
Возможности и перспективы 
anti-age-терапии: мнение специалистов

Клиническая эффективность комплексного
подхода к диагностике и лечению
климактерического синдрома на фоне
гиповитаминоза D

Факторы риска и особенности лечения
билиарного сладжа во время
беременности

Роль b-CrossLaps как маркера
ремоделирования костной ткани у женщин,
перенесших органосохраняющие операции
по поводу эндометриоидных кист яичников

Новые аспекты патогенеза плацентарной
недостаточности

Дерматологические аспекты зуда вульвы 
в постменопаузе

Эндометриоз послеоперационного рубца 

Немедикаментозная регуляция
менструального цикла 
у девушек-подростков

ЖЕНСКОЕ ЗДОРОВЬЕ
WOMAN’S HEALTH

con-med.ru ISSN2075-1753

Ж у р н а л  в к л ю ч е н  в  п е р е ч е н ь  и з д а н и й ,  р е к о м е н д о в а н н ы х  в ы с ш е й  а т т е с т а ц и о н н о й  к о м и с с и е й

Том 20,  №6,  2018
VOL. 20, N6, 2018





«Объединённая редакция»
«Ob’edinyonnaya redaktsia»

Адрес: 127055, г. Москва, 
ул. Новослободская, д. 31, 

строение 4, помещение V, эт. 1
Телефон/факс: 

+7 (495) 098-03-59
www.hpmp.ru

E-mail: or@hpmp.ru

Медицинский директор: 
Б.А. Филимонов

Исполнительный директор: 
Э.А. Батова

Научные редакторы: 
Д.В. Волкова,

М.Б. Капелович, 
Д.А. Катаев,

Е.В. Наумова

ММА «МедиаМедика»
ММА «MediaMedica»

Адрес: 115054, Москва, 
Жуков проезд, стр. 19

Почтовый адрес: 127055, Москва, а/я 37
Телефон/факс: +7 (495) 926-29-83

E-mail: media@con-med.ru
Электронная версия: con-med.ru 

Директор: Т.Л. Скоробогат 
tatiana@con-med.ru

Менеджер по работе с ключевыми
клиентами: Н.А. Зуева

nelly@con-med.ru
Директор по рекламе: Н.М. Сурова

Менеджеры по рекламе: Т.А. Романовская,
С.Ю. Шульгина, Е.Д. Кандина, А.С. Баринова, 

А.С. Спирина 
Менеджер по работе с подписчиками:

Телефон: +7 (495) 926-29-83 (доб. 125)
E-mail: subscribe@con-med.ru

CONSILIUM MEDICUM
2018 г., Том 20, №6

2018, VOL. 20, NO. 6

Главный редактор журнала: 
В.В. Фомин – чл.-кор. РАН, д-р мед. наук, профессор 

Editor-in-Chief: 
Victor V. Fomin – prof., MD, PhD

Журнал зарегистрирован в Федеральной службе по надзору в сфере связи,
информационных технологий и массовых коммуникаций (Роскомнадзор)

Рег. номер: ПИ №ФС77-63969.
Общий тираж 5 5 тыс. экз. 

Учредитель ЗАО «Медицинские издания». 
Издательство ЗАО «Консилиум Медикум». 

Издание распространяется бесплатно. 
Каталог «Пресса России» 11776.  

Авторы, присылающие статьи для публикаций, 
должны быть ознакомлены с инструкциями для авторов 

и публичным авторским договором. 
Информация для авторов на сайте www.hpmp.ru.

Редакция не несет ответственности за содержание рекламных материалов.  
В статьях представлена точка зрения авторов, которая может не совпадать 

с мнением редакции журнала. Полное или частичное воспроизведение
материалов, опубликованных в журнале, 

допускается только с письменного разрешения редакции. 
Все права защищены. 2018 г.

Научное производственно-практическое издание
для профессионалов в области здравоохранения.
Согласно рекомендациям Роскомнадзора выпуск 

и распространение данного производственно-практического издания
допускаются без размещения знака информационной продукции.

Издатель: ЗАО «Консилиум Медикум»
Адрес издателя: 125167, Москва, Новый Зыковский пр-д, 3, 40

Адрес типографии:
107023, Москва, 

ул. Электрозаводская, д. 21

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ EDITORIAL BOARD

Аронов Д.М., 
профессор, д.м.н. (Москва)

David M. Aronov, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Бойцов С.А.,
чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.  (Москва) 

Sergey A. Boytsov, 
prof., MD, PhD  (Moscow, Russia)

Захарова И.Н.,
профессор, д.м.н. (Москва)

Irina N. Zakharova,
prof., MD, PhD (Moscow, Russia) 

Маев И.В., 
академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Igor V. Maev, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Поддубная И.В., 
академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Irina V. Poddubnaya, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Прилепская В.Н., 
профессор, д.м.н. (Москва)

Vera N. Prilepskaya, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Смулевич А.Б., 
академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Anatoly B. Smulevich, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Чазова И.Е., 
академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Irina E. Chazova, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Шестакова М.В.,
академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Marina V. Shestakova, 
prof., MD, PhD (Moscow, Russia)



АКУШЕРСТВО и ГИНЕКОЛОГИЯ 
(ОBSTETRICS and GYNECOLOGY)

Аполихина И.А., профессор, д.м.н. (Москва)
Inna A. Apolikhina, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Кузнецова И.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Irina V. Kuznetsova, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Макацария А.Д., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Alexandr D. Makatsariya, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Серов В.Н., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Vladimir N. Serov, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ 
(ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGУ)

Ильина Н.И., профессор, д.м.н. (Москва)
Natalia I. Ilina, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Феденко Е.С., профессор, д.м.н. (Москва) 
Elena S. Fedenko, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Хаитов Р.М., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Rahim M. Khaitov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ и РЕАНИМАТОЛОГИЯ
(ANESTHESIOLOGY and CRITICAL CARE
MEDICINE)

Блохин Б.М., профессор, д.м.н. (Москва)
Boris M. Blokhin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Бутров А.В., профессор, д.м.н. (Москва) 
Andrei V. Butrov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Молчанов И.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Igor V. Molchanov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Руднов В.А., профессор, д.м.н. (Екатеринбург) 
Vladimir A. Rudnov, prof., MD, PhD 
(Ekaterinburg, Russia)

Цыпин Л.Е., профессор, д.м.н. (Москва) 
Leonid E. Tsypin, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Шифман Е.М., профессор, д.м.н. (Москва) 
Efim M. Shifman, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ и ГЕРИАТРИЯ
(INTERNAL MEDICINE and GERIATRICS)

Дворецкий Л.И., профессор, д.м.н. (Москва)
Leonid I. Dvoretsky, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Драпкина О.М., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Oxana M. Drapkina, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Кириченко А.А., профессор, д.м.н. (Москва)
Andrei A. Kirichenko, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Конев Ю.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Yurii V. Konev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Лазебник Л.Б., профессор, д.м.н. (Москва)
Leonid B. Lazebnik, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Сыркин А.Л., профессор, д.м.н. (Москва)
Abram L. Syrkin, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Трухан Д.И., профессор, д.м.н. (Омск)
Dmitry I. Trukhan, prof., MD, PhD (Omsk,
Russia)

ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ и ГЕПАТОЛОГИЯ
(GASTROENTEROLOGY and HEPATOLOGY)

Ивашкин В.Т., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Vladimir T. Ivashkin, prof., MD, PhD  (Moscow, Russia)

Калинин А.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Andrei V. Kalinin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Минушкин О.Н., профессор, д.м.н. (Москва) 
Oleg N. Minushkin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Надинская М.Ю., доцент, к.м.н. (Москва) 
Mariia Yu. Nadinskaia, PhD (Moscow, Russia)

Парфенов А.И., профессор, д.м.н. (Москва)
Asfold I. Parfenov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Пиманов С.И., профессор, д.м.н. 
(Витебск, Республика Беларусь)
Sergei I. Pimanov, prof.., MD, PhD  
(Vitebsk, Republic of Belarus)

Подымова С.Д., профессор, д.м.н. (Москва) 
Svetlana D. Podymova, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Щербаков П.Л., профессор, д.м.н. (Москва) 
Petr L. Shcherbakov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

ГЕМАТОЛОГИЯ  и ОНКОЛОГИЯ 
(НEMATOLOGY and ONCOLOGY)

Гарин А.М., профессор, д.м.н. (Москва)
Avgust M. Garin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Румянцев А.Г., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Aleksandr G. Rumiantcev, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

ДЕРМАТОЛОГИЯ и ВЕНЕРОЛОГИЯ 
(DERMATOLOGY and VENEROLOGY)

Кисина В.И., профессор, д.м.н. (Москва) 
Vera I. Kisina, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Кочергин Н.Г., профессор, д.м.н. (Москва) 
Nikolay G. Cochergin, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Скрипкин Ю.К., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Yurii K. Skripkin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Федоров С.М., профессор, д.м.н. (Москва) 
Sergei M. Fedorov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Халдин А.А., профессор, д.м.н. (Москва) 
Aleksei A. Haldin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

ИНФЕКЦИИ и АНТИМИКРОБНАЯ ТЕРАПИЯ 
(INFECTION and ANTIMICROBIAL THERAPY)

Белобородова Н.В., профессор, д.м.н. (Москва) 
Natalia V. Beloborodova, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Белобородов В.Б., профессор, д.м.н. (Москва) 
Vladimir B. Beloborodov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Сидоренко С.В., профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)  
Sergei V. Sidorenko, prof., MD, PhD 
(St. Petersburg, Russia)

Яковлев С.В., профессор, д.м.н. (Москва)  
Sergei V. Iakovlev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

КАРДИОЛОГИЯ 
(СARDIOLOGY)

Беленков Ю.Н., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Yurii N. Belenkov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Бунин Ю.А., профессор, д.м.н. (Москва) 
Yurii A. Bunin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Гуревич М.А., профессор, д.м.н. (Москва)  
Mikhail A. Gurevich, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Мартынов А.И., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Anatolii I. Martynov, prof., MD, PhD  (Moscow, Russia)

Никифоров В.С., профессор, д.м.н. 
(Санкт-Петербург)
Victor S. Nikiforov, prof., MD, PhD (Saint Petersburg,
Russia)

Остроумова О.Д., профессор, д.м.н. (Москва)
Olga D. Ostroumova, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Сидоренко Б.А., профессор, д.м.н. (Москва)  
Boris A. Sidorenko, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Терещенко С.Н., профессор, д.м.н. (Москва)
Sergei N. Tereshchenko, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Шляхто Е.В., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Санкт-Петербург) 
Evgenii V. Shliakhto, prof., MD, PhD 
(St. Petersburg, Russia)

КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ 
(СLINICAL PHARMACOLOGY)

Верткин А.Л., профессор, д.м.н. (Москва) 
Arkadii L. Vertkin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Леонова М.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Marina V. Leonova, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Морозова Т.Е., профессор, д.м.н. (Москва)
Tatiana E. Morozova, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Сычёв Д.А., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Dmitrii A. Sychev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Ушкалова Е.А., профессор, д.м.н. (Москва) 
Elena A. Ushkalova, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Ших Е.В., профессор, д.м.н. (Москва) 
Evgenia V. Shikh, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА (RADIOLOGY)

Коков Л.С., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Leonid S. Kokov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Синицын В.Е., профессор, д.м.н. (Москва)  
Valentin E. Sinitsyn, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

