно у жен

щин, остается непростой задачей. 
Вполне обоснованным считается 
назначение Мхолинолитиков как 
средств первой очереди в терапии 
ГАМП при наличии соответствующих 
симптомов: поллакиурии, импера
тивных позывов, ургентного недер
жания мочи (3, 9). Исключительно в 
этом направлении развивается со
временная фармакология, создавая 
более совершенные препараты дан
ной группы (12, 13). К сожалению, 
побочные эффекты, свойственные 
в большей или меньшей степени 
Мхолинолитикам, ограничивают 
широту применения и длительность 
приема препаратов (16).

О значении α1адреноблокаторов 
в лечении ГАМП у женщин на сегод
няшний день нет единого мнения. 
Патогенетическое обоснование ис
пользования этих препаратов осно
вано на их способности улучшать 
кровообращение мочевого пузыря, 
что увеличивает его эффективную 
емкость и устраняет неадаптиро
ванные сокращения детрузора. 
Снижается тонус гладкой мускула
туры мочевого пузыря в фазу на
копления, кроме того, улучшается 
взаимодействие детрузора и сфин

Клинические исследованияКлинические исследования

Рисунок 4. Объем мочеиспускания 
при ургентных и нормальных позывах (мл)

Рисунок 6. Степень беспокойства 
изза императивных симптомов и оценка 

лечения пациентками (%)

Рисунок 5. Индексы симптомов 
инконтиненции и качества жизни



Таблица 4. Показатели пациенток, получавших плацебо (n = 6)
Показатели (средние величины) До лечения Через 1 месяц Через 2 месяца

Количество мочеиспусканий в сутки 9,9 ± 0,4 9,7 ± 0,5 10,3 ± 1,1
Количество ургентных эпизодов 6,8 ± 1,4 7,9 ± 1,2 9,0 ± 1,5
Количество недержаний мочи 4,2 ± 1,6 2,1 ± 0,3 2,9 ± 0,7
Количество ночных мочеиспусканий 3,1 ± 0,4 3,1 ± 0,3 3,7 ± 0,3
Средний объем мочеиспускания (мл) 136,1 ± 8,9 115,7 ± 9,1 126,9 ± 11,3
Объем ночного мочеиспускания (мл) 189,6 ± 9,7 173,4 ± 25,0 179,6 ± 6,0
Объем мочеиспускания при ургентных позывах (мл) 170,0 ± 30,9 124,7 ± 13,4 137,7 ± 10,1
Объем мочеиспускания при нормальных позывах (мл) 114,5 ± 15,4 108,5 ± 18,6 93,0 ± 22,8
Индекс симптомов инконтиненции 10,1 ± 1,2 9,6 ± 0,8 8,6 ± 0,9
Индекс качества жизни 2,7 ± 0,2 2,6 ± 0,2 2,6 ± 0,3
Оценка состояния мочевого пузыря 4,9 ± 0,2 4,6 ± 0,2 4,6 ± 0,2
Степень беспокойства (%) 77,4 ± 6,1 67,3 ± 4,7 61,0 ± 4,9
Оценка лечения (%) – 42,5 ± 12,9 40,3 ± 4,0
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ктера, восстанавливается адапта
ционная способность мочевого 
пузыря, уменьшается число импе
ративных позывов и эпизодов ин
континенции. Это положительное 
влияние на гиперактивность детру
зора давно отмечено у пациентов с 
инфравезикальной обструкцией.

Таким образом, назначение α1
адреноблокаторов может рассматри
ваться как патогенетическая терапия, 
направленная на восстановление 
свойств детрузора. Действуя не сим
птоматически, как Мхолинолитики, 
подавляющие симптомы ГАМП, те
разозин (Сетегис) восстанавливает 
нормальное мочеиспускание, устра
няя зависимость пациента от фарма
кологических средств.

В литературе нет единого мнения 
по поводу оценки эффективности 
лечения ГАМП. Одни авторы боль
ше ориентируются на динамику 
симптомов, другие – на уродинами
ческие показатели (6, 14). Учитывая 
выраженное влияние симптомов 
ГАМП на качество жизни женщин, в 
определении результатов лечения 
значительное место должно отво
диться самооценке пациентами 
динамики мочеиспускания. При 
назначении α1адреноблокатора 
теразозина (Сетегис) достигается 
не только сокращение на 70% им
перативных позывов к мочеиспу
сканию и на 90% эпизодов ургент
ной инконтиненции при увеличе
нии емкости мочевого пузыря на 
30%, но и значительно улучшается 
оценка пациентками состояния 
своего мочевого пузыря, в 3 раза 

снижается степень дискомфорта 
изза императивных симптомов, а 
удовлетворенность лечением до
стигает 71%.

Следует учитывать способность 
α1адреноблокаторов усиливать 
стрессовую инконтиненцию у па
циенток со смешанным типом не
держания мочи, весьма распро
страненным у пожилых женщин. 
Однако в использованной нами до
зировке теразозина это побочное 
действие минимально. При этом 
повышение дозы препарата вряд 
ли будет целесообразно, учиты
вая достигнутый эффект в лечении 
ГАМП.

При недостаточной успешности 
α1адреноблокаторов в ликвидации 
симптомов ГАМП может быть пока
зано добавление Мхолинолитиков, 
местной заместительной гормоно
терапии. Высокая эффективность 

такой комбинированной фармако
терапии уже доказана (4).

Также крайне важно сочетать 
медикаментозное лечение с пове
денческой терапией, тренировкой 
мочевого пузыря, формированием 
у женщин стереотипа правильного 
режима мочеиспускания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение препарата Сетегис 

(теразозин) в лечении ГАМП у жен
щин является патогенетически 
обусловленным, эффективным, хо
рошо переносимым и доступным 
методом лечения. Данная терапия 
уменьшает симптомы императив
ного мочеиспускания, улучшает 
состояние мочевого пузыря, значи
тельно повышает качество жизни 
женщин и может быть рекомендо
вана для применения в широкой 
клинической практике.



Дефицит прогестерона важно корректировать с использовани-
ем препарата натурального прогестерона, учитывая уже имею-
щиеся нарушения. Утрожестан – единственный на сегодняшний 
день препарат натурального прогестерона (после инъекцион-
ной формы – масляного раствора прогестерона), который полу-
чают из растительного сырья диоженина. Микронизированная 
форма обеспечивает максимальную биодоступность препарата 
как при приеме внутрь, так и при интравагинальном примене-
нии.
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Эффективность патогенетической 
терапии при ведении беременности 
у женщин с метаболическим 
синдромом и тромбофилией

а I Международном кон
грессе по преддиабету и 
МС (Берлин, 2005), оце

нивая результаты национальных 
исследований, австралийский уче
ный П. Зиммет назвал МС панде
мией XXI века. По данным разных 
авторов, среди населения старше 
30 лет распространенность МС со
ставляет 1030%. 

В 1980 г. немецкие ученые 
M.   Hanefeld и W. Leonhardt пред
ложили термин «метаболический 
синдром». Приоритет в описании 
МС принадлежит G.M. Reaven, ко

торый в 1988 г. впервые на осно
вании собственных наблюдений и 
обобщения исследований других 
авторов предложил концепцию 
МС, в соответствии с которой со
четание нарушения толерантности 
к глюкозе (НТГ) и компенсаторной 
гиперинсулинемии (ГИ), повыше
ния уровня триглицеридов (ТГ) и 
снижения уровня холестерина ли
попротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и артериальная гипертен
зия (АГ) не случайно, а развивается 
в результате общего патогенетиче
ского механизма – снижения чув
ствительности тканей к инсулину. 
G.M. Reaven предложил для обозна
чения этого симптомокомплекса 
термин «синдром Х». Как полагают, 
именно инсулинорезистентность 
(ИР) и компенсирующая ее гипер
инсулинемия являются основным 
патогенетическим звеном разви
тия МС.

В 1989 г. N.M. Kaplan дополнил по
нятие МС абдоминальным ожире
нием и привел данные, свидетель
ствующие о неблагоприятном про
гнозе сочетания НТГ, АГ, ожирения 

и отсроченной дислипидемии, на
звав его «смертельным квартетом». 

S.M. Haff ner в 1992 г. предложил 
понятие «синдром инсулиноре
зистентности», который наиболее 
точно отражает этиологию данного 
состояния.

В 1998 г. рабочая группа ВОЗ со
ставляющими компонентами МС 
признала следующий симптомо
комплекс: висцеральное (абдоми
нальное) ожирение, ИР, ГИ, НТГ или 
инсулиннезависимый сахарный 
диабет (ИНСД), АГ, дислипидемия, 
нарушения гемостаза, гиперурике
мия, микроальбуминурия (1, 6, 13).