НЕВРОЛОГИЯ и НЕЙРОХИРУРГИЯ 
(NEUROLOGY and NEUROSURGERY)

Бойко А.Н., профессор, д.м.н. (Москва)   
Aleksei N. Boiko, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Воробьева О.В., профессор, д.м.н. (Москва)   
Olga V. Vorobeva, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Гусев Е.И., академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)
Evgenii I. Gusev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Дамулин И.В., профессор, д.м.н. (Москва)   
Igor V. Damulin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Демина Т.Л., профессор, д.м.н. (Москва)   
Tatiana L. Demina, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Камчатнов П.Р., профессор, д.м.н. (Москва)   
Pavel R. Kamchatnov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Крылов В.В., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Vladimir V. Krylov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Левин О.С., профессор, д.м.н. (Москва) 
Oleg S. Levin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Лихтерман Л.Б., профессор, д.м.н. (Москва) 
Leonid B. Likhterman, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ / EDITORIAL COUNCIL



Скворцова В.И.,  чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Veronika I. Skvortsova, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Стаховская Л.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Ludmila V. Stakhovskaya, prof., MD, PhD  (Moscow,
Russia)

Федин А.И., профессор, д.м.н. (Москва) 
Anatolii I. Fedin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Яхно Н.Н., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Nikolai N. Iakhno, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

НЕФРОЛОГИЯ (NEPHROLOGY)

Козловская Н.Л., профессор, д.м.н. (Москва)  
Natalia L. Kozlovskaia, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИЯ
(ОTORHINOLARYNGOLOGY)

Богомильский М.Р., профессор, д.м.н.
(Москва) 
Mikhail R. Bogomilskii, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Косяков С.Я., профессор, д.м.н. (Москва) 
Sergei Ya. Kosyakov, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Крюков А.И., профессор, д.м.н. (Москва) 
Andrei I. Kriukov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Лопатин А.С., профессор, д.м.н. (Москва) 
Andrei S. Lopatin, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Овчинников А.Ю., профессор, д.м.н. (Москва) 
Andrei Yu. Ovchinnikov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

ПЕДИАТРИЯ и ДЕТСКАЯ ХИРУРГИЯ 
(PEDIATRICS and PEDIATRIC SURGERY)

Баранов А.А., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Aleksandr A. Baranov, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Ванденплас И., профессор, д.м.н. (Брюссель)
Ivan Vandenplas, MD, PhD (Brussel, 
Belgium)

Геппе Н.А., профессор, д.м.н. (Москва)
Natalia A. Geppe, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Горелов А.В., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Alexander V. Gorelov, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Гуарино А., профессор, д.м.н. (Неаполь)
Аlfredo Guarino, MD, PhD (Naples, Italy)

Диас Х.А., профессор, д.м.н. (Порто)
Jorge Amil Dias, MD (Porto, Portugal)

Зайцева О.В., профессор, д.м.н. (Москва)
Olga V. Zaitceva, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Колачек С., профессор, д.м.н. (Загреб) 
Sanja Kolacek, MD, PhD (Zagreb, Croatia)

Ленц М., профессор, д.м.н. (Бонн, Тбилиси) 
Michael Lentze, MD, PhD (Bonn, Germany; Tbilisi,
Georgia)

Никитина И.Л., профессор, д.м.н. (Санкт-
Петербург)
Irina L. Nikitina, prof., MD, PhD
(St. Petersburg, Russia)

Плудовский П., профессор, д.м.н. (Варшава)
Pludowski Pawel, MD, PhD (Warsaw, Poland)

Ревякина В.А., профессор, д.м.н. (Москва)
Vera A. Reviakina, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Румянцев А.Г., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Aleksandr G. Rumiantcev, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Савино Ф., профессор, д.м.н. (Турин, Италия)
Francesco Savino, MD, PhD (Torino, Italy)

Самсыгина Г.А., профессор, д.м.н. (Москва)
Galina A. Samsygina, prof., MD, PhD
(Moscow, Russia)

Таранушенко Т.Е., профессор, д.м.н. (Красноярск)
Tatyana E. Taranushenko, MD, PhD
(Krasnoyarsk, Russia)

Таточенко В.К., профессор, д.м.н. (Москва)
Vladimir K. Tatochenko, prof., MD, PhD
(Moscow, Russia)

Шамир Р., профессор, д.м.н. (Тель-Авив) 
Raanan Shamir, MD, PhD (Tel Aviv, Israel)

ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ  БОЛЕЗНИ 
(OCCUPATIONAL MEDICINE)

Бабанов С.А., профессор, д.м.н. (Самара) 
Sergei A. Babanov, MD, PhD (Samara, Russia)

ПУЛЬМОНОЛОГИЯ и ФТИЗИАТРИЯ
(РULMONOLOGY and PHTHISIOLOGY)

Авдеев С.Н., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Sergei N. Avdeev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Борисов С.Е., профессор, д.м.н. (Москва)  
Sergei E. Borisov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Белевский А.С., профессор, д.м.н. (Москва)
Andrei S. Belevskii, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Визель А.А., профессор, д.м.н. (Казань) 
Aleksandr A. Vizel, prof., MD, PhD (Kazan, Moscow)

Илькович М.М., профессор, д.м.н. (Санкт-
Петербург)
Mikhail M. Ilkovich, prof., MD, PhD 
(St. Petersburg, Russia)

Княжеская Н.П.,  доцент, к.м.н. (Москва)
Nadezhda P. Kniazheskaia, PhD (Moscow, Russia)

Мишин В.Ю., профессор, д.м.н. (Москва)  
Vladimir Yu. Mishin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Овчаренко С.И., профессор, д.м.н. (Москва) 
Svetlana I. Ovcharenko, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Синопальников А.И., профессор, д.м.н. (Москва) 
Aleksandr I. Sinopalnikov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Степанян И.Э., профессор, д.м.н. (Москва)
Igor E. Stepanyan, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Шмелев Е.И., профессор, д.м.н. (Москва)  
Evgenii I. Shmelev, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

Чучалин А.Г., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Aleksandr G. Chuchalin, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

РЕВМАТОЛОГИЯ (RHEUMATOLOGY)

Насонов Е.Л., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Evgenii L. Nasonov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Шостак Н.А., профессор, д.м.н. (Москва)
Nadezhda A. Shostak, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

СТОМАТОЛОГИЯ и ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВАЯ
ХИРУРГИЯ (STOMATOLOGY 
and MAXILLOFACIAL SURGERY)

Макеева И.М., профессор, д.м.н. (Москва)
Irina M. Makeeva, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Скатова Е.А., доцент, к.м.н. (Москва)  
Ekaterina A. Skatova, PhD (Moscow, Russia)

УРОЛОГИЯ  (UROLOGY)

Аляев Ю.Г., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)
Yurii G. Aliaev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Забиров К.И., профессор, д.м.н. (Москва)
Konstantin I. Zabirov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Кривобородов Г.Г., профессор, д.м.н. (Москва)
Grigori G. Krivoborodov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Лоран О.Б., академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)
Oleg B. Loran, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Пушкарь Д.Ю., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Dmitrii Yu. Pushkar, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

ХИРУРГИЯ  (SURGERY)

Богачев В.Ю., профессор, д.м.н. (Москва) 
Vadim U. Bogachev, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Дибиров М.Д., профессор, д.м.н. (Москва) 
Magomed D. Dibirov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Золотухин И.А., профессор, д.м.н. (Москва) 
Igor A. Zolotukhin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Кириенко А.И., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Aleksandr I. Kirienko, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Кошкин В.М., профессор, д.м.н. (Москва) 
Valery M. Koshkin, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Покровский А.В., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)
Anatolii V. Pokrovskiy, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Стойко Ю.М., профессор, д.м.н. (Москва) 
Yurii M. Stoyko, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

ЭНДОКРИНОЛОГИЯ  (ЕNDOCRINOLOGY)

Аметов А.С., профессор, д.м.н. (Москва) 
Aleksandr S. Ametov, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Дедов И.И., академик РАН, профессор, д.м.н.
(Москва)  
Ivan I. Dedov, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Демидова И.Ю., профессор, д.м.н. (Москва) 
Irina Yu. Demidova, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Демидова Т.Ю., профессор, д.м.н. (Москва) 
Tatiana Yu. Demidova, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Мельниченко Г.А., академик РАН, профессор,
д.м.н. (Москва)
Galina A. Melnichenko, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Петунина Н.А. профессор, д.м.н. (Москва)
Nina A. Petunina, prof., MD, PhD (Moscow, Russia)

Трошина Е.А., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н.
(Москва) 
Ekaterina A. Troshina, prof., MD, PhD 
(Moscow, Russia)

Фадеев В.В., чл.-кор. РАН, профессор, д.м.н. (Москва) 
Valentin V. Fadeev, prof., MD, PhD (Moscow,
Russia)

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ / EDITORIAL COUNCIL



Содержание

Возможности и перспективы anti-age-терапии: мнение специалистов 8

Клиническая эффективность комплексного подхода к диагностике и лечению
климактерического синдрома на фоне гиповитаминоза D
Т.Ю.Пестрикова, Т.В.Ячинская 22

Этногеография миомы матки: эпидемиология, возрастные и расовые различия, виды
оперативных вмешательств
Е.Э.Арутюнова, А.С.Каткова, Н.А.Буралкина 26

Цервицит у беременных: комплексный подход к диагностике и терапии
Ю.Э.Доброхотова, Е.И.Боровкова, С.А.Залесская 31

Факторы риска и особенности лечения билиарного сладжа во время беременности
Ю.Б.Успенская, А.А.Шептулин, И.В.Кузнецова 37

Роль b-CrossLaps как маркера ремоделирования костной ткани у женщин, перенесших
органосохраняющие операции по поводу эндометриоидных кист яичников
Э.Э.Ферамузова, Т.А.Густоварова, Л.С.Киракосян, С.Б.Крюковский 41

Новые аспекты патогенеза плацентарной недостаточности
Т.П.Зефирова, М.Е.Железова 46

Дерматологические аспекты зуда вульвы в постменопаузе
Е.В.Дворянкова, З.А.Невозинская, И.М.Корсунская 50

Профилактика тромбоэмболий. Рациональный подход к ведению пациенток 
в послеоперационном периоде (обзор литературы)
Т.Ю.Пестрикова, Е.А.Юрасова, И.В.Юрасов, Т.П.Князева, В.А.Ткаченко 53

Эндометриоз послеоперационного рубца (клинический случай)
И.С.Захаров, В.Г.Мозес, С.И.Елгина, Е.В.Рудаева, А.Ю.Беглова, Т.Н.Демьянова, Г.Х.Додонова 57

Немедикаментозная регуляция менструального цикла у девушек-подростков
И.А.Аполихина, Н.В.Болотова, Ю.М.Райгородский, С.В.Тимофеева, Т.А.Басова 60

Расстройства мочеиспускания после родов: методы коррекции
И.Ю.Ильина, Ю.Э.Доброхотова, А.А.Чикишева, В.О.Маликова, И.Ю.Гончаров 66

Современный взгляд на пролонгированный режим использования комбинированных 
оральных контрацептивов (обзор литературы)
Т.Ю.Пестрикова, Е.А.Юрасова, И.В.Юрасов, Т.Д.Ковалева, О.Г.Щербакова 70

Персонализированный подход к лечению пациентов с аногенитальными бородавками
А.А.Хрянин, О.В.Решетников 75



Contents

CONFERENCE PAPER
Anti-age therapy opportunities and perspectives: expert opinion 8

ARTICLE
Clinical efficiency of the integrated approach to the diagnosis and treatment of climacteric syndrome
in the context of hypovitaminosis D
T.Yu.Pestrikova, T.V.Yachinskaya 22

REVIEW
Ethnogeography of uterine fibroids: epidemiology, age and race differences, types of surgery
E.E.Arutyunova, A.S.Katkova, N.A.Buralkina 26

REVIEW
Cervicitis in pregnancy: a complex approach to diagnosis and treatment
Yu.E.Dobrokhotova, E.I.Borovkova , S.A.Zalesskaya 31

ARTICLE
Risk factors and features of treatment biliary sludge during pregnancy
Yu.B.Uspenskaya, A.A.Sheptulin, I.V.Kuznetsova 37

ARTICLE
The importance of b-CrossLaps as the marker of remodelling of bony tissue in women after the
conservative operation with endometrioid cysts
E.E.Feramusova, T.A.Gustovarova, L.S.Kirakosyan, S.B.Krukovskyi 41

SHORT SURVEY
New aspects of the pathogenesis of placental insufficiency
T.P.Zefirova, M.E.Zhelezova 46

SHORT SURVEY
Dermatological aspects of pruritus vulvae in postmenopause
E.V.Dvoryankova, Z.A.Nevozinskaya, I.M.Korsunskaya 50

REVIEW
Prevention of thromboembolism. Rational approach of maintaining patients in the postoperative
period (review)
T.Yu.Pestrikova, E.A.Yurasova, I.V.Yurasov, T.P.Knyazeva, V.A.Tkachenko 53

CASE REPORTS
Endometriosis of the postoperative scar (clinical case)
I.S.Zakharov, V.G.Mozes, S.I.Elgina, E.V.Rudaeva, A.Yu.Beglova, T.N.Demyanova, G.Kh.Dodonova 57

ARTICLE
Non-pharmacological regulation of the menstrual cycle in adolescent girls
I.A.Apolihina, N.V.Bolotova, Yu.M.Raygorodskiy, S.V.Timofeeva, T.A.Basova 60

ARTICLE
Urination disorders after childbirth: treatment methods
I.Yu.Ilyina , Yu.E.Dobrohotova, A.A.Chikisheva, V.O.Malikova, I.Yu.Goncharov 66

REVIEW
A modern view on the use of combined oral contraceptives in extended mode (literature review)
T.Yu.Pestrikova, E.A.Yurasova, I.V.Yurasov, T.D.Kovaleva, O.G.Shcherbakova 70

REVIEW
Personalized approach to patients with anogenital warts treatment
A.A.Khryanin, O.V.Reshetnikov 75



8                                                                                                                                                                                                                                                     CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №6

ВРоссийской Федерации за последнее время наблюда-
ется тенденция к увеличению числа женщин, достиг-

ших пенсионного возраста. Согласно прогнозам демо-
графов, средняя продолжительность жизни в 2050 г. бу-
дет составлять 85 лет; численность пожилых людей при-
близится к 2 млрд, большинство будут составлять жен-

щины переходного менопаузального периода и в боль-
шей степени – постменопаузы. Для улучшения качества
жизни таких пациенток необходим персонализирован-
ный подход как к терапии, так и к профилактике мено-
паузальных и климактерических состояний. Женщины в
периоде менопаузального перехода – идеальные канди-

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Возможности и перспективы anti-age-терапии: 
мнение специалистов

Раннее назначение менопаузальной гормональной терапии
и профилактика рака репродуктивных органов

Наталия Михайловна Подзолкова, 
д-р мед. наук, проф., зав. каф. акушерства и гинекологии ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» Минздрава России

Трансвагинальное УЗИ: в перименопаузе – 5–7-й день менструального цикла, в постменопаузе – любой день.

М-эхо≤4 мм (постменопауза), 
≤8 мм (перименопауза),
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М-эхо≥4 мм (постменопауза), 
≥8 мм (перименопауза)

Внутриматочная патология:
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(в том числе с атипией)
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Тотальная
гистерэктомия
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Трансвагинальное УЗИ через 1 год МГТ

МГТ в непрерывном
режиме

Через 5 лет МГТ
(по строгим

показаниям!)
в непрерывном

режиме

Простая гиперплазия
без атипии

Норма

Нет
эффекта
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В апреле 2018 г. в Самаре прошла ежегодная научно-практическая конференция «Дни МГТ в России – 2018». 
Хирурги, эндокринологи, гинекологи, геронтологи и другие российские и международные специалисты обсужда-
ли новейшие тенденции в области назначения менопаузальной гормонотерапии, многообразие возможностей 
anti-age терапии, а также рассматривали принципы подхода к индивидуальному ведению пациенток.
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даты для начала проведения превентивных мер. В сроки,
близкие к менопаузе, у врача имеется уникальная воз-
можность проанализировать целесообразность назначе-
ния препаратов менопаузальной гормональной терапии
(МГТ) и разработать профилактические стратегии (дие-
та, физическая активность и т.д.) ведения таких пациен-
ток.

Что касается некоторых женщин в возрасте 65 лет и
старше, они также могут нуждаться в системной гормо-
нальной терапии для лечения вазомоторных симптомов,
поэтому продолжение приема МГТ в этом возрасте вполне
обосновано. Это подтверждает и Американская коллегия
акушеров-гинекологов, которая выступает против рутин-
ного прекращения МГТ у женщин старше 65 лет. Терапия
должна быть индивидуальной и основываться на оценке
риска и пользы у каждой женщины вне зависимости от
возраста.

Согласно последним рекомендациям, жестких ограниче-
ний по продолжительности приема МГТ нет (своевремен-
ным считается назначение терапии в возрасте 50–59 лет
при нормальном течении периода менопаузального пере-
хода и своевременном вступлении в постменопаузу), в свя-
зи с этим вопросы безопасности терапии приобретают
ключевое значение. Перед и на фоне приема МГТ для
оценки состояния мио- и эндометрия рекомендуется про-
ведение комплексного обследования. Оно включает транс-
вагинальное ультразвуковое исследование (УЗИ), в зави-
симости от результатов которого меняется тактика веде-
ния пациентки (см. рисунок). При отсутствии патологиче-
ских симптомов на фоне МГТ нет необходимости в перио-
дическом проведении УЗИ и/или биопсии.

Согласно результатам многочисленных исследований,
комбинация 1 мг и 2 мг эстрадиола и 10 мг дидрогестерона
(Фемостон® 1, Фемостон® 2), 1 мг эстрадиола и 5 мг дидро-
гестерона (Фемостон® конти) и даже ультранизкодозиро-
ванные препараты (0,5 мг эстрадиола и 2,5 мг дидрогесте-
рона – Фемостон® мини) показали достойный уровень эф-
фективности и безопасности в отношении состояния эн-
дометрия (см. таблицу). Что касается монотерапии, прием
препаратов эстрогена связан с повышением риска гипер-
плазии и рака эндометрия, которое зависит от продолжи-
тельности лечения и дозы. Для защиты эндометрия в це-
лях профилактики важно правильно подобрать подходя-
щие дозы и продолжительность приема прогестагенов. Бо-
лее высокие дозы прогестерона могут потребоваться для
защиты эндометрия в том случае, если применяются более
высокие дозы эстрадиола, а также у женщин с высоким
индексом массы тела.

До назначения МГТ следует также оценить индивиду-
альный риск развития рака молочной железы (РМЖ).
Данный показатель, связанный с проведением МГТ, неве-
лик и неуклонно снижается после ее прекращения. Повы-
шение риска развития РМЖ связано главным образом с
добавлением к эстрогенной терапии синтетического проге-
стагена (непрерывный комбинированный режим конъюги-
рованный конский эстроген + медроксипрогестерона аце-
тат) и зависит от длительности приема препарата. Соглас-
но исследованиям, риск может быть снижен при примене-
нии микронизированного прогестерона или дидрогестеро-
на. Кроме того, риск развития РМЖ, связанный с МГТ,
может быть частично уменьшен путем отбора женщин с
исходно более низким индивидуальным риском (напри-
мер, с низкой плотностью молочных желез), а также с по-
мощью коррекции образа жизни пациенток (снижение
массы тела, приема алкоголя и увеличение физической ак-
тивности). У женщин, принимающих МГТ, в случае высо-
кой плотности молочных желез следует проводить ежегод-
ную маммографию.

Что касается выявления причинно-следственной связи
между приемом МГТ и повышением риска развития рака
яичника, результаты в целом неоднозначны и дискуссии
на эту тему продолжаются. При приеме МГТ долгосроч-
ные исследования показывают отсутствие повышения
рисков (и даже некоторое снижение показателей) возник-
новения злокачественных заболеваний экстрагенитальной
локализации.

Подводя итог своему выступлению, профессор
Н.М.Подзолкова отметила, что МГТ не следует рекомен-
довать при отсутствии четкого показания для ее примене-
ния (т.е. значимых симптомов или физических послед-
ствий дефицита эстрогенов). Женщины, у которых есте-
ственная или ятрогенная менопауза наступила в возрасте
до 45 лет и, в особенности, до 40 лет, имеют более высокий
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и остео-
пороза и могут иметь повышенный риск аффективных
расстройств и деменции. МГТ может способствовать
уменьшению неврологических симптомов и сохранению
плотности костной ткани и может быть рекомендована по
крайней мере до среднего возраста наступления менопау-
зы. С целью объективного осмотра, уточнения медицин-
ского и семейного анамнеза, проведения соответствующих
лабораторных и инструментальных исследований, обсуж-
дения образа жизни и подходов к профилактике и коррек-
ции хронических заболеваний женщин, принимающих
МГТ, необходимо консультировать как минимум 1 раз в
год.

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Оценка безопасности комбинации эстрадиол 1 мг и 2 мг/дидрогестерон 10 мг в отношении эндометрия

Авторы Тип  исследования Возраст, лет n Результаты 

Ferenczy и соавт. Двойное слепое многоцентровое 
плацебо-контролируемое 45–65 579

Кровотечений не было – 68%
1–2 дня мажущие – 14%

Простая гиперплазия – 0,27%

Bergeron и соавт. 1 год, двойное слепое рандомизированное 40–75 1086 Хороший результат – 98%

Burch и соавт. 6 мес, двойное слепое рандомизированное 40–60 271 Эффективная защита эндометрия

Van de Weijer и соавт. 1 год, двойное слепое рандомизированное 43–64 151 Высокая степень безопасности: 98,3 и 98,5%

Ferenczy и соавт. 1 год, открытое многоцентровое 
проспективное 40–65 188 Очень высокая 

безопасность: 97,2%

Burch и соавт. 6 мес, двойное слепое рандомизированное 40–60 371 Доза 5 мг дидрогестерона – защита у 94%,
10 мг – у 97%   

Van de Mooren и соавт. 2 года, открытое проспективное 49–59 27 Гиперплазии эндометрия не выявлено



10                                                                                                                                                                                                                                                  CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №6

Известно, что молочная железа является органом-ми-
шенью для различных гормональных факторов. Гор-

монозависимой регуляции подчиняются и опухолевые
процессы – это должны учитывать специалисты, назна-
чающие менопаузальную гормональную терапию (МГТ)
своим пациенткам.