В настоящее время в понятие 
МС включают гиперандрогению 
у женщин, синдром поликистоз
ных яичников, гиперлептинемию, 
лептинорезистентность, гипертро
фию миокард, повышение уровня 
свободных жирных кислот в кро
ви, синдром апноэ во сне, акти
визацию симпатической нервной 
системы, наличие оксидативного 
стресса, провоспалительный ста
тус, протромботический статус: по
вышение содержания фибриногена 
в крови, увеличение адгезивной и 
агрегационной способности тром
боцитов, повышение активности 
ингибитора активатора плазмино
гена1 (PAI1) (1, 2, 7, 8, 9, 11).

В апреле 2005 г. Международная 
федерация по диабету определила 
единые критерии диагностики МС: 
обязательный критерий – централь
ный тип ожирения (окружность 
талии более 94 см у мужчин, и бо
лее 80 см у женщин европеоидной 
расы) плюс минимум 2 из 4  крите
риев (уровень ТГ 1,7 ммоль/л или 

Н

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь

Т.Б. ПШЕНИЧНИКОВА, 
Е.Б. ПЕРЕДЕРЯЕВА,
А.Д. МАКАЦАРИЯ,

ММА им. И.М. Сеченова

Метаболический синдром (МС) 
рассматривается как одна из важнейших 

основ множества патологических состояний, 
осложняющих течение беременности, родов, 

послеродового периода, а также оказывающих 
влияние на соматическое и репродуктивное 

здоровье женщины. Следует отметить, что 
МС является одним из ведущих факторов риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), нарушений углеводного обмена.
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выше либо специфическое лече
ние дислипидемии; уровень ЛПВП 
ниже 1,03 ммоль/л у мужчин и ниже 
1,29 ммоль/л у женщин либо специ
фическое лечение; АД выше 130/85 
мм рт. ст. либо антигипертензивная 
терапия; уровень глюкозы натощак 
5,6 ммоль/л или выше либо ранее 
выявленный СД 2 типа).

В последнее время особое внима
ние уделяется изучению тромбофи
лических осложнений при МС. При 
МС имеется тенденция к гипер
коагуляции (повышение концен
трации фибриногена и активности 
VII фактора свертывания крови) и 
нарушению эндогенного фибрино
лиза, что сопряжено с повышением 
тромбогенного потенциала и мо
жет быть обусловлено нескольки
ми причинами. Люди, страдающие 
ожирением главным образом аб
доминального типа, имеют более 
высокие уровни PAI1, фибриноге
на, VII, VIII факторов свертывания, 
фактора фон Виллебранда по срав
нению с остальной популяцией. 
Наиболее изучена взаимосвязь МС 
с недостаточностью фибринолиза, 
обусловленной повышением уров
ня PAI1. Многочисленные исследо
вания свидетельствуют об увели
чении плазменного уровня PAI1, а 
также его активности при МС. Гипе
ринсулинемия, способствуя отло
жению жира, обуславливает усиле
ние синтеза в жировой ткани PAI1, 
тем самым снижая фибринолиз и 
способствуя клеточной агрегации. 
В контексте повышенного тромбо
генного риска PAI1 обладает по 
меньшей мере двойным эффектом. 
С одной стороны, нарушается акти
вация плазминогена и тем самым 
риск тромбоэмболических ослож
нений также повышается. С другой 
стороны, PAI1 ингибирует апоп
тоз, а как стало недавно известно, 
апоптозные клетки представляют 
фосфолипидные матрицы, необ
ходимые для формирования про
тромбиназного комплекса и, следо
вательно, образования тромбина. 
В норме основными источниками 
синтеза PAI1 являются клетки эн
дотелия, гепатоциты, а также глад
комышечные клетки и тромбоциты. 
Однако при ожирении основным 

источником продукции PAI1 ста
новится жировая ткань. Более того, 
многочисленные клинические ис
следования последних десяти лет 
показали, что снижение веса при 
ожирении приводило к уменьше
нию и нормализации уровня и ак
тивности PAI1 в плазме. Чем боль
ше размер адипоцитов и общая 
масса жировой ткани в организме, 
тем больший вклад вносит PAI1 
жирового происхождения в общий 
плазменный уровень PAI1(3, 9).

Установлено, что при МС 
имеет место оксидативный 
стресс, активизация пере
кисного окисления ли
пидов (ПОЛ). Изменения 
углеводного и липид
ного обменов при МС 
выступают основными 
факторами усиления 
процессов свободно
радикального окисле
ния, что обуславливает 
большую потребность 
организма в биоантиок
сидантах, в том числе и в 
витаминахантиоксидантах. В 
защите организма от свободных 
радикалов большую роль играют 
витамины А, С, Е. Активно на энер
гетические процессы в организме 
влияет достаточное поступление 
витаминов группы В (В1, РР, В5, В6), 
которые являются важными участ
никами метаболических реакций в 
организме. По данным ряда авто
ров, витаминный статус у больных 
с МС характеризуется дефицитом в 
организме витаминов А, Е и С, ко
торый усиливается при прогресси
ровании клиникометаболической 
декомпенсации и тяжести течения 
ИНСД. В исследованиях было по
казано, что использование в ком
плексной терапии МС витаминных 
комплексов, антиоксидантов при
водит к снижению содержания 
продуктов ПОЛ в плазме и эритро
цитах, способствует более быстрой 
и полной компенсации нарушений 
углеводного, липидного обменов, а 
также уменьшению степени выра
женности клинической симптома
тики (10, 12, 16).

Также в условиях МС повышен 
провоспалительный статус. Про

исходит гиперпродукция специфи
ческих и неспецифических медиа
торов воспаления: комплемента, 
лейкотриенов, простагландинов, 
простациклина, цитокинов (фак
тор некроза опухоли α – ФНОα, 
интерлейкин1, интерлейкин6, 
интерлейкин8), гистамина, кле
точных адгезивных молекул (ICAM
1,VCAM1), фактора активации 
тромбоцитов, токсических метабо

литов кислорода и других свобод
ных радикалов, кининкалликреи
новой системы, что дополнительно 
приводит к активации системы 
гемостаза. В данном случае можно 
говорить о том, что в условиях МС 
имеет место проявление синдрома 
системного воспалительного отве
та (ССВО) (2, 16).

Установлено, что при МС и СД, как 
правило, отмечается выраженный 
дефицит магния (20). 

Дефицит магния часто сопрово
ждается дефицитом или предельно 
низким уровнем витамина В6. Од
ним из клинических проявлений 
дефицита магния является склон
ность к тромбообразованию и нару
шениям сердечного ритма, вплоть 
до фатальных, повышение общего 
и периферического сосудистого со
противления, увеличение уровня 
холестерина в крови и ускорение 
развития атеросклероза (5).

Магний, как и другие элементы, в 
организме не синтезируется, а по
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плазменный уровень PAI1(3, 9).
Установлено, что при МС 

имеет место оксидативный 
стресс, активизация пере

организма в биоантиок
сидантах, в том числе и в 
витаминахантиоксидантах. В 
защите организма от свободных 
радикалов большую роль играют 

Положительным моментом применения 
Утрожестана у беременных является снижение 

чувства тревоги за счет анксиолитического эффекта 
нейростероидов – естественных метаболитов прогесте

рона, которые образуются в головном мозге. У беремен
ных с МС и АФС использование прогестерона имеет особое 
значение, поскольку при АФС отмечается влияние на хори
онический гонадотропин человека и происходит вторичное 

снижение концентрации прогестерона. В такой ситуации 
введение хорионического гонадотропина человека из

вне неэффективно и единственно возможный путь – 
замещение дефицита прогестерона.

в акушерстве и гинекологии



ступает с пищей. Магний служит 
обязательным кофактором для 
более 300 ферментов, регулирую
щих различные функции организ
ма. Магний играет ведущую роль 
в энергетическом, пластическом и 
электролитном обмене, участвует в 
обмене белков, жиров, углеводов, 
нуклеиновых кислот, выступает в 
качестве регулятора клеточного 
роста, необходим на всех этапах 
синтеза белковых молекул. В част
ности, от наличия достаточного ко
личества магния в организме зави
сит нормальное функционирова
ние рибосом и связывание с ними 
информационной РНК – ключевого 
механизма биосинтеза белка. Кро
ме того, магний принимает участие 
в обмене фосфора, синтезе АТФ, 
регуляции гликолиза, построении 
костной ткани и т.д.

Особо важна роль магния в про
цессах мембранного транспор
та, где он является естественным 
антагонистом кальция. Магний 
способствует торможению сокра
тительной активности гладкой и 
поперечной мускулатуры за счет 
расслабления отдельных клеток 
(миоцитов) путем блокады кальций
зависимого взаимодействия сокра
тительных белков. Помимо этого, 
магний служит естественным анти
стрессовым фактором, тормозит 
развитие процессов возбуждения 
в ЦНС и снижает чувствительность 
организма к внешним воздействи
ям.

Потребность женщин репро
дуктивного возраста в магнии – 
280   мг/сут. В кишечнике абсорби

руется 30% поступившего магния. 
Усиливает всасывание магния ви
тамин В6 (5, 20).

Провоспалительный статус, ок
сидативный стресс, витаминно
минеральный дисбаланс являют
ся дополнительными факторами 
активации системы гемостаза, 
предрасполагая к тромбозу. Таким 
образом, данные большинства ис
следований свидетельствуют о на
личии повышенной наклонности к 
тромбозам, т.е. тромбофилии у лиц 
с метаболическим синдромом.

Проблема избыточной массы тела 
и МС весьма актуальна в плане 
прогноза течения беременности, 
родов и послеродового периода. 
Ожирение – это сложное нейроэн
докринное и метаболическое забо
левание, которое влечет за собой 
большое число расстройств в ре
продуктивной системе, осложне
ний беременности, которые вклю
чают бесплодие, повышение АД 
во время беременности, АГ, преэ
клампсию, гестационный сахарный 
диабет, переношенную беремен
ность, а также повышение частоты 
фетальной макросомии, врожден
ных уродств плода, родовой трав
мы новорожденных, материнского 
травматизма в родах. Врожденные 
уродства, связанные с ожирением, 
включают в себя дефекты нервной 
трубки, дефекты брюшной стенки, 
пороки развития крупных сосудов. 
Осложнения в родах и послеродо
вом периоде включают нарушения 
родовой деятельности, дистоцию 
плечиков плода, кровотечения в 
родах и послеродовом периоде, 

преждевременное или запоздалое 
излитие околоплодных вод, высо
кую частоту оперативных вмеша
тельств, индукцию родов. Часть 
исследователей полагают, что ин
дукция родов у тучных женщин 
может запускать каскад всех тех 
осложнений, которые могут иметь 
место в родах и послеродовом пе
риоде как со стороны матери, так и 
со стороны плода (9, 12, 14, 17, 18, 
19, 22). 

При висцеральноабдо миналь
ном ожирении, характерном для 
МС, имеет место дефицит проге
стерона, который может приво
дить к нарушению процессов ин
вазии трофобласта, имплантации, а 
следовательно, и синдрому потери 
плода (СПП). Важнейшим гормоном 
беременности является прогесте
рон. Главный органмишень для 
этого гормона – матка, где эффекты 
прогестерона направлены на под
держание децидуальной оболочки. 
Прогестерон выступает в качестве 
мощного релаксанта гладкомы
шечных элементов миометрия, 
кровеносных сосудов и других ор
ганов, обеспечивая их адаптацию к 
беременности.

В процессе подготовки к имплан
тации под влиянием прогестерона 
в эндометрии происходит повыше
ние содержания PAI1, тканевого 
фактора и снижение уровня акти
ватора плазмина тканевого и уро
киназного типов, металлопротеаз 
матрикса и вазоконстриктора – эн
дотелина 1. Эта физиологическая 
регуляция гемостаза, фибриноли
за, экстрацеллюлярного матрикса 
и сосудистого тонуса направлена 
на предотвращение образования 
геморрагий при дальнейшей ин
вазии трофобласта. Со своей сто
роны, бластоциста синтезирует ак
тиваторы плазминогена тканевого 
и урокиназного типов и протеазы, 
которые необходимы для разруше
ния экстрацеллюлярного матрикса 
в процессе имплантации. Их син
тез, в свою очередь, регулируется 
хорионическим гонадотропином. 
Помимо этого, при нормальном 
содержании прогестерона проис
ходит взаимодействие с киллер
ингибирующими рецепторами че
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Разработка основных принципов ведения беременности и без-
опасного родоразрешения у женщин с МС является актуальной 
проблемой современных исследований в этой области. Прове-
денные нами исследования свидетельствуют, что на сегодняш-
ний день НМГ являются препаратами выбора у беременных 
с тромбофилией и МС и позволяют предупредить развитие не 
только тромбоэмболических осложнений, но и основных аку-
шерских, к каковым относится невынашивание беременности, 
гестозы, ПОНРП, внутриутробная задержка развития плода, 
антенатальная гибель плода, фетоплацентарная недостаточ-
ность.





Основные принципы профилактики акушерских осложнений 
у женщин с МС и тромбофилией – снижение массы тела и нача-
ло терапии с фертильного цикла. Проблема избыточной массы 
тела и МС весьма актуальна в плане прогноза течения бере-
менности, родов и послеродового периода. При висцерально-
абдоминальном ожирении, характерном для МС, имеет место 
дефицит прогестерона, который может приводить к нарушению 
процессов инвазии трофобласта, имплантации и, следователь-
но, синдрому потери плода. 
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рез прогестерониндуцирующий 
блокирующий фактор (PIBF), что 
приводит к активации иммунно
го ответа матери через систему 
Тхелперов II типа (Th II). Тхелперы 
II типа продуцируют регуляторные 
цитокины: интерлейкины (ИЛ3, 
ИЛ4, ИЛ10). Регуляторное дей
ствие ИЛ3 в период имплантации 
определяет пролиферативную ак
тивность цитотрофобласта и фи
бринолитические процессы в эндо
метрии (за счет активации урокина
зы, превращающей плазминоген в 
плазмин). Таким образом, прогесте
рон посредством Th II и ИЛ3 влия
ет также на локальные механизмы 
гемостаза в эндометрии. PIBF сти
мулирует защиту эндометрия от 
отторжения эмбриона. При низком 
содержании прогестерона выраба
тывается мало PIBF и происходит 
активация натуральных киллеров. 
Клетки трофобласта не резистент
ны к лизису активированными NK
клетками. Иммунный ответ матери 
на трофобласт сдвигается в сторо
ну более активного ответа через 
Тхелперы 1 типа (Th  I), которые 
продуцируют провоспалительные 
цитокины: ФНОα, ИЛ1, 2, 6, 12, 18. 
Тхелперы 1 типа способны активи
ровать прямую протромбиназу, что 
способствует тромбозу сосудов 
плаценты (4).

Таким образом, коррекция гормо
нальных нарушений у женщин с МС 
является обязательной.

Как указывалось выше, у лиц с 
МС имеет место снижение уровня 
магния. Гипомагниемия при бе
ременности обусловлена как уже 
упоминавшейся потребностью в 
этом элементе, необходимом для 

обеспечения полноценного роста 
и развития плода, так и повышен
ным выделением магния почками. 
Особенно актуальна данная про
блема в III триместре беремен
ности. Наиболее низкие значения 
концентрации магния в крови 
беременных женщин выявляются 
при поздних гестозах, в частности 
при эклампсии. Важным фактором, 
усугубляющим гипомагниемию и 
соответственно клиническое те
чение патологических состояний, 
патогенетически тесно связанных 
с дефицитом магния в организме, 
является наличие в анамнезе ги
пертонической болезни. Не менее 
значима роль дефицита магния в 
невынашивании беременности. 
В  этих условиях происходит пато
логическая активация кальцийза
висимых контрактильных реакций 
в миометрии и возрастает угроза 
прерывания беременности, осо
бенно во IIIII триместрах. Кроме 
того, гипомагниемия способствует 
развитию повышенной возбуди
мости ЦНС, что провоцирует цен
тральные механизмы спастической 
реакции матки. При сопутствующей 
гипертонической болезни нару
шается кровоснабжение плаценты 
и фетоплацентарного комплекса, 
повышается содержание в крови 
вазоконстрикторных факторов 
(ренин, ангиотензин II, простаглан
дины Р, серотонин), что усугубляет 
риск невынашивания беременно
сти. Следует помнить, что магний 
является физиологическим регу
лятором продукции альдостерона. 
Недостаточность магния ведет к 
увеличению секреции альдостеро
на, задержке жидкости в организме 

и развитию отеков.
В исследовании J. Takaya и соавт. 

(2005) показано, что дефицит маг
ния во время беременности может 
приводить не только к метаболиче
ским нарушениям у матери и пло
да, но и способствовать развитию 
внутриутробной задержки роста 
плода, а после рождения может 
привести к развитию МС у челове
ка как в детском, так и в более стар
шем возрасте (15, 21).

Таким образом, коррекция 
витаминноминерального дисба
ланса у женщин с МС необходима, 
поскольку дефицит магния на фоне 
витаминного дисбаланса у данной 
категории женщин усугубляет эн
дотелиопатию, протромботиче
ский и провоспалительный статус, 
имеющих место при МС. 

Возникают определенные труд
ности при ведении беременных 
женщин с ИР и высоким уровнем 
PAI1, поскольку уровень PAI1 
играет важную роль в процессе им
плантации плодного яйца, а кроме 
того, является независимым факто
ром тромбофилии. 