Влияние препаратов МГТ на риск развития рака молоч-
ной железы (РМЖ) остается дискутируемым вопросом. 
В нашумевшем американском исследовании «Инициатива
во имя здоровья женщины» (Women's Health Initiative –
WHI) было показано, что у женщин, принимавших комби-
нацию конъюгированных эстрогенов с медроксипрогесте-
рона ацетатом (МПА), был повышен риск развития РМЖ,
однако в группе женщин после гистерэктомии, проходив-
ших монотерапию эстрогенами, риск РМЖ снижался на
23%, а смертность от РМЖ – на 63%. Риск развития РМЖ
на фоне применения конъюгированных эстрогенов/МПА
составил 1,26, однако этот показатель оказался меньше,
чем, к примеру, относительный риск, связанный с упо-
треблением алкоголя (1,3), курением (1,3), метаболиче-
ским синдромом (1,6) или возрастом старше 65 лет (5,8).

В 2016 г. Международное общество по менопаузе (Inter-
national Menopause Society – IMS) опубликовало разрабо-

танные на основе доказательных данных рекомендации по
сохранению здоровья женщин среднего возраста и ис-
пользованию MГТ. В новом документе прописано, что
риск развития РМЖ, связанный с проведением МГТ, неве-
лик и снижается после ее прекращения. Повышение риска
РМЖ связано главным образом с добавлением синтетиче-
ского прогестагена к эстрогенному компоненту – именно
поэтому применение дидрогестерона или прогестерона в
составе МГТ предпочтительнее.

До назначения препаратов МГТ врачу необходимо оце-
нить риск развития РМЖ, обсудить с пациенткой превен-
тивные меры, направленные на коррекцию образа жизни
пациентки, и подобрать препараты, отвечающие стандар-
там безопасности (см. рисунок). Также стратегия посте-
пенного снижения дозировок гормонов в зависимости от
возраста пациенток позволяет минимизировать риски.
Ультранизкая доза препарата Фемостон® мини, содержа-
щего 0,5 мг эстрадиола и 2,5 мг гестагена, обладающего вы-
сокой селективностью, – дидрогестерона, позволяет избе-
жать гиперпластических процессов эндометрия, сохра-
нить положительное влияние эстрадиола и снизить наибо-
лее важные риски, связанные с прогестероновым компо-
нентом в составе МГТ.

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Молочная железа и половые гормоны: физиология и онкология

Антонина Александровна Сметник, 
канд. мед. наук, ст. науч. сотр. отд-ния гинекологической эндокринологии ФГБУ «Национальный медицинский
исследовательский центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. акад. В.И.Кулакова» Минздрава России

Выбор прогестагена и риск РМЖ.

Fournier A et al. Unequal risks for breast cancer associated with different hormone replacement therapies: results from the E3N cohort
study. Breast Cancer Res Treat 2008; 107: 103–11.

Lyytinen H et al. Breast cancer risk in postmenopausal women using estradiol-progestogen therapy. Obstet Gynecol 2009; 113: 65–73.

Риск применения разных прогестагенов оценивается 
по-разному: применение дидрогестерона или прогестерона

может быть предпочтительнее

Французское когортное исследование E3N Финское когортное исследование
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Всвоем выступлении профессор Томи С.Миккола пред-
ставил новые результаты крупномасштабного рандо-

мизированного плацебо-контролируемого клинического
исследования «Инициатива во имя здоровья женщин»
(Women’s Health Initiative – WHI), целью которого стала
оценка долгосрочных рисков применения и пользы от
комбинированной эстроген-прогестагенной терапии или
монотерапии эстрогенами в свете профилактики хрониче-
ских заболеваний. В исследовании принимали участие па-
циентки, находящиеся в высокой группе риска по разви-
тию сердечно-сосудистых катастроф (еще до начала тера-
пии у части пациенток отмечали повышенный индекс мас-
сы тела – ИМТ, артериальную гипертензию, возраст стар-
ше 60 лет, наличие вредных привычек – курение). Интер-
претируя полученные результаты, исследователи пришли
к выводу, что назначение менопаузальной гормональной
терапии (МГТ) здоровым женщинам с недавно наступив-
шей менопаузой (моложе 60 лет) приносит пользу, в то
время как позднее назначение препаратов этой группы
сводит эффект на нет. У женщин с недавно наступившей
менопаузой при наличии жалоб гормональную терапию
прерывать не следует.

Известно, что риск возникновения остеопороза и пере-
ломов быстро повышается после наступления менопаузы.
Терапия моноэстрогенами или эстроген-прогестиновыми
препаратами обеспечивает эффективную профилактику
остеопороза: так, препараты МГТ позволяют снизить ча-
стоту переломов бедра на 33%. Согласно официальному за-
явлению специалистов из Североамериканского сообще-
ства по менопаузе (North American Menopause Society –
NAMS) в 2017 г. у женщин с недавно наступившей мено-
паузой, сопровождающейся клиническими симптомами,
МГТ является наиболее рациональной остеоактивной те-
рапией.

Что касается повышения риска развития рака молочной
железы, то при приеме МГТ показатели действительно
имеют тенденцию к повышению, однако причинами этого
могут стать также ожирение, низкая физическая актив-
ность и другие не связанные с приемом терапии факторы.
Одним из результатов исследования стал тот факт, что

медроксипрогестерона ацетат (МПА), входивший в состав
назначаемого участницам исследования препарата МГТ,
уступает остальным прогестагенам, эти же данные под-
твердило и крупное французское когортное исследование
E3N (French E3N cohort study). В нем было показано, что
комбинация эстрадиола и прогестинов, схожих с нату-
ральным прогестероном (прогестерон, дидрогестерон),
показывает значительно меньшее увеличение рисков раз-
вития рака молочной железы по сравнению с другими
комбинированными препаратами МГТ.

Экспериментальные и клинические данные свидетель-
ствуют о том, что гормональная терапия снижает риск сер-
дечно-сосудистых заболеваний. В исследовании WHI эти
данные не подтверждены, однако проводя реанализ полу-
ченных результатов, исследователи обратили внимание на
зависимость эффекта, оказываемого МГТ на сердечно-со-
судистую систему, от времени начала терапии – риск раз-
вития заболеваний был повышен в популяции женщин,
терапия которым первично назначалась после 60 лет. Для
прогестинов, похожих на прогестерон, характерно более
выраженное эстрогенопосредованное положительное
влияние на сердечно-сосудистую систему по сравнению с
прогестинами, имеющими более выраженные андроген-
ные свойства. Т.С.Миккола поделился опытом финских
специалистов: количество смертей от ишемической болез-
ни сердца у женщин, получающих МГТ, сравнимо с ожи-
даемым количеством смертей от ишемической болезни
сердца в популяции, подобранной по возрасту и годам те-
рапии, что подтверждается стандартизированным коэф-
фициентом смертности. При оценке риска смерти от лю-
бых причин у женщин, использующих МГТ, показано ста-
тистически значимое преимущество дидрогестерона перед
другими прогестинами (см. таблицу).

Касаясь темы венозной тромбоэмболии (ВТЭ) как воз-
можного осложнения МГТ, докладчик привел результаты
некоторых европейских исследований. Они подтвердили
преимущество натуральных прогестагенов (в частности,
дидрогестерона): риск ВТЭ при использовании прогеста-
генов с андрогенными свойствами может быть выше, чем
при использовании прогестерона. Пациенткам с высоким

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Персонализация менопаузальной гормональной терапии

Томи С.Миккола, 
профессор и руководитель отделения урогинекологии в Университете Хельсинки (Финляндия)

Риск смерти от любых причин и применение прогестинов

Возраст на момент начала гормональной терапии 
<60 лет ≥60 лет

Зарегистриро-
ванное количе-
ство смертей

Ожидаемое 
количество

смертей

Стандартизирован-
ный коэффициент

смертности
(95% ДИ) 

Зарегистриро-
ванное количе-
ство смертей

Ожидаемое 
количество

смертей

Стандартизирован-
ный коэффициент

смертности
(95% ДИ) 

Только эстрадиол 5002 6594 0,76 (0,74–0,78) 3049 3993 0,76 (0,74–0,79)

НЭТА 6116 9122 0,67 (0,65–0,69) 1956 2549 0,77 (0,73–0,80)
МПА 4882 6712 0,73 (0,71–0,75) 672 1001 0,67 (0,62–0,72)

Дидрогестерон 1565 2743 0,57 (0,54–0,60) 116 182 0,64 (0,53–0,76)

Другие прогестины 2245 3466 0,65 (0,62–0,68) 159 276 0,58 (0,49–0,67)

Тиболон 839 1178 0,71 (0,66–0,76) 143 125 1,14 (0,96–1,35)

Другие прогестины (левоноргестрел, прогестерон, мегестрола ацетат, линэстренол, дроспиренон, тримегестон). Экспозиция ≤5 лет.

Примечание. ДИ – доверительный интервал, НЭТА – норэтистерона ацетат.



риском ВТЭ предпочтительно назначение трансдермаль-
ных эстрогенов и нейтральных прогестагенов – рекомен-
дуемыми прогестагенами являются дидрогестерон или
микронизированный прогестерон (при ИМТ>30 предпоч-
тителен трансдермальный путь введения).

Таким образом, новые данные исследований свидетель-
ствуют о благоприятном соотношении пользы и риска при
приеме средств МГТ у здоровых женщин с недавно насту-
пившей менопаузой. Для обеспечения максимального по-
ложительного влияния гормональной терапии важно не-
прерывное лечение без необоснованной отмены терапии,
особенно в первые 5 лет. Мы можем постепенно снижать
дозу по мере «взросления» пациентки и вести ее на мини-
мально эффективной дозировке так долго, как это ей не-
обходимо. Это обязательно должен учитывать акушер-ги-
неколог при ведении пациенток в постменопаузе.

Клинический случай
Пациентка Л., 46 лет.
Жалобы. Последние 2 мес отмечает ежедневные при-

ливы, плохой сон, дневную и ночную потливость. В на-
стоящее время симптомы менопаузы стали настолько тя-
желыми, что ухудшают качество жизни (мешают рабо-
тать и пр.).

Из анамнеза. Беременность – 1, роды – 1. Последняя
менструация – 4 мес назад, ранее пациентка отмечала не-
регулярные менструальные циклы в течение года.

Данные исследований. ИМТ 28 кг/м2. Троекратное
последовательное измерение уровня фолликулостимули-
рующего гормона показало его стабильно высокую кон-
центрацию (40–58 МЕ/л) в течение 3 последних месяцев.

Возможные варианты терапии – пероральные контра-
цептивы или МГТ.

Обсуждение. Учитывая выраженные вазомоторные симп-
томы, снижающие качество жизни, и постоянно высокий
уровень фолликулостимулирующего гормона, на основании
которого можно сделать вывод об отсутствии потребности в
контрацепции, выбор сделан в пользу МГТ с применением
натурального эстрадиола и высокоселективного гестагена,
которая имеет оптимальный профиль безопасности.

Назначенная терапия: Фемостон® 1/10 – комбинация 1
мг эстрадиола и 10 мг натурального прогестагена дидроге-
стерона в циклическом режиме.