Абсолютное большинство гене
тических и приобретенных форм 
тромбофилии клинически манифе
стируют именно в течение геста
ционного процесса, как оказалось, 
не только в форме тромбозов, но 
и в форме типичных акушерских 
осложнений. Целый ряд осложне
ний беременности – СПП, гестоз, 
преждевременная отслойка нор
мально расположенной плаценты 
(ПОНРП), синдром задержки раз
вития плода – могут быть связаны 
с генетическими и комбинирован
ными формами тромбофилии. Па
тогенез большинства осложнений 
связан с нарушением процессов 
имплантации, инвазии трофобла
ста в децидуальную оболочку, пла
центации. Процесс имплантации, 
инвазии трофобласта и дальней
шее функционирование плаценты 
представляются многоступенча
тым процессом эндотелиально
гемостазиологических взаимо
действий, который нарушается 
при тромботической тенденции и 
в случае генетических дефектов 
свертывания. 

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность
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С точки зрения влияния тромбо
филии наиболее ярким примером 
являются полиморфизм PAI1 и 
другие генетически обусловлен
ные дефекты фибринолиза с повы
шением уровня PAI1, антифосфо
липидных антител (АФА) и гипер
фибриногенемией. Тромбофилия, 
в том числе и генетически обуслов
ленная, усиливает протромботиче
ские механизмы. И в условиях ги
пофибринолиза (как в результате 
полиморфизма PAI1, так и других 
причин) происходит десинхрони
зация процессов фибринолиза и 
фибринообразования, что может 
вести к дефектам имплантации и 
снижению глубины децидуальной 
инвазии трофобласта. Дисбаланс 
маточноплацентарного фибри
нолитического контроля при вну
триутробной задержке развития 
плода (ВЗРП) и гестозе в результате 
повышенной продукции PAI1 от
ветственен не только за повыше
ние отложения фибрина в маточ
ных сосудах и снижение маточно
плацентарного кровотока, но так
же играет важную роль в снижении 
степени инвазии трофобласта на 
ранних сроках беременности, что 
также создает предпосылки для 
дальнейшего развития гестоза и 
ВЗРП. Если при этом имеет место и 
циркуляция АФА, то это усугубляет 
ситуацию. Неполноценные инвазия 
трофобласта и ремоделирование 
спиральных артерий ведут к на
рушению плацентарной перфузии. 
При этом недостаточная инвазия 
трофобласта в дальнейшем опре
деляет «эндотелиальный» феномен 
гестоза, что подразумевает эндо
телиальный генез развивающихся 
при этом нарушений (4, 9, 12).

В акушерской практике ожирение 
и генетически обусловленная тром
бофилия входят в ряд основных 
факторов риска развития тромбо
эмболических осложнений. При
нимая во внимание тот факт, что 
МС часто сочетается с тромбофи
лическими осложнениями, а также 
роль тромбофилии в акушерской 
патологии, следует сказать, что 
женщины с МС входят в группу вы
сокого риска по развитию разноо
бразной акушерской патологии. 

Это повышает риск ранних и позд
них выкидышей, развитие тяжелых 
гестозов, ПОНРП, не говоря о ри
ске тромботических осложнений, 
который присутствует в течение 
всего гестационного процесса. Та
ким образом, разработка основных 
принципов ведения беременности 
и безопасного родоразрешения у 
женщин с МС является актуальной 
проблемой современных исследо
ваний в этой области.

Проведенное нами исследо
вание женщин с МС выявило 
следующую особенность 
тромбофилии – наличие 
мультигенной тромбо
филии в 100% случаев, 
особенностью которой 
явилось превалиро
вание в общей струк
туре генетических 
форм тромбофилии 
полиморфизма гена 
PAI1 и высокий процент 
встречаемости у лиц с 
МС гомозиготной формы 
полиморфизма в гене PAI1. 
Генетическое исследование 
демонстрирует у женщин с МС 
генетическую форму гипофибри
нолиза, которая, с нашей точки 
зрения, может играть важную роль 
в нарушении процессов импланта
ции, инвазии трофобласта и пла
центации. Именно этим, а также 
отсутствием патогенетической те
рапии можно объяснить наличие 
СПП, фетоплацентарной недоста
точности (ФПН), гестоза в предше
ствующие беременности у женщин 
с МС. В пользу этого говорит факт 
благополучного вынашивания бе
ременности при применении пато
генетической профилактики НМГ в 
прегравидарном периоде и в тече
ние всей беременности (12).

Согласно нашим данным, назна
чение антикоагулянтной и/или ан
тиагрегантной терапии у женщин 
с МС при наличии генетической 
формы тромбофилии и/или анти
фосфолипидного синдрома (АФС) 
уже в фертильном цикле улучшает 
прогноз во время беременности. 
Патогенетически обоснованная 
профилактика с использованием 
низкомолекулярного гепарина 

(НМГ), витаминов и антиоксидантов 
у пациенток с МС и мультигенной 
тромбофилией с ранних сроков бе
ременности позволила улучшить 
течение гестационного процесса 
и перинатальные исходы у бере
менных с МС, имеющих в анамне
зе СПП, гестоз в предшествующие 
беременности. Чем раньше начата 
противотромботическая терапия, 
тем лучше исходы беременности. 

Основные принципы профилак
тики акушерских осложнений у 
женщин с МС и тромбофилией – 
снижение массы тела и начало те
рапии с фертильного цикла.

В фертильном цикле назначали 
витамин Е или другие антиоксидан
ты, полиненасыщенные жирные 
кислоты (омега3), фолиевую кис
лоту в дозе не менее 1 мг, а при му
тации метилентетрагидрофолатре
дуктазы С677Т – не менее 4 мг, при 
указанной мутации и гипергомоци
стеинемии – витамины В6, В12, аспи
рин в дозе 5075 мг/сут, Магне В6, 
НМГ – надропарин кальция, далте
парин натрия, эноксапарин натрия 
в профилактических дозах 1 р/сут 
п/к (при условии высокого уровня 
Dдимера), препарат натурального 
прогестерона. В I триместре бере
менности продолжали терапию, 
начатую в фертильном цикле. Пре
парат натурального прогестерона 
отменяли с 1220й недели в зави
симости от гормонального фона и 
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в акушерстве и гинекологии

Проведенное нами исследо
вание женщин с МС выявило 
следующую особенность 
тромбофилии – наличие 

МС гомозиготной формы 
полиморфизма в гене PAI1. 
Генетическое исследование 
демонстрирует у женщин с МС 
генетическую форму гипофибри

Пациенткам с гиперандрогенией ре
комендуется обязательное применение Утро

жестана с момента установления беременности или 
в циклах зачатия с целью купирования относительной 

гиперэстрогенемии, обусловленной периферической кон
версией андрогенов в эстрогены. Утрожестан обладает бес
спорным преимуществом у беременных с МС. Он обладает 
эффектом физиологического контроля уровня андрогенов. 

Утрожестан, как и натуральный прогестерон, обладает 
способностью контролировать уровень андрогенов, что 

имеет принципиальное значение в половой диффе
ренциации плода. 
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клинической картины (при гипе
рандрогении – с 24й недели). Во 
II  и III триместрах беременности к 
ранее проводимой терапии добав
ляли препараты железа, кальция 
(по показаниям), корректировали 
дозу НМГ с учетом данных гемо
стазиограммы (уровень Dдимера), 
УЗИ, допплерометрии. В послеро
довом периоде назначали НМГ не 
менее 10 дней в профилактических 
дозах, поливитамины (12).

Проведенные нами исследова
ния свидетельствуют, что на сегод
няшний день НМГ являются пре
паратами выбора у беременных с 
тромбофилией и МС и позволяют 
предупредить развитие не только 
тромбоэмболических осложнений, 
но и основных акушерских, к ка

ковым относится невынашивание 
беременности, гестозы, ПОНРП, 
внутриутробная задержка разви
тия плода, антенатальная гибель 
плода, фетоплацентарная недо
статочность.

Механизм влияния НМГ на систе
му гемостаза аналогичен таковому 
нефракционированного гепарина. 
Гепарин в 1000 раз увеличивает 
активность антитромбина III, что 
приводит к эффективному ингиби
рованию тромбина, фактора X и IX. 
В достаточно высоких концентра
циях гепарин способен оказывать 
дополнительное ингибирующее 
влияние на тромбин через гепарин
кофактор II. Эффективность приме
нения гепарина у пациентов с АФС 
обусловлена не только его воз

действием на систему гемостаза, 
но и способностью адсорбировать 
антифосфолипидные антитела, 
предотвращать их связывание с 
клеткамимишенями и ингибиро
вать активность комплемента.