Результат. Через 3 мес отмечено значительное улучше-
ние симптоматики, однако иногда пациентка предъявляла
жалобы на ночную потливость. Это стало причиной смены
терапии на Фемостон® 2/10 в циклическом режиме. Через 
2 нед симптомы купированы полностью.
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Как мы знаем, события менструального цикла контро-
лируются гормонами, секретируемыми гипоталамо-

гипофизарно-яичниковой осью: гипоталамус секретирует
гонадотропин-рилизинг-гормон, гипофиз – фолликуло-
стимулирующий (ФСГ) и лютеинизирующий гормон (ЛГ)
в пульсирующем режиме. Яичники выделяют эстрогены (в
фолликулярную фазу) и прогестерон (в лютеиновую фазу);
рис. 1. Подчиняясь механизму обратной связи, гипотала-
мус находится под контролем уровней яичниковых гормо-
нов, эстрогенов и прогестерона. На секрецию гонадотро-
пин-рилизинг-гормона оказывают влияние внешние фак-
торы, например стресс, уровни лептина и нейротрансмит-
теры. В течение I фазы цикла повышающийся уровень
эстрадиола приводит к пролиферации эндометрия, во 
II фазу наблюдается рост уровня прогестерона, к эффектам
которого относят секреторную трансформацию, стабили-
зацию эндометрия, гемостаз. В ановуляторных циклах
прогестагенное действие отсутствует, что может привести
к непредсказуемому кровотечению.

Опрос 812 респонденток с обильными или очень обиль-
ными менструациями показал, что нередко гиперменорея
сопровождается болью внизу живота и в молочных желе-
зах, раздражительностью и дискомфортом. Кроме того,
это состояние непосредственно отражается на социальной
активности пациенток. Как специалист может на это по-
влиять? В арсенале врача есть препараты прогестерона –
гестагены, и пациентке нужно подобрать необходимое
средство с учетом всех факторов, в том числе и особенно-
стей действия конкретного вещества.

Так, гестаген дидрогестерон – ретропрогестерон, стерео-
изомер прогестерона с дополнительной двойной связью
между атомами 6 и 7 углерода – селективен в отношении
рецепторов прогестерона, что снижает вероятность по-

бочных эффектов, обусловленных действием на другие ре-
цепторы (например, дидрогестерон имеет менее выражен-
ное антиандрогенное действие, чем прогестерон и многие
синтетические гестагены). Дидрогестерон и микронизиро-
ванный прогестерон синтезируются из натурального
сырья. Особенностью действия дидрогестерона являются
сильный прогестагенный эффект, отсутствие эстрогенно-
го, андрогенного и глюкокортикоидного действия, подав-
ления овуляции и менее выраженный по сравнению с про-
гестероном антиандрогенный потенциал.

Говоря о дисменорее – спастической тазовой боли в
течение 1–3 дней, начинающейся непосредственно до или
с первым днем менструации, – профессор Т.де Вильярс
подчеркнул, что заболевание часто встречается у моло-
дых женщин и крайне негативно отражается на качестве
их жизни. Для терапии дисменореи используют анальге-
тики (нестероидные противовоспалительные препараты
тормозят продукцию простагландинов), пероральные
контрацептивы, которые могут облегчить дисменорею,
но применяются только в случае, если пациентке нужна
контрацепция и достигнут пик минеральной плотности
костей, и гестагены (снижают уровень простагландинов и
стимулируют продукцию оксида азота, что приводит к
расслаблению матки). Результаты перекрестного плаце-
бо-контролируемого исследования тяжелой первичной
дисменореи показали, что значительно уменьшить выра-
женность тазовой и головной боли позволил дидрогесте-
рон, который также хорошо зарекомендовал себя в нор-
мализации продолжительности менструального цикла,
меняющейся при аномальных маточных кровотечениях
(АМК).

При АМК у женщины отмечается изменение длительно-
сти менструальных выделений или степени кровопотери

Место гестагенов в гинекологии: фокус на нарушения
менструального цикла

Тоби де Вильярс, 
проф. Стелленбосского университета (ЮАР), Департамент гинекологии



Рис. 2. Регуляция цикла дидрогестероном.
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(более 80 мл за цикл) либо характер вагинального крово-
течения отличается от такового в общей популяции жен-
щин соответствующего возраста. АМК не ограничивается
чрезмерно обильными менструальными кровотечениями
и включает также кровотечения, аномальные по времени.
Этиология функциональных АМК (обильных маточных
кровотечений) до конца не выяснена, при этом состоянии
предполагается гормональный дисбаланс, в частности от-
сутствие цикличной продукции прогестерона в желтом те-
ле. При ановуляторном АМК уровень прогестерона сни-
жен, что приводит к дисбалансу концентрации прогестаге-

нов и эстрогенов и, соответственно, к неконтролируемой
пролиферации эндометрия. Недостаточность лютеиновой
фазы, ановуляция и повторные эпизоды обильных мен-
струальных кровотечений могут приводить не только к
повышенной утомляемости, тазовой боли и спазмам, но и
к более серьезным последствиям: железодефицитной ане-
мии, самопроизвольному прерыванию беременности, ги-
перплазии и раку эндометрия. Одной из групп препаратов,
используемых для терапии АМК, являются гестагены, ко-
торые прекращают индуцированный эстрогенами рост эн-
дометрия, стабилизируют его сосудистую сеть и блоки-

Рис. 1. Гормональная регуляция: яичниковый цикл.
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N.Podzolkova и соавт., 2016
• Проспективное неинтервенционное несравнительное многоцентровое наблюдательное исследование

у женщин с нарушениями менструального цикла по причине недостаточности прогестерона 
• Дидрогестерон (10 мг однократно или 2 раза в день) с 11 по 25-й дни менструального цикла

Дидрогестерон способствовал регуляции менструального цикла и снижал боль
и тревожность как в течение терапии, так и в течение 6-месячного периода наблюдения
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руют неограниченный рост сосудов, оказывают локальный
гемостатический и антифибринолитический эффект, а
также тормозят активность матриксной металлопротеина-
зы. Полусинтетические гестагены – прогестерон и дидро-
гестерон – являются идеальными препаратами первого
выбора для терапии АМК, поскольку оказывают прогеста-
генное действие с минимальными побочными эффектами.
Результаты исследований подтверждают, что гестаген дид-
рогестерон успешно нормализует продолжительность и
интенсивность менструального цикла, способствует его
регуляции и снижает интенсивность боли, тревожности и
вероятность возникновения рецидивов заболевания как в
течение терапии, так и в период последующего 6-месячно-
го наблюдения, и улучшает связанное со здоровьем каче-

ство жизни женщин, страдающих от обильных менструа-
ций (рис. 2).

Согласно рекомендациям Международного общества по
менопаузе, в период менопаузального перехода наряду с
биоидентичным прогестероном предпочтение стоит от-
дать дидрогестерону – при пероральном приеме именно
он имеет большую доступность при высоком профиле без-
опасности и переносимости, благодаря чему подходит для
длительного применения. При появлении климактериче-
ских симптомов к дидрогестерону может быть добавлен
трансдермальный или пероральный эстроген, в том числе
в качестве фиксированных пероральных комбинаций в со-
ставе препаратов для менопаузальной гормональной тера-
пии (например, линейки препаратов Фемостон®).

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Управление сердечно-сосудистыми рисками в менопаузе. 
Взгляд сосудистого хирурга

Максим Робертович Кузнецов, 
д-р мед. наук, проф. каф. факультетской хирургии №1 лечебного фак-та ФГБОУ ВО «Российский национальный
исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова» Минздрава России

Хроническая венозная недостаточность – это патологи-
ческое состояние, характеризующееся застоем или из-

вращением кровотока в венозной системе нижних конеч-
ностей. К этому состоянию относят варикозную болезнь,
посттромбофлебитическую болезнь, артериовенозные
свищи, гипо- и аплазию глубоких вен. К причинам возник-
новения варикозной болезни относят врожденную сла-
бость соединительной ткани, беременность, ожирение,
статические нагрузки, возрастные изменения эластично-
сти стенок вен и изменения гормонального фона.

Патогенез тромбообразования представлен триадой
Вирхова: повреждением сосудистой стенки, замедлением
тока крови (например, в связи с гиподинамическим обра-
зом жизни), сдвигом гемостаза в сторону тромбоза. Тради-
ционные препараты менопаузальной гормональной тера-

пии (МГТ) могут способствовать, с одной стороны, сниже-
нию уровня эндогенных антикоагулянтов (протеина С и
антитромбина), повышению синтеза тромбина, с другой –
усилению фибринолитического потенциала, который про-
является снижением концентрации фибриногена и более
низкой активностью ингибитора активатора плазминоге-
на-1. Риск появления венозных тромбоэмболических
осложнений повышен в течение 1-го года терапии и зави-
сит от дозы активных веществ в назначаемых препаратах.

Выбирая гестаген, входящий в состав препаратов МГТ,
стоит отдавать предпочтение дидрогестерону и микрони-
зированному прогестерону (см. рисунок), поскольку они
практически не повышают риск возникновения тромбоза.

Профессор М.Р.Кузнецов представил результаты иссле-
дования, проведенного с целью оценки влияния стандарт-

Риск тромбоэмболии, связанный с разными прогестагенами.

Исследование «случай–контроль» ESTHER  
271 случай венозной тромбоэмболии подряд (средний возраст 61,6 года) 

и 610 контрольных случаев (средний возраст 61,5 года)
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ного и низкодозированного режимов МГТ на синтез тром-
бина и фибринолиз у женщин в постменопаузе. Терапия
проводилась в течение 12 мес, 180 пациенток были рандо-
мизированы на 3 группы: 1-я – женщины, принимавшие
препараты стандартной МГТ – 17b-эстрадиол 1 мг/дидроге-
стерон 5 мг; 2-я – женщины, принимавшие препараты ульт-
ранизкодозированной МГТ – 17b-эстрадиол 0,5 мг/дидроге-
стерон 2,5 мг; 3-я – группа контроля. Согласно результатам
работы ультранизкодозированные препараты для МГТ (в
частности, 0,5 мг эстрадиола и 2,5 мг дигидрогестерона, со-
держащиеся в препарате Фемостон® мини) показали поло-
жительное воздействие на систему гемостаза за счет акти-
вации фибринолиза и отсутствие влияния на синтез тром-
бина. Исследователи сделали вывод, что ультранизкодози-
рованная МГТ безопасна для женщин с повышенным рис-
ком венозного тромбоза.

Протективное действие на эндометрий оказывают все
входящие в состав препаратов МГТ прогестагены, однако
они обладают разной рецепторсвязывающей активностью.
Сравнивая дидрогестерон и дроспиренон, М.Р.Кузнецов
обратил внимание коллег на то, что антиминералокорти-
коидный эффект последнего может привести к сгущению
крови и, как следствие, вносит вклад в триаду Вирхова, что
значительно увеличивает риск возникновения венозных
тромбозов. Дидрогестерон в этом плане обладает более до-
стойным профилем безопасности. Дроспиренон неселек-
тивно воздействует на рецепторы – кроме прогестероно-
вых, связывается с андрогенными и минералокортикоид-
ными, а также является одним из самых тромбогенных ге-
стагенов в гормональной терапии, поскольку усиливает
агрегацию тромбоцитов. В то же время дидрогестерон ока-
зывает селективное действие на прогестероновые рецепто-
ры, реализуя к ним высокую аффинность, и не способству-
ет увеличению риска артериальных и венозных тромбозов,
а при минимальных дозах эстрогенов (в составе препарата
Фемостон® мини) даже снижает этот показатель.

Выбор эстрогенного компонента МГТ тоже становится
важным аспектом подхода к терапии. Известно, что эстро-
гены обладают протективным действием на сосудистый
эндотелий: уменьшают пролиферацию гладкомышечных

клеток сосудов, улучшают процессы ремоделирования и пр.
Добавление дидрогестерона позволяет усилить положи-
тельные эффекты эстрогенов на сосудистую стенку – в
частности, улучшить потокопосредованную вазодилата-
цию. Современные данные свидетельствуют о том, что
МГТ эффективна в отношении профилактики коронар-
ных событий. Положительный эффект может зависеть от
возраста начала терапии, типа и дозы гормональных ком-
понентов, в особенности прогестагена. Данные исследова-
ний (участницы – 1006 женщин в возрасте 45–58 лет, кото-
рые через 7 мес после наступления менопаузы получали
препарат на основе эстрадиола и норэтистерона ацетата в
циклическом режиме по сравнению с пациентками, не по-
лучавшими терапии; исследование проводилось в течение
10 лет, наблюдение продолжалось 6 лет после окончания
работы) подтверждают, что на фоне приема МГТ отсут-
ствует увеличение риска инсульта, венозных тромбоэмбо-
лических осложнений или злокачественных новообразо-
ваний (в том числе рака молочной железы). При этом вре-
мя начала терапии имеет принципиальное значение: при
назначении в возрасте до 60 лет показатели относительно-
го риска возникновения сердечно-сосудистых катастроф
минимальны.

МГТ положительно влияет на липидный профиль крови:
снижает уровень общего холестерина и липопротеинов низ-
кой плотности, снижает концентрацию липопротеина А,
уменьшает концентрацию атерогенных липопротеинов
очень низкой плотности, увеличивает липопротеины вы-
сокой плотности и постпрандиальный клиренс липидов,
снижает окисление липопротеинов низкой плотности.
Анализ типа «случай–контроль» по данным общей врачеб-
ной практики Великобритании показал: применение ком-
бинации 17b-эстрадиола и дидрогестерона в течение не-
скольких месяцев или нескольких лет не связано с повы-
шением сердечно-сосудистого риска по сравнению с от-
сутствием МГТ или другими формами МГТ. Таким обра-
зом, правильно подобранное сочетание активных веществ
в составе МГТ позволяет управлять сердечно-сосудисты-
ми рисками в менопаузе, нивелируя воздействие назначае-
мых препаратов на гемостаз.

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Когнитивные функции в постменопаузе. 
Возможности гормональной терапии

Елена Анатольевна Сандакова,
д-р мед. наук, проф., зав. каф. акушерства и гинекологии ФДПО ФГБОУ ВО «Пермский государственный меди-
цинский университет им. акад. Е.А.Вагнера» Минздрава России

Атрофические процессы, характеризующиеся увеличе-
нием объема желудочков мозга, у женщин начинают-

ся уже после 50 лет, в момент угасания функции яичников,
и прогрессируют быстрее, чем у мужчин. Гормональный
фон является одним из множества факторов, влияющих на
когнитивные функции. Забывчивость, проблемы с кон-
центрацией внимания и другие когнитивные симптомы
часто встречаются в зрелом возрасте. В период менопау-
зального перехода многие женщины сталкиваются с вре-
менными когнитивными нарушениями, выраженность ко-
торых варьирует у каждой женщины.

В разных отделах лимбической системы мозга, являю-
щихся анатомической основой вегетативных и эмоцио-
нальных реакций, обнаружены эстрогеновые рецепторы
(a и/или b). Эстрогены оказывают мощное воздействие на
центральную нервную систему не только благодаря спо-
собности связываться со специфическими внутриядерны-
ми рецепторами, но и из-за разных мембранных негеном-

ных эффектов: активации фосфолипазы С и NO-синтета-
зы, уменьшения оксидативного стресса в нейронах, изме-
нения концентрации и доступности серотонина и норад-
реналина. Циркулирующие в крови стероиды влияют на
функции лимбической системы, ответственной за эмоции,
кратковременную и долговременную память, поведение.

Эстрогены оказывают выраженный противовоспали-
тельный эффект, обладают антиоксидантным действием,
повышают продукцию глиальными клетками ростовых
факторов, участвующих в регенерации нервной ткани,
увеличивают транспорт глюкозы в головной мозг и усили-
вают ее метаболизм, улучшают мозговой кровоток (повы-
шают образование фермента NO-синтетазы в эндотелии
сосудов), оказывают защитное воздействие на синтез и об-
мен нейротрансмиттеров, участвующих в реализации ког-
нитивных процессов. Прием эстрогенов вызывает улучше-
ние познавательных функций и повышает настроение,
улучшает устную память. Не менее важна и роль прогесте-
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рона, рецепторы к которому имеются как в коре головного
мозга, так и в подкорковых структурах. Нейроны и клетки
глии коры головного мозга, а также клетки Пуркинье моз-
жечка синтезируют нейростероиды прогестагены, которые
модулируют возбудимость головного мозга и влияют на
многие нейронные функции. Хорошо изучено влияние
прогестерона на пролиферацию шванновских клеток и
миелинизацию, память, познание, нервную возбудимость,
функции глиальных клеток, воспаление, нейрогенез и про-
лиферацию нервных клеток-предшественников. Прогесте-
рон и его метаболиты непосредственно участвуют в эмо-
циональной и когнитивной переработке информации,
снижают степень проявления депрессии и тревожности,
возникающих на фоне функционального центрального де-
фицита серотонина, норадреналина и дофамина. Эти дан-
ные подтверждают многочисленные клинические исследо-
вания.

В свете этих эффектов интересно влияние на когнитив-
ные функции препаратов менопаузальной гормональной
терапии (МГТ). Высказано предположение о протектив-
ной роли МГТ в отношении болезни Альцгеймера (БА) и
позитивном влиянии при множественном склерозе. По дан-
ным анализа опубликованных данных, у женщин в пост -
менопаузе, принимающих МГТ, улучшение когнитивных
функций сопровождается общим улучшением самочув-
ствия. В наиболее крупном исследовании Cache Country
Study изучено влияние МГТ на частоту БА в течение 3 лет
среди женщин старшего возраста. Выявлено, что у жен-
щин, принимавших МГТ, риск БА был ниже в сравнении с
женщинами, не получавшими гормональную терапию,
причем снижение риска было более выраженным у паци-
енток, начавших принимать МГТ в более молодом возрас-
те и/или в начале перименопаузы (соблюдена «временная
гипотеза» начала МГТ); см. рисунок.

Результаты других работ показывают, что женщины, по-
лучающие МГТ, показывают лучшие результаты в реше-
нии задач, связанных с отсроченной опознающей способ-
ностью (узнавание и опознавание ранее показанных пред-
метов). Однако не следует рекомендовать МГТ с целью
первичной профилактики деменции и снижения познава-

тельной функции после 65 лет, поскольку в данной по-
пуляции женщин эта терапия может увеличить риск по-
добных нарушений.

В рекомендациях Международного общества по мено-
паузе (2016 г.) очень показательно озвучено влияние воз-
раста на риск развития БА и деменции у женщин, полу-
чающих гормональную терапию с целью коррекции мено-
паузальных симптомов. Противоречивые данные относи-
тельно риска развития деменции, полученные в наблюда-
тельных исследованиях по применению МГТ в среднем
возрасте и в клинических исследованиях Woman’s Health
Initiative, могут отражать нераспознанные искажающие
факторы в наблюдательных исследованиях, ошибочное
обобщение результатов, полученных у пожилых женщин в
постменопаузе, на более молодых женщин в постменопау-
зе, либо оба эти фактора. В 3 наблюдательных исследова-
ниях изучались возможные различия, связанные со време-
нем начала МГТ. В одном из них выявлено снижение рис-
ка БА при применении МГТ у более молодых, но не у по-
жилых женщин в постменопаузе. В другом описано умень-
шение риска при применении МГТ в среднем возрасте, но
не в пожилом возрасте, в противоположность этому пока-
зано повышение риска деменции при применении МГТ в
пожилом возрасте, но не в среднем возрасте. В третьем со-
общалось о снижении риска БА в случае начала МГТ в
течение 5 лет после менопаузы и отсутствии влияния на
риск в случае начала МГТ более чем через 5 лет после ме-
нопаузы. Эти данные наблюдательных исследований под-
тверждают гипотезу критического периода или выбора
времени для МГТ в отношении риска БА.

Таким образом, выбирая препарат МГТ, важно исполь-
зовать максимально низкие дозы эстрогенов, своевремен-
но переходить с циклического на непрерывный режим те-
рапии, отдавать предпочтение 17b-эстрадиолу (по сравне-
нию с конъюгированными эстрогенами) и производным
прогестерона, в том числе дидрогестерону (гестагены с ан-
тиандрогенными свойствами нежелательны). Благодаря
разнообразию дозировок линейка препаратов Фемостон®
помогает подобрать концентрацию указанных компонен-
тов индивидуально для каждой женщины.

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Наблюдательные исследования MГТ для профилактики БА: доказательства гипотезы «критического периода».
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Исследование MIRAGE (Multi-Institutional Research
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MГТ: начало терапии в зависимости от возраста
В ходе исследования было
выявлено, что начало МГТ
в более раннем
перименопаузальном периоде
связано с меньшим риском
заболеваемости БА

В исследовании принимали
участие 1768 женщин
в течение 7 лет

Shao H et al. Neurology 2012; 79: 1846.
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Физиология менопаузального перехода характеризу-
ется укорочением менструальных циклов или по-

явлением ановуляторных и пролонгированных циклов,
укорочением фолликулиновой фазы цикла, уменьшением
числа или отсутствием фолликулов в одном из яичников,
повышением уровня фолликулостимулирующего гормона
и снижением антимюллерова гормона и ингибина В,
флюктуацией уровня эстрадиола, значения которого
остаются в пределах широкого диапазона, колебанием
уровня прогестерона в зависимости от наличия или отсут-
ствия овуляции и постепенным снижением уровня тесто-
стерона (см. рисунок). Концентрация андрогенов начинает
снижаться в 20–30 лет и прогрессирует к 50 годам: так,
уровень тестостерона в плазме крови у 20-летних и 40-лет-
них женщин отличается в 2 раза.

Содержание глобулинсвязывающих половых стероидов
снижается до наступления менопаузы и значительно повы-
шается в постменопаузальный период. Низкий уровень гло-
булинсвязывающих половых гормонов у женщин в пост -
менопаузе ассоциирован с более неблагоприятным липид-
ным профилем (более высокие уровни триглицеридов и
низкие – липопротеинов высокой плотности), висцераль-
ным ожирением, является независимым маркером инсу-
линорезистентности, прогнозирует высокий риск сахарно-
го диабета типа 2 в будущем.

Дефицит эстрогенов приводит к вазомоторным наруше-
ниям, расстройствам настроения, когнитивным наруше-
ниям (деменции), появлению симптомов генитоуринарно-
го синдрома, остеопорозу, атеросклерозу; дефицит андро-
генов – к снижению либидо, висцеральному ожирению,

потере мышечной массы, снижению аппетита, когнитив-
ным нарушениям.

Согласно постулатам Пристонской международной кон-
ференции (США, 2001) синдром дефицита андрогенов (ги-
поандрогения) у женщин должен быть определен как тип
клинических симптомов и признаков при наличии сни-
женного свободного тестостерона и нормального уровня
эстрадиола. Низкий уровень общего и биодоступного те-
стостерона ассоциирован с увеличением случаев ишемиче-
ской болезни сердца. Эндогенный тестостерон у женщин в
постменопаузе положительно связан с потокопосредован-
ной дилатацией плечевой артерии и оказывает потенци-
альный протективный эффект на эндотелиальную функ-
цию. Уровень свободного тестостерона обратно коррели-
рует с толщиной комплекса интима–медиа сонной арте-
рии; общий и свободный тестостерон обратно связаны с
атеросклерозом внутренней сонной артерии – чем выше
уровень, тем меньше риск развития атеросклероза.