Противотромботическую актив
ность НМГ длительно связывали 
исключительно с преобладанием 
антиXaактивностью над анти
тромбиновой активностью. Позд
нее выяснилось, что только 30% 
противотромботической актив
ности НМГ осуществляется через 
антитромбин III (АТ III) и на 70%   – 
через эффекты, связанные с эндо
телием, в частности с высвобож
дением естественного ингибитора 
внешнего пути свертывания TFPI. 
Активация тканевого фактора яв

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность

Рисунок 1. Взаимосвязь между МС, тромбофилией и акушерской патологией
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ляется ключевым этапом развития 
коагуляции и воспаления и важной 
частью патогенеза гнойносептиче
ских заболеваний при катастрофи
ческом АФС, ДВСсиндроме, гесто
зах, что объясняет эффективность 
применения НМГ при этих состоя
ниях. В последнее время присталь
ное внимание уделяется изучению 
влияния НМГ на процессы воспале
ния и возможность его использова
ния для лечения различных забо
леваний, включая воспалительные 
заболевания кишечника, брон
хиальную астму, аутоиммунные и 
сердечнососудистые заболева
ния. Так, НМГ обладают способно
стью ингибировать лейкоцитарно
эндотелиальные взаимодействия, 
являющиеся ключевым звеном 
процессов воспаления. НМГ об
ладает также антицитокиновым 
свойством, вследствие подавления 
продукции важнейшего провоспа
лительного цитокина ФНОα.

НМГ обладают рядом преиму
ществ перед нефракционирован
ным гепарином:

• хорошая биодоступность и бы
строе всасывание при подкожном 
введении;

• более предсказуемое антикоа
гулянтное действие;

• отсутствие необходимости в 
регулярном лабораторном контро
ле в период лечения;

• длительность действия и воз
можность подкожного введения 
12 р/сут;

• минимальный риск развития 
гепарининдуцированной тромбо
цитопении, т.к. НМГ практически не 
взаимодействует с тромбоцитами и 
фактором 4 тромбоцитов.

Каждый из низкомолекулярных 
гепаринов имеет свои биологиче
ские, фармакокинетические и те
рапевтические особенности – эти 
препараты не взаимозаменяемы.

Поскольку, кроме этого, нет не
обходимости в постоянном лабо
раторном мониторинге, НМГ могут 
применяться амбулаторно, чаще 
всего инъекциям обучаются сами 
пациенты, когда необходима дли
тельная терапия. Так, благодаря 
удобству применения препаратов 
НМГ (вопервых, инъекция делает

ся подкожно; вовторых, 1 раз в сут
ки; втретьих, препарат расфасован 
в готовые шприцы) беременные 
с тромбофилией самостоятельно 
проводят инъекции НМГ в течение 
всей беременности.

Что касается дозы НМГ, в зависи
мости от выраженности тромбо
филии она не всегда одинакова и 
зависит от уровня маркеров тром
бофилии (Dдимер).

Оценка эффективности длитель
ного применения НМГ должна 
проводиться с учетом как клиниче
ских, так и лабораторных критери
ев. Об эффективной профилактике 
свидетельствовали как пролонги
рование беременности до сроков 
доношенной беременности, так и 
отсутствие задержки внутриутроб
ного развития плода по данным 
УЗИ, отсутствие внутриутробного 
страдания плода по данным доп
плерометрии и кардиотокографии. 
В процессе ведения беременности 
мы считаем необходимым иссле
дование молекулярных маркеров 
тромбофилии, таких, как Dдимер, 
так как они позволяют установить 
наличие тромбофилии; обосновать 
противотромботическую профи
лактику; осуществлять контроль 
эффективности противотромботи
ческой профилактики и коррекцию 
дозы препарата.

К важнейшим лабораторным кри
териям эффективности проводи
мой профилактики относятся сни
жение вплоть до полной норма
лизации молекулярных маркеров 
тромбофилии (Dдимер) и норма
лизация агрегационной активно
сти тромбоцитов.

Противотромботическая терапия 
показана также при подготовке к 
любому виду оперативного вмеша
тельства и в послеоперационном 
периоде для профилактики тром
ботических и тромбоэмболических 
осложнений у женщин с МС (4, 9, 
10, 12).

Дефицит прогестерона важно 
корректировать с использованием 
препарата натурального прогесте
рона, учитывая уже имеющиеся на
рушения. Утрожестан – единствен
ный на сегодняшний день препарат 
натурального прогестерона (после 

инъекционной формы – масляно
го раствора прогестерона), кото
рый получают из растительного 
сырья диоженина (экстрагируется 
из мексиканского растения дикий 
ямс). Микронизированная форма 
обеспечивает максимальную био
доступность препарата как при 
приеме внутрь, так и при интрава
гинальном применении.

Метаболизм и клиническое дей
ствие препарата натурального 
прогестерона аналогичны таковым 
эндогенного прогестерона. Он дает 
прогестагенный, антиэстрогенный, 
антиальдостероновый, антиандро
генный, токолитический, успокаи
вающий и положительный нейро
тропный эффекты.

Антиэстрогенное действие препа
рата обусловлено тем, что он осу
ществляет качественную физиоло
гическую защиту матки, молочных 
желез, а его естественный метабо
лит 5альфапрегнандион препят
ствует митотической активности, 
действуя на уровне рецепторов в 
«органемишени» – матке.

Натуральный прогестерон обе
спечивает физиологическую ре
гуляцию андрогенов, снижая при 
гиперандрогении активность муж
ских половых гормонов в организ
ме женщины. Избыток андрогенов 
у беременной может неблагопри
ятно сказаться на течении бере
менности, обмене веществ. Во 
время беременности образование 
андрогенных стероидов в коре 
надпочечников (наряду с кортико
стероидами) активизируется, и они 
свободно проникают к плоду через 
плаценту. Кроме того, повышенный 
уровень эндогенных андрогенов 
в материнском организме практи
чески неизбежен, если у женщины 
имеется врожденная гиперплазия 
коры надпочечников, СПКЯ, МС.

Антиальдостероновое действие 
препарата натурального проге
стерона обеспечивает регуляцию 
водноэлектролитного баланса и 
способствует выведению из орга
низма жидкости и натрия.

Токолитический эффект препарата 
состоит в ингибировании возбуж
дающего эффекта эндогенного ок
ситоцина на миометрий путем бло

31

в акушерстве и гинекологии



Утрожестан не оказывает влияния на половую дифференци-
ровку головного мозга плода, не обладает антигонадотропной 
активностью, не влияет на липидный профиль, АД, метаболизм 
углеводов; не оказывает отрицательного влияния на систему 
гемостаза. Благодаря умеренному антиальдестероновому эф-
фекту не вызывает задержку жидкости в организме, не вызы-
вает увеличение массы тела. Основные метаболиты Утроже-
стана неотличимы от метаболитов эндогенного прогестерона. 
Все эти свойства Утрожестана важны в случае применения его у 
женщин с ожирением и МС.
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кады окситоциновых рецепторов.
Натуральный прогестерон ока

зывает защитное действие на 
сердечнососудистую систему с по
мощью следующих механизмов:

• конкурентное взаимодействие 
с рецепторами альдостерона в со
судах почек, миокарда;

• защитное влияние в синергиз
ме с эстрогенами на эндотелий 
сосудов (апоптоз, клеточная адге
зия);

• положительное действие на 
гладкую мускулатуру и соедини
тельную ткань артериальной стен

ки (эластичность сосудов);
• уменьшение активности макро

фагов, снижение образования «пе
нистых клеток».

Положительным моментом при
менения Утрожестана у беремен
ных является снижение чувства 
тревоги за счет анксиолитического 
эффекта нейростероидов – есте
ственных метаболитов прогестеро
на, которые образуются в головном 
мозге. У беременных с МС и АФС 
использование прогестерона име
ет особое значение, поскольку при 
АФС отмечается влияние на хорио

нический гонадотропин человека 
и происходит вторичное снижение 
концентрации прогестерона. В та
кой ситуации введение хориони
ческого гонадотропина человека 
извне неэффективно и единствен
но возможный путь – замещение 
дефицита прогестерона.

Как правило, у пациенток с МС и 
СПКЯ выявляются относительная 
или абсолютная прогестероновая 
недостаточность и гиперандроге
ния.

При беременности наиболее ши
роко Утрожестан применяют ин
травагинально (по 1 капсуле 23 р/
сут) вследствие достаточно актив
ного всасывания, первичного про
хождения через эндометрий, вы
сокой эффективности и удобства 
введения. Назначают препарат с 
17го по 26й день цикла зачатия, 
при наступившей беременности, 
как уже указывалось, – до 1220й 
недели в зависимости от уровня 
гормонов и клинической картины 
(при гиперандрогении  – до 24й 
недели). 

Пациенткам с гиперандрогенией 
рекомендуется обязательное при
менение Утрожестана с момента 
установления беременности или в 
циклах зачатия с целью купирова
ния относительной гиперэстроге
немии, обусловленной перифери
ческой конверсией андрогенов в 
эстрогены. Утрожестан обладает 
бесспорным преимуществом у бе
ременных с МС. 