Касаясь принципов терапии гипоандрогении, профес-
сор Я.З.Зайдиева отметила, что на сегодняшний день не су-
ществует доказательств в поддержку эффективности на-
значения тестостерона или дегидроэпиандростерона жен-
щинам с низким уровнем андрогенов, за исключением
женщин в постменопаузе с подтвержденным диагнозом
гипоактивного сексуального расстройства, которое про-
является отсутствием интереса к сексу, что вызывает глу-
бокое беспокойство. В настоящее время препараты тесто-
стерона с физиологическими для использования у жен-
щин дозами недоступны в Российской Федерации, и дан-
ных о безопасности длительной терапии тестостероном

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Гипо- и гиперадрогения у женщин в климактерии

Яна Зайдиевна Зайдиева, 
д-р мед. наук, проф. каф. акушерства и гинекологии фак-та усовершенствования врачей ГБУЗ МО «Московский
областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф.Владимирского», рук. отд-ния гинекологи-
ческой эндокринологии ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский институт акушерства и ги-
некологии», ученый секретарь диссертационного совета при ГБУЗ МО МОНИИАГ

Изменение уровня общего тестостерона и эстрадиола в период менопаузального перехода.

Группы: А – ранний репродуктивный период, B – поздний репродуктивный период, C – ранний
менопаузальный период, D – поздний менопаузальный период, E – постменопауза 1 год, F –
постменопауза 5 лет, G – постменопауза более 5 лет.
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недостаточно. Существенно улучшает качество жизни па-
циентки с менопаузальным синдромом без каких-либо фа-
тальных осложнений грамотно назначенная менопаузаль-
ная гормональная терапия (при отсутствии противопока-
заний), в составе которой важно подобрать гестагенный
компонент.

Все прогестагены оказывают протективное действие на
эндометрий. Однако препараты прогестагенов обладают
разной активностью по отношению к андрогенным, эстро-
генным, глюкокортикоидным или минералокортикоид-
ным рецепторам, что связано с нежелательными эффекта-
ми: глюкокортикоидная активность (например, у проге-
стерона, медроксипрогестерона ацетата) приводит к нару-
шению углеводной активности, повышению массы тела,
артериальной гипертензии; антиандрогенная активность
(к примеру, у дроспиренона) усиливает и без того имею-
щийся андрогенный дефицит, что может привести к поте-

ре мышечной массы, снижению либидо и пр.; эстрогенная
активность (норэтистерон) может способствовать возник-
новению гиперпластических эстрогензависимых процес-
сов (рак молочной железы, эндометрия). В этом ключе
стоит рассмотреть дидрогестерон – стереоизомер проге-
стерона.

По сравнению с прогестероном антиандрогенный по-
тенциал дидрогестерона выражен меньше; эстрогенные,
андрогенные и глюкокортикоидные эффекты практически
отсутствуют. Кроме того, дидрогестеронсодержащие ульт-
ранизкодозированные препараты для менопаузальной
гормональной терапии (в частности, комбинация 0,5 мг
эстрадиола и 2,5 мг дидрогестерона, реализованная в соста-
ве препарата Фемостон® мини) показали высокую безопас-
ность даже в отношении наиболее существенных осложне-
ний гормональной терапии, в частности риска развития ве-
нозных тромбозов.

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.

Место гестагенов в гинекологии: фокус на эндометриоз

Тоби де Вильярс, 
проф. Стелленбосского университета (ЮАР), Департамент гинекологии

Эндометриоз – присутствие подобной эндометрию тка-
ни за пределами матки, приводящее к хронической

воспалительной реакции. Точная распространенность эн-
дометриоза неизвестна: по разным оценкам, среди жен-
щин репродуктивного возраста она составляет 2–10%, а
среди женщин с бесплодием – до 50%. Специалисту стоит
заподозрить эндометриоз при дисменорее, нецикличной
боли в тазу, диспареунии, повышенной утомляемости, не-
гинекологических цикличных симптомах у женщин ре-
продуктивного возраста (дисхезии, дизурии, гематурии и
кровотечений из прямой кишки, боли в плечах), уплотне-
нии и/или узелках при осмотре таза, образованиях в обла-
сти придатков (например, эндометриома яичника). До сих
пор лапароскопия с гистологическим подтверждением
оставалась «золотым стандартом» диагностики эндомет-
риоза: согласно рекомендациям Европейского общества
репродукции человека и эмбриологии, врачу следует про-
вести хирургическую манипуляцию, подтвердить предпо-

лагаемый диагноз с помощью гистологии, на основании
данных биопсии и гистологии исключить злокачествен-
ную опухоль у женщин, прооперированных по поводу эн-
дометриомы яичников и/или глубокого инфильтративно-
го заболевания.

Новая стратегия терапии заболевания такова: решать
вопрос о целесообразности оперативного вмешательства
нужно лишь при отсутствии положительного эффекта от
консервативной терапии на протяжении 6 мес. Для лече-
ния эндометриозассоциированной тазовой боли исполь-
зуют разные группы препаратов: нестероидные противо-
воспалительные препараты, прогестины, аналоги гонадо-
тропин-рилизинг-гормона и пр. Согласно клиническим
рекомендациям по эндометриозу Европейского общества
репродукции человека и эмбриологии и Минздрава Рос-
сии (2016 г.), препаратами первой линии лечения эндомет-
риоза являются гестагены (уровень рекомендаций А). Це-
лью длительной терапии могут стать беременность, мено-

Дидрогестерон и диеногест – пероральные гестагены, доступные в России для лечения эндометриоза

Потребность 
пациента и врача Что дает дидрогестерон Что дает диеногест

Препарат первой линии
для лечения эндометрио-
за1

Да1 Да1

Режимы терапии 5–25-й день/непрерывный2 Только непрерывный3

Уменьшение боли Да4 Да5,6

Лечение аномальных 
маточных кровотечений 
и контроль цикла

Да4

Отличный контроль цикла (режим 5–25-й день)
Лекарственная аменорея, у 1/3 больных – прорывные крово-
течения (31,5%)7

Восстановление репродук-
тивного потенциала

• Не подавляет овуляцию в терапевтических 
дозах2

• Показаны для подготовки к беременности – у
данных пациенток недостаточность лютеиновой
фазы2

• Можно не отменять при развитии беременности
(по показаниям)2

• Подавляет овуляцию3

• Необходимо отменить 
при наступлении беременности3

• Желательно приостановить прием за 3 мес до планируемого
зачатия (для восстановления овуляции и эндометрия) – за
это время могут вернуться симптомы эндометриоза

Влияние на уровень эстро-
генов

Нет – лабораторно2

Нет – клинически2

Нет – лабораторно4,5

Да (клиническая гипоэстрогения):
• уменьшение минеральной плотности кости – при приеме 

6 мес и более5

• акне – у 5% пациенток при приеме 6 мес и более6

1Министерство здравоохранения Российской Федерации. Клинические рекомендации. Эндометриоз. 2016 (пересмотр каждые 3 года). ID: КР259. 2Инструкция по меди-
цинскому применению препарата Дюфастон® от 26.07.2017. 3Инструкция по медицинскому применению препарата Визанна от 24.08.2017. 4Makhmudova GM, Nazhmutdi-
nova DK, Gafarova DKh, Lukmanova IuD. Efficacy of duphaston treatment in women with endometriosis after reconstructive surgery. Akush Ginekol (Sofiia) 2003; 42 (4): 42–6. 5Jong-
Wook Seo, Dong-Yun Lee, Byung-Koo Yoon, Doo Seok Choi. Effects of long-term postoperative dienogest use for treatment of endometriosis on bone mineral density. Eur J Obstet Gy-
necol Reprod Biol 2017; 212: 9–12. 6Strowitzki T, Faustmann T, Gerlinger C et al.  Safety and tolerability of dienogest in endometriosis: pooled analysis from the European clinical study
program. Int J Womens Health 2015; 7: 393–401. 7Kim Soo Ah, Kim Suk Jin, Um Mi Jung et al. Effects of dienogest for dysmenorrhea associated with endometriosis. Gynecol Endoc-
rinol 2016; Suppl. 1 (32): 108. 
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пауза или стойкая ремиссия (более 6 мес без симптомов
эндометриоза). Консервативное лечение назначается при
наличии симптомов заболевания или в качестве эмпири-
ческой терапии, адъювантная – для предоперационной
подготовки и профилактики рецидивов после хирургиче-
ского лечения.

Для терапии эндометриоза в России регистрационное
удостоверение получили два пероральных гестагена – дид-
рогестерон и диеногест, показавшие свою эффективность
за счет селективного воздействия на пролиферацию кле-
ток, инициацию апоптоза и молекулярных механизмов
развития эндометриоза (см. таблицу). Выбор препарата
всегда остается за специалистом, и при подборе терапии
необходимо учитывать и репродуктивные планы пациент-
ки, и состояние ее здоровья. Так, дидрогестерон (препарат
Дюфастон) можно использовать как при прегравидарной
подготовке, так и после наступления беременности для
поддержки недостаточности лютеиновой фазы. Препарат

обеспечивает хороший контроль цикла, доступен для ис-
пользования в разных режимах (с 5 по 25-й день цикла или
непрерывный), не вызывает клиническую гипоэстрогению
и потери минеральной плотности костной ткани.

Результаты клинических исследований показывают
улучшение лапароскопических (исчезновение или умень-
шение эндометриоидных очагов), пальпаторных данных и
субъективных симптомов (тазовой боли, дисменореи, дис-
пареунии и пр.) после применения дидрогестерона.

Что касается реализации репродуктивной функции у па-
циенток с эндометриозом, в терапевтических дозах дидро-
гестерон (Дюфастон) не подавляет овуляцию яичников и
значительно увеличивает частоту наступления беременно-
сти после лечения пациенток с бесплодием при эндомет-
риозе – до 50%. Препарат показан для прегравидарной
подготовки при недостаточности лютеиновой фазы и мо-
жет быть продолжен при наступлении беременности для
снижения риска ее самопроизвольного прерывания.

Менопауза и эндометриоз

Виталий Михайлович Кулешов, 
д-р мед. наук, проф. каф. акушерства и гинекологии ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский
университет», зав. гинекологическим отд-нием Центра планирования семьи г. Новосибирска, засл. врач РФ

Эндометриоз является хроническим заболеванием,
наиболее частыми симптомами которого являются

боль в области малого таза, дисменорея, диспареуния,
кровотечения и бесплодие. Он поражает 6–10% (около
176 млн) женщин репродуктивного возраста во всем ми-
ре. Важнейшей проблемой являются несвоевременная
диагностика и позднее начало терапии заболевания: ино-
гда проходит 8–10 лет до того, как болезнь проявит себя.

Неприятным последствием лечения эндометриоза у
женщин может стать менопауза, индуцированная медика-
ментозно или наступившая вследствие хирургического
вмешательства (тотальной гистерэктомии, двусторонней
оофорэктомии и др.). По данным некоторых исследований
отмечено, что при сохранении яичниковой ткани после
хирургического вмешательства по поводу эндометриоза
риск рецидива заболевания, его симптомов и повторных
операций выше в несколько раз. И, несмотря на концеп-
цию органосохраняющих манипуляций и стартовой мак-
симально длительной медикаментозной терапии эндомет-
риоза, в случае необходимости оперативного лечения хи-
рургические усилия должны быть направлены на полное
устранение эндометриоидных поражений с целью мини-
мизации риска рецидива.