Утрожестан обладает эффек
том физиологического контроля 
уровня андрогенов. Утрожестан, 
как и натуральный прогестерон, 
обладает способностью контро
лировать уровень андрогенов, что 
имеет принципиальное значение в 
половой дифференциации плода. 
Утрожестан не оказывает влияния 
на половую дифференцировку го
ловного мозга плода, не обладает 
антигонадотропной активностью, 
не влияет на липидный профиль, 
артериальное давление, метабо
лизм углеводов; не оказывает от
рицательного влияния на систему 
гемостаза. Благодаря умеренному 
антиальдестероновому эффекту не 
вызывает задержку жидкости в ор

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность

Рисунок 2. Комплекс «больших синдромов» в структуре осложнений беременности
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ганизме, не вызывает увеличение 
массы тела. Основные метаболиты 
Утрожестана неотличимы от мета
болитов эндогенного прогестеро
на. Все эти свойства Утрожестана 
важны в случае применения его у 
женщин с ожирением и МС (10).

На рисунке 1 мы представляем 
нашу точку зрения на патогенез 
основных форм осложнений бере
менности у женщин с МС. 

Наличие основных проявлений 
МС (ИР, ГИ, АГ, дислипидемия, 
ожирение), а также наличие ок
сидативного стресса и провос
палительного статуса, приводит 
к развитию и прогрессированию 
эндотелиопатии у лиц с МС. Усугу
бляет эндотелиопатию, протром
ботический статус – повышенный 
уровень фибриногена, повышен
ный уровень PAI1, наличие гене
тической и/или приобретенной 
(АФС) форм тромбофилии. Поми
мо этого, протромботический ста
тус является независимым факто
ром тромбоза у данной категории 
больных. 

Поскольку имплантация, инва
зия трофобласта и дальнейшее 
функционирование плаценты 
представляются многоступенча
тыми процессами эндотелиально
гемостазиологических взаимо
действий, то при тромботической 
тенденции, в случае генетических 
дефектов свертывания, дисфунк

ции эндотелия, эти процессы объ
ективно нарушаются. 

В условиях гипофибринолиза 
(как в результате полиморфизма 
PAI1, так и других причин) проис
ходит десинхронизация локальных 
процессов фибринолиза и фибри
нообразования при имплантации. 
В такой ситуации протеаз, синтези
руемых бластоцистой, становится 
относительно недостаточно, чтобы 
разрушить экстрацеллюлярный 
матрикс в эндометрии и внедрить
ся на достаточную глубину. 

Если при этом еще имеет место и 
циркуляция АФА, то это усугубляет 
ситуацию, поскольку АФА не толь
ко усиливают протромботические 
механизмы и потому десинхрони
зируют процессы фибринолиза и 
фибринообразования, но и могут 
изменять поверхностные предим
плантационные характеристики 
плодного яйца: как заряд, так и 
конфигурацию. В ряде случаев у 
пациенток с диагнозом бесплодие 
могут иметь место ранние пре
эмбрионические потери, которые 
клинически маскируются нерегу
лярным менструальным циклом.

Таким образом, эндотелиопатия, 
микротромбозы и состояние ги
пофибринолиза у женщин с МС 
приводят к нарушению процессов 
имплантации, инвазии трофобла
ста и плацентации, в дальнейшем 
это может привести к развитию 

гестоза, ФПН, синдрома задерж
ки развития плода, СПП, ПОНРП в 
течение беременности. Помимо 
этого, микротромбозы сосудов 
печени, головного мозга, почек 
могут приводить к развитию тяже
лых форм гестоза (HELLPсиндром, 
преэклампсия, эклампсия). Также 
эти пациенты входят в группу вы
сокого риска по развитию тром
бозов и тромбоэмболий в течение 
беременности, родов и послеро
дового периода.

Принимая во внимание тот факт, 
что МС часто сочетается с генети
ческими формами тромбофилии, 
следует сказать, что женщины с МС 
входят в группу высокого риска по 
развитию не только разнообраз
ной акушерской патологии, но и 
ССЗ, тромбозов и тромбоэмболий. 
Это диктует необходимость проти
вотромботической профилактики, 
в том числе в пред и послеопера
ционном периоде, в случае родо
разрешения путем операции кеса
ревасечения (12). 

В заключение отметим, что МС 
является ярким примером одно
временного сочетания так назы
ваемых «больших» синдромов: МС, 
ДВСсиндром, синдром системного 
воспалительного ответа, АФС/АФА, 
генетические формы тромбофилии, 
которые лежат в основе формиро
вания разнообразной акушерской 
патологии (рисунок 2).
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Основное богатство женщины – 
это ее красота. И именно здоровая 
женщина с состоятельным количе
ством гормонов и нормальной ре
продуктивной системой выглядит 
великолепно. И когда начинаются 
проблемы, это сразу отражается и 
на ее здоровье, и на ее внешности.
Пременопауза – критический пе
риод в жизни женщины, который 
сопровождается многочисленны
ми изменениями во всех системах 
организма. Исследования показа
ли выраженные индивидуальные 

особенности секреции половых 
стероидов, что проявляется разли
чием клинических проявлений на
рушений менструальной функции у 
женщин перименопаузального пе
риода. Самый главный гормон для 
женщины – это эстрадиол, причем 
важно не столько его количество в 
организме, сколько нарушение его 
ритмической продукции и соотно
шение его с другими гормонами в 
период пре и перименопаузы. 
Нами было проведено исследова
ние с двумя группами пациенток, 
которые были разделены по прин
ципу сохранности эстрогенной 
продукции.
I группа. Пациентки с относитель
ными и абсолютными  гиперэстро
генными формами нарушений мен
струального цикла (МЦ). На первое 
место у них выступали нарушения, 
связанные с ановуляторными ци
клами. У них имелась гиперэстро
генная ановуляция. Как правило, 
в характеристике менструального 
цикла они имели аномальные ма
точные кровотечения (меноме
троррагия, ДМК).
II группа. Пациентки с гипоэстро
генными формами нарушений МЦ. 
У них в менструальном календаре 
(либо при сохранном цикле, либо 

при наличии опсоменореи), как 
правило, резко уменьшалось коли
чество  менструальной крови.  
Эти две группы пациенток сильно 
отличались друг от друга, что сви
детельствует о том, что категориче
ски нельзя проводить одинаковую 
гормональную терапию женщинам 
лишь потому, что они принадлежат 
одной возрастной категории.
У женщин I группы с гиперэстроге
нией очень толстый эндометрий. 
Если при УЗмониторинге выявля
ется, что эндометрий большой ве
личины (более 10 мм) и в одном из 
яичников определяется фолликул 
достаточно большого размера, то 
становится очевидно, что эстроге
нов у них достаточно и назначать 
следует только прогестероновые 
препараты.
Если на фоне задержки менструа
ций у женщины выявляется тонкий 
эндометрий и отсутствуют фолли
кулы (либо присутствует единич
ный небольшой), это говорит о том, 
что наступило выраженное сниже
ние стероидной активности и не 
произошло формирования функ
ционального эндометрия. Исходя 
из этого, назначается эстрогенная 
заместительная терапия. 
В ходе нашего исследования были 

9 сентября 2008 г. в Научном центре 
акушерства, гинекологии и перинатологии 

в рамках научной конференции 
«От проблем гинекологической 

эндокринологии к гендерным различиям 
старения» состоялся научный симпозиум 

«Перименопауза: современная концепция 
сохранения здоровья женщины», 

организованный компанией «Солвей 
Фарма». Во время симпозиума обсуждались 

вопросы дифференциальной диагностики 
у женщин в перименопаузе, правильного 

выбора и  своевременного назначения 
заместительной гормональной терапии, 

а также проблемы недержания мочи, 
которые часто свойственны женщинам в 

периоде климактерия.
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

также выявлены следующие раз
личия между женщинами разных 
групп. В I группе (фолликулы еще 
сохранены и дают рост) – просле
живается определенное уменьше
ние объема яичников. У женщин же 
II группы присутствовало резкое 
уменьшение яичников – почти в 
2 раза. Еще одно различие – гормо
нальное, выраженное в изменени
ях в фолликулах. У женщин II груп
пы на 2123 день следует резкое 
повышение уровня ФСГ, в то время 
как у женщин I группы он остается  
нормальным. Есть и другие гормо
нальные изменения. Например, 
была выявлена ановуляция у обеих 
групп, но при этом имеется увели

чение уровня эстрадиола в I группе 
и резкое его снижение во II. 
На основе этого были сделаны сле
дующие выводы. В группе женщин 
с гиперэстрогенным типом нару
шений МЦ более половины жен
щин имеют гиперэстрогенную ано
вуляцию. При этом 90% женщин с 
уже сниженным уровнем эстроге
нов имеют гипоэстрогенную ан
овуляцию. 
Существует огромная разница меж
ду заболеваниями, имеющимися 
у женщин с гипо и гиперэстроге
нией, что требует различного под
хода в лечении. Притом, что жен
щины с гипер эстрогенным типом 
чаще страдают ожирением, в обе
их группах имеются заболевания 
сердечнососудистой системы. При 
этом у женщин с гипоэстрогенным 
типом в возрасте 4546 лет уже 
стартуют  признаки ИБС. Интересно, 
что 40% женщин с гипоэстрогенией 
в предшествующий период пере
несли различные воспалительные 
заболевания или оперативные вме
шательства на органах малого таза.  
Из этого делаем вывод, что наличие 
операций – риск преждевременной 
менопаузы.
У женщин обеих групп  выяви
лись (у   каждой второй) гиперпла

зия эндометрия, аденомиоз или 
миома матки. По исследованиям 
также видно, что резкое прогрес
сирование этих заболевания стар
тует именно на фоне формирова
ния ановуляторных циклов.
В исследовании для женщин I груп
пы мы использовали препарат 
ДЮФАСТОН®, т. к. по нашим дан
ным он имеет большие возможно
сти для коррекции гормональных 
нарушений. Схема лечения – 1012 
дней – возможна только в одном 
случае – если в наличии есть не
достаточность лютеиновой фазы. 
Тогда ДЮФАСТОН® назначается по 
10 мг 2 раза с 14 дня МЦ. В случае 
если мы имеем дело с прогресси

рующей миомой матки в сочетании 
с гиперплазией эндометрия и аде
номиозом, и при этом  есть один 
или несколько персистирующих 
фолликулов, то схема единствен
ная: 30 мг с 5го дня по 21дневной 
схеме. В исследовании продолжи
тельность гормональной терапии 
пациенток с гиперэстрогенной 
ановуляцией составила 912 меся
цев и более.
На фоне лечения произошло до
стоверное снижение объема мен
струальной кровопотери, вели
чины маточного Мэха, диаметра 
лидирующего фолликула, объема 
яичников, а также снижение  фол
ликулостимулирующего и лютеи
низирующего гормона. Уровень 
эстрадиола повысился. Самое глав
ное, произошло повышение проге
стерона, и почти 50% этих женщин, 
несмотря на возраст, вернулись к 
овуляторным циклам. И это очень 
важно, т. к. свидетельствует о вос
становлении функции репродук
тивной системы.
Что касается гипоэстрогенной 
группы, то наблюдаются нару
шения менструального цикла 
по типу олигоаменореи. Если на 
фоне задержки менструаций об
наруживается, что эндометрий 

остался тонким, то можно гово
рить о том, что уровень эстро
генов  значительно снижен. При 
этом выявляются признаки асте
нического синдрома. А одним из 
явных признаков выраженной 
гипоэстрогении являются вазо
моторные симптомы, связанные 
с повышением концентрации 
ФСГ, снижением концентрации 
эстрадиола и соотношений ЛГ/ 
ФСГ. Для таких женщин в нашем 
исследовании мы использовали 
препарат ФЕМОСТОН®. Чаще все
го в возрасте до 45 лет мы при
меняем в непрерывном режиме 
ФЕМОСТОН® 2/10. При сочетании 
с миомой матки и в возрасте стар

ше 4748 лет переходим на режим 
ФЕМОСТОН® 1/10, а  в  возрасте 
50 лет  – на режим ФЕМОСТОН® 1/5.
На фоне терапии наблюдалась 
динамика гормональных параме
тров, которая свидетельствует о 
восстановлении стероидогенеза в 
яичниках и нормализации процес
сов регуляции в репродуктивной 
системе. Достоверно снизилось 
содержание ФСГ и ЛГ. Имелся зна
чительный рост эстрадиола, уро
вень которого достиг значений 
фолликулиновой фазы нормаль
ного цикла.
Рассмотрим еще такой аспект, как 
риск рака молочной железы. Дело в 
том, что изменения в молочной же
лезе происходят абсолютно у всех 
женщин. Но по результатам между
народных исследований препарат 
ФЕМОСТОН® (при исключении ре
альной патологии в молочной же
лезе) показал хорошие результаты.  
Терапия ФЕМОСТОНОМ не сопро
вождается увеличением риска рака 
молочной железы.
В заключение хочу еще раз сказать, 
назначение правильного лечения 
(адекватной безопасной терапии) 
возможно только при правиль
ной оценке соматического статуса 
женщины. Э Ф
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Недержание мочи – это медико
социальная проблема. Каждая чет
вертая женщина в мире страдает 
этим недугом. Все вопросы относи
тельно недержания мочи куриру
ются и изучаются международными 
сообществами. Для определения 
этого заболевания используются 
две позиции: непроизвольная по
теря мочи, другие виды недержа
ния, а именно 3 основных вида: 
– стрессовый (при кашле, физиче
ской нагрузке и пр. вследствие сла
бых мышечных стенок уретры);
– императивный (срочное непре
одолимое желание помочиться);
– смешанный. 
На долю стрессового недержания 
приходится около 50% случаев, но 
это данные по общей популяции 
женщин, а не только по старшей 
возрастной группе. Императивный 
компонент занимает около15%, и, 
наконец, смешанный – 35 %.
В России данных очень мало. Не
сколько лет назад проводилось ис
следование женщин Москвы – как 
образец популяции женщин круп
ного российского мегаполиса. Ча
стота недержания мочи составила 
30%, т.е. это почти каждая третья 
женщина. При этом стрессовое не

держание мочи составило около 
78%, смешанное – 14%, императив
ное – 8%.
Для этого исследования были вы
браны женщины от 25 до 73 лет – 
достаточно широкий возрастной 
диапазон. Такие высокие цифры, 
возможно, объясняются тем, что 
наши женщины в течение многих 
лет были задействованы на тяже
лых физических или стрессовых 
работах. С возрастом растут прояв
ления симптомов ургентности, уве
личивается доля императивного и 
смешанного типов на фоне сниже
ния частоты стрессового НМ. При 
этом императивный тип недержа
ния доставляет особые неудобства 
и внушает женщине наибольшее 
страдания – ведь такие пациентки 
не могут планировать ни выход из 
дома, ни поездки, они очень огра
ничены в своей жизни.
Ведущим фактором недержания 
мочи в популяции у женщин стар
шего возраста, несомненно, явля
ется менопауза. В настоящее время 
описаны механизмы этой патоло
гии на фоне менопаузы. Например, 
участие в этом процессе рецепто
ров к эстрогенам, прогестерону, та
зовых мышц, апоптоз. Апоптоз при
водит к снижению числа миоцитов 
поперечнополосатых мышц сфин
ктера уретры, а соответственно и к 
стрессовому недержанию мочи. Но 

сегодня позиция такова, что только 
дефицит эстрогенов рассматрива
ется как ведущий фактор. 
Существует систематизация патоге
неза развития нарушений в климак
терии, в частности урогенитальных 
нарушений. Многие исследователи 
описывают в первоначальном пато
генезе снижение выработки эстро
генов, который приводит к оскида
тивному стрессу, который в свою 
очередь ведет к ишемии на уровне 
уротелия и детрузора. Кроме того, 
среди причин недержания мочи не
обходимо отметить и сексуальные 
нарушения у женщин. Ранее счита
лось, что сексуальные нарушения 
могут быть только у мужчин. И хо
рошо, что сегодня этой проблеме 
стали наконец уделять достойное 
внимание. Сейчас мы начинаем ис
следования в области сексологии, и 
я думаю, что через 23 года сможем 
поделиться с вами результатами.
ВОЗ определила, какие факторы 
влияют на здоровье женщины. 30
40% занимает поведенческий фак
тор – питание, образ жизни, вред
ные привычки и т.д.
Если говорить о гиперактивности 
мочевого пузыря, то это симпто
мокомплекс, который состоит из 
элементов ургентности и импера
тивной потери мочи, и характерен 
для женщин старшей возрастной 
группы. Конечно, тут необходимо 
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

принимать во внимание и метабо
лические нарушения – исключать 
у женщины сахарный диабет, моче
каменную болезнь. Сам симптомо
комплекс включает в себя основ
ные позиции.
1. Уровень частоты дневных моче
испусканий, т.н. дневная поллакиу
рия. Если более 8 раз в день жен
щина мочится – это уже не является 
нормой.
2. Ночные мочеиспускания, или 
ноктурия. Если более 13 раз за 
ночь женщина мочится, это также 
является нарушением. 
Недержание встречается у женщин 
чаще, чем у мужчин почти в два раза. 
ГМП же встречается и у мужчин, и у 
женщин в равной степени  – около 
16% в каждой популяции. При этом 
лишь 5% пациентов получают адек
ватное лечение т.к. обращаются со 
своими проблемами к врачу. Наря
ду с урологами, гинекологи сейчас 
все активнее занимаются этой про
блемой.
Недержание мочи – далеко не 
основной симптом гиперактивного 
мочевого пузыря. Из всех пациен
тов с гиперактивностью МП лишь у 
36% наблюдалось недержание. Есть 
и еще некоторые различия: встре
чается т.н. сухой и мокрый МП, при
чем чаще встречается последний. 
Среди причин развития гиперак
тивности МП числятся: неврологи
ческие заболевания, идеопатиче
ская гиперактивность детрузора.
Основным симптомом ГМП являет
ся ургентность. Ургентность очень 
сложно объективно оценить, т.к. нет 
критериев оценки. Но на междуна
родном уровне предлагается такая 
шкала. Пациентке задается вопрос: 
«Можете ли вы закончить начатое 
дело, если чувствуете позыв»? Три 
варианта ответа: 
1. «Я обычно могу сдержать позыв, 
пока не закончу то, чем занима
лась».
2. «Я могу задержать мочу только 
при незамедлительном посещении 
туалета».
3. «Я не в состоянии сдерживать по
зыв».
В зависимости от этого и надо под
бирать лечебные мероприятия. 

Говоря о них, не могу не сказать о 
Мхолиновых рецепторах М2 и М3. 
В мочевом пузыре на долю М2 при
ходится 80%, на долю М3 – 20%. 
Это необходимо помнить, чтобы 
предотвращать побочные эффекты, 
которые могут возникать при на
значении лечебного препарата. А 
лечение, причем активное, требу
ется! К нам обращаются пациентки 
с разными жалобами, но они редко 
жалуются на нарушения мочеиспу
скания, хотя могут страдать им не
сколько лет. Врачи сами должны 
обязательно задавать этот вопрос!
Минимальный диагностический 
алгоритм очень прост, он состоит 
из оценок данных анамнеза, ответа 
пациентки на вопрос «как она мо
чится», исключением неврологиче
ских и иных заболеваний, способ
ных вызвать ГМП.
Лечение прежде всего, конечно, 
медикаментозное, в сочетании с по
веденческой терапией (тренировка 
мышц мочевого пузыря и тазового 
дна), а оперативное применяется 
в последнюю очередь. Какие пре
параты используются для купиро
вания ГМП? Прежде всего, это пре

парат, по которому имеется очень 
большой положительный опыт его 
использования – ДРИПТАН®. 
ДРИПТАН® обладает высокой спо
собностью подавлять императив
ный компонент ГМП. Препарат 
оказывает антихолинергическое 
действие, то есть уменьшает со
кратительную способность детру
зора и увеличивает функциональ
ную емкость мочевого пузыря. 
В  результате уменьшается частота 
мочеиспусканий и количество 
эпизодов недержания мочи. Ред
кие побочные эффекты могут 
проявляться сухостью во рту, за
порами. Во избежание этого мы 
вправе титровать дозу препарата, 
учитывая степень выраженности 
заболевания и сопутствующие за
болевания.
Отличительной особенностью 
ДРИПТАНА является доступная 
цена. Этот препарат входит в спи
сок льготного обеспечения, что 
увеличивает его доступность. 
ДРИПТАН®  – это единственный 
препарат, который может быть 
использован в педиатрической 
практике. Э Ф
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Мы традиционно много говорим 
об эстрогене, а о прогестероне 
почемуто говорим меньше – ин
терес к дефициту этого гормона в 
перименопаузе низок, что совер
шенно неправильно! Между тем 
дефицит какого гормона в первую 
очередь наступает, когда начина
ется ускоренная атрезия фолли
кула, ановуляторные процессы и 
недостаточность лютеиновой фазы 
(НЛФ)? Дефицит прогестерона!
Клинические проявления дефицита 
прогестероне в перименопаузе:
дисфункциональные маточные 
кровотечения, предменструальный 
синдром, масталгия.
Причем это происходит еще при 
овуляторных циклах, но уже при 
наличии недостаточности лютеи
новой фазы вследствие дефицита 
прогестерона. Еще одно следствие 
дефицита прогестерона – рост 
миом. Это прогестероннезави
симые миомы (прогестеронзави
симые растут во время беремен
ности). В период климактерия 
развивается целая гамма заболе
ваний, вне зависимости от возрас
та и этнической принадлежности: 
у европеоидных и азиатских жен

щин частота их практически оди
наковая. 
Мы будем говорить о множе
ственных эффектах прогестерона 
на организм. Прежде всего о его 
влиянии на ЦНС. Это влияние про
гестерона на ГАМКрецепторы, на 
уровень нейропептидов, на актив
ность катехолометил трансфера
зы, на выработку серотонина. Со
ответственно, изменение уровня 
стероидов влияет на снижение 
настроения. Что касается репро
дуктивной функции, прогестерон 
влияет на состояние яичников, 
матки, на эндометрий и миоме
трий. Влияет также на гипофиз и 
гипоталамус головного мозга, а 
также влияет на состояние молоч
ных желез.
Теперь о заместительной гормо
нотерапии. Дидрогестерон, или 
ДЮФАСТОН®, по своей структуре 
не намного отличается от прогесте
рона. В ДЮФАСТОНЕ есть добавоч
ная двойная связь. Я бы сравнила 
это с «зеркальным отражением»: 
дидрогестерон  – это «зеркальное 
отражение» прогестерона. 
Климактерий имеет разные 
фазы: перименопауза, менопау

за, постменопауза. В каждой из 
них важно подобрать препарат, 
соответствующий определенной 
фазе климактерия. Во время пе
рименопаузы наиболее показан 
препарат ФЕМОСТОН®, включаю
щий эстрадиола 2  мг и дидроге
стерона 10 мг. Если у женщины 
в анамнезе гиперпластические 
процессы, миома матки, эндоме
триоз и проявляются симптомы 
эстрогендефицита, то в том чис
ле, конечно, будет эффективен 
ФЕМОСТОН® 1/10, то есть и геста
гена достаточно и доза эстрогена 
минимальна. 
Когда прекращаются климактериче
ские явления, уже в постменопаузе, 
мы применяем ФЕМОСТОН® 1/5  – 
низкодозированнный препарат, 
содержащий микронизированный 
17βэстрадиола 1 мг и дидрогесте
рона 5 мг. Заслуга этого препарата 
именно в низкой дозированности 
эстрадиола, что является тенден
цией последнего времени и предо
ставляет большие возможности в 
выборе необходимой дозы.
Основная роль заместительной 
гормонотерапии – устранение 
климактерических расстройств, 
что является положительным эф
фектом эстрогенов. Также важно 
достижение эффектов, связанных 
с гестагенами, особенно защиты 
эндометрия от пролиферации. Это 
и обеспечивает комбинированная 
гормонотерапия. Из видимых эф
фектов ЗГТ: достоверное сниже
ние массы тела и объемов талии и 
бедер за счет уменьшения висце
рального – очень опасного – жира, 
а также повышение концентрации 
липопротеидов высокой плотно
сти и снижение  липопротеидов 
низкой плотности, что значитель
но снижает риск сердечных забо
леваний.
И последнее. Наше окно терапев
тического воздействия – от преме
нопаузы до 5 лет постменопаузы, 
причем вне зависимости от возрас
та пациентки, т. к. у каждой женщи
ны эти процессы начинаются инди
видуально. 

38

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЗГТ – РАННЕЕ НАЧАЛО 
В ПЕРИМЕНОПАУЗЕ, НИЗКИЕ ДОЗЫ НАТУРАЛЬНЫХ ГОРМОНОВ

В.П. Сметник, 
д.м.н., профессор, научный руководитель отделения гинекологической эндокринологии НЦАГиП РАМН

Э Ф













ООО «Медфорум»                                                 
Адрес: 127422, г. Москва, ул. Тимирязевская, д. 1, стр. 3, офис 3503, тел.: (495) 2340734

Образец заполнения платежного поручения

ИНН 7713571722                          КПП 771301001 Сч. № 40702810700422001372

Получатель ООО «Медфорум»
Банк получателя 
ОАО «УРАЛСИБ», г. Москва

БИК 
Сч. №

044525787 
30101810100000000787

СЧЕТ №ЭФГ09 от 26 сентября 2008 г.
Заказчик: 
Плательщик:

№ Наименование товара Единица 
изме рения

Коли
чество

Цена Сумма

1. Подписка на журнал  «Эффективная фармакотерапия 
в акушерстве и гинекологии» на  2009 год 
(комплект № 1 – 5) 

шт. 1 150000 150000

Всего наименований 1, на сумму 150000
Одна тысяча пятиьсот руб. 00 копеек

Итого: 

Без налога (НДС). 

Всего к оплате:

150000



150000

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Пяташ И.А.)

ПРЕДЛОЖЕНИЕ 
НА ПОДПИСКУ