«Золотым стандартом» лечения симптомов менопаузы
традиционно считается менопаузальная гормональная те-
рапия (МГТ), которая имеет решающее значение для об-
легчения вазомоторных проявлений и улучшения качества
жизни пациенток. Некоторые исследователи полагают,
что МГТ может реактивировать остаточный эндометриоз
или способствовать образованию новых очагов у женщин

в климактерическом периоде с эндометриозом в анамнезе.
Однако современные работы показывают, что рецидиви-
рование заболевания возможно и без использования МГТ,
поскольку высокая частота рецидивов (62%) была зареги-
стрирована на поздних стадиях эндометриоза при сохра-
ненных яичниках. Некоторым пациенткам с эндометрио-
зом (около 12%) даже в раннем возрасте необходимо про-
водить хирургическое лечение, что может привести к сни-
жению овариального резерва, тяжелым симптомам мено-
паузы и повышенному риску остеопороза. Необходимо ли
в таком случае назначать МГТ? 

Менопаузальные симптомы влияют на жизнь многих
женщин: гипоэстрогенный фон значительно ухудшает ка-
чество жизни и может вызывать такие симптомы, как на-
рушение сна, резкую смену настроения. Снижение систем-
ного уровня эстрогенов является фактором риска заболе-
ваний сердечно-сосудистой и костной системы. Использо-
вание МГТ снижает риск возникновения таких состояний,
улучшает качество жизни женщин с менопаузальными
симптомами и направлено на предотвращение вазомотор-
ных реакций, атрофии урогенитального тракта, снижения
либидо, остеопороза, сердечно-сосудистых заболеваний в
ранней менопаузе. Односторонняя или двусторонняя
оофорэктомия, проведенная до наступления естественной
менопаузы, связана с повышенным риском развития де-
менции и когнитивных нарушений; эти риски могут быть
уменьшены при назначении МГТ до достижения среднего
возраста естественной менопаузы.

Назначая МГТ женщинам в постменопаузе с эндомет-
риозом в анамнезе, многие специалисты задумываются,

Риск рецидива эндометриоза после МГТ. Монотерапия эстрогенами vs комбинированная МГТ

Исследования Дизайн
исследования

Монотерапия
эстрогенами Комбинированная МГТ ОР (95% ДИ) Качество 

доказательства
Rattana chaiya-
nont и соавт.,
2003
(n=90) 
ГЭ + БСОЭ

Обсервационное 
исследование

4/50 (8,0%) 
Премарин 0,625 мг/сут

0/40 (0,0%) 
Комбинированная МГТ

(n=24) 
Циклическая МГТ (n=16)

ОР 7,24 
(0,40 к 130,54) Очень низкое

Примечание. ОР – относительный риск, ДИ – доверительный интервал, ГЭ – гиперплазия эндометрия, БСОЭ – билатеральная сальпингоофор -
эктомия.
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будет ли экзогенный эстроген активировать рост эндомет-
риоидных очагов, возможен ли рецидив эндометриоза, бу-
дет ли эстроген способствовать злокачественной транс-
формации оставшейся эндометриоидной ткани? Ответить
на эти вопросы постарались L.Gemmell и соавт., проведя
систематический обзор публикаций, касающихся назначе-
ния разных видов МГТ женщинам с эндометриозом в
анамнезе. Было показано, что риск развития рецидива эн-
дометриоза на фоне приема МГТ несколько выше по
сравнению с отсутствием терапии менопаузальных симп-
томов. Но в то же время те риски, которые обнаружили
специалисты, были выявлены у женщин, использовавших
монотерапию эстрогенами, а не комбинированную эстро-
ген-гестагенную МГТ (см. таблицу).

Согласно полученным данным, раннее назначение МГТ
после хирургического лечения эндометриоза привело к
меньшим рискам рецидивирования заболевания по
сравнению с более поздним назначением препаратов.

Текущие рекомендации подтверждают дефицит данных,
касающихся назначения МГТ женщинам с эндометриозом
в анамнезе, но, несмотря на некоторые риски, подчерки-
вают преимущества МГТ для пациенток с тяжелой симп-
томатикой менопаузального синдрома. Советуя МГТ мо-
лодым женщинам с менопаузой, наступившей в результате
хирургического лечения эндометриоза, клиницисты долж-
ны соотнести преимущества от назначения МГТ с целью
коррекции вазомоторных расстройств и профилактики
остеопороза, а также благотворного влияния на сердечно-
сосудистые риски с потенциальными рисками рецидива
или малигнизации эндометриоидных гетеротопий. У жен-
щин с ранней естественной или хирургической менопау-

зой выгоды от приема МГТ могут превосходить риски: по-
казано, что МГТ повышает минеральную плотность и
прочность кортикальной костной ткани, снижает риск
ишемической болезни сердца.

Согласно рекомендациям ведущих мировых организаций
по менопаузе (International Menopause Society, North Ameri-
can Menopause Society, Российского общества акушеров-ги-
некологов), предпочтительными гестагенами в МГТ яв-
ляются микронизированный прогестерон и дидрогестерон.
При этом биодоступность микронизированного прогесте-
рона при пероральном либо трансдермальном применении
низкая, поэтому именно дидрогестерон оптимален в соста-
ве пероральной МГТ. Женщинам с выраженными менопау-
зальными симптомами и эндометриозом в анамнезе может
быть назначен Фемостон® конти с последующим переводом
на Фемостон® мини, что обеспечивает плавное снижение
дозы эстрадиола с 1 до 0,5 мг и согласуется с современными
рекомендациями о необходимости титрования дозы препа-
рата для МГТ до минимально эффективной.

Кроме того, следует помнить, что при масталгии, нагру-
бании молочных желез на фоне применения эстроген-ге-
стагенной терапии, не купируемых через 3 мес после нача-
ла лечения, а также при сексуальных нарушениях (в том
числе не проходящих на фоне эстроген-гестагенной тера-
пии) альтернативным методом лечения может выступать
тиболон 2,5 мг в непрерывном режиме.

В любом случае врачу необходимо соотнести преимуще-
ства и риски приема МГТ с учетом индивидуальных фак-
торов риска и выбрать подходящие методы лечения, на-
правленные на купирование конкретных симптомов ме-
нопаузы.

Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 8–21.
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Общее увеличение продолжительности жизни, отмечае-
мое по результатам анализа мировой статистики во

всех странах, является огромным достижением цивилиза-
ции, совместной заслугой результативного здравоохранения
и грамотной социальной политики. Число женщин старше
50 лет прогрессивно увеличивается, а их растущая социаль-

ная включенность обусловливает стремление к активному и
здоровому долголетию. При ведении таких пациенток важ-
ными задачами являются повышение качества жизни за
счет устранения неприятных симптомов, связанных с не-
избежным возрастным дефицитом эстрогенов, и профилак-
тика состояний, угрожающих жизни и долголетию [1].

T.Yu.Pestrikova et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 22–25.

Клиническая эффективность комплексного подхода 
к диагностике и лечению климактерического синдрома
на фоне гиповитаминоза D
Т.Ю.Пестрикова, Т.В.Ячинская

ФГБОУ ВО «Дальневосточный государственный медицинский университет» Минздрава России. 680000, Россия, Хабаровск, ул. Муравьева-
Амурского, д. 35
typ50@rambler.ru

В ходе исследования был проведен сравнительный анализ эффективности применения менопаузальной гормональной терапии (МГТ) у женщин в
ранней постменопаузе с нейровегетативными и психоэмоциональными проявлениями климактерического синдрома на фоне гиповитаминоза D и
терапии, включающей комбинацию витамина D с препаратами МГТ.
Цель исследования – обосновать необходимость комплексной терапии климактерического синдрома у женщин с гиповитаминозом D с применением МГТ
и колекальциферола для улучшения здоровья, повышения качества жизни и профилактики болезней старения в раннем постменопаузальном периоде.
Материалы и методы. В исследование были включены 90 пациенток в раннем постменопаузальном периоде с естественной менопаузой, нейровегета-
тивными и психоэмоциональными проявлениями климактерического синдрома, с уровнем 25(OH)D в крови менее 30 нг/мл и отсутствием противопока-
заний к МГТ. Всем пациенткам проводился подсчет модифицированного менопаузального индекса Куппермана. Оценка депрессии осуществлялась по
шкале Бека. Уровень гормонального статуса, показатели С-пептида и паратиреоидного гормона определяли исходно, а затем через 3 и 12 мес.
Результаты. Своевременная коррекция уровня витамина D колекальциферолом на фоне применения препаратов МГТ у женщин в раннем периоде ме-
нопаузы с климактерическими симптомами способствовала терапевтическому эффекту, направленному на уменьшение судорог (р<0,001), сонливости
(р<0,001), мышечно-суставных болей (р<0,01), утомляемости (р<0,001). Полученный результат позволил улучшить настроение у пациенток (р<0,05). 
Заключение. Возникновение психоэмоциональных (астенических, депрессивных) нарушений климактерического синдрома, их выраженность за-
висит от уровня витамина D. Коррекция гиповитаминоза витамина D до нормализации уровня 25(OH)D в сыворотке крови колекальциферолом в
сочетании с препаратами МГТ позволяет получить статистически значимый результат по сравнению с использованием только одних препаратов
МГТ (р<0,01).
Ключевые слова: менопауза, витамин D, колекальциферол, индекс Куппермана, паратиреоидный гормон, С-пептид.
Для цитирования: Пестрикова Т.Ю., Ячинская Т.В. Клиническая эффективность комплексного подхода к диагностике и лечению климактериче-
ского синдрома на фоне гиповитаминоза D. Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 22–25. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.6.22-25
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Abstract
In our research we compared efficacy of menopausal hormone therapy and combination of menopausal hormone therapy with vitamin D in early postmenopau-
se women with neurovegetative and psychoemotional signs of a menopausal syndrome with hypovitaminosis D.
Aim of the stady was to prove a need of complex therapy of a menopausal syndrome in women with hypovitaminosis D using menopausal hormone therapy
and сoleсaltsiferol to improve health, quality of life and prevent age-related diseases in early postmenopausal period.
Materials and methods. Early postmenopausal period 90 female patients with neurovegetative and psychoemotional signs of a menopausal syndrome, who
had blood 25(OH) D less 30 ng/ml and no contraindications of menopausal hormonal therapy were involved in this research. In all patients modified menopau-
sal index of Kupperman was calculated. Depression was assessed with Beck's scale. Level of the hormonal status, C-peptide indicators and parathormone we-
re detected initially, then in 3 and 12 months.
Results. Menopausal hormone therapy in combination with vitamin D level corrected with сoleсaltsiferol in early menopause period women with climacteric
symptoms contributed therapeutic effect showing decrease of seizures (p<0.001), drowsiness (p<0.001), muscular and joint pain (p<0.01), tiredness (p<0.001).
Received results allowed to improve mood in our patients (p<0.05).
Conclusion. Development of psychoemotional (asthenic, depressive) signs of menopausal syndrome, their expression depends on vitamin D level. Correction
of a hypovitaminosis D before normalization of blood 25(OH)D level with сoleсaltsiferol in combination with menopausal hormone therapy allowed to receive
statistically significant results in comparison with menopausal hormone therapy usage only (p<0.01).
Key words: menopause, vitamin D, colecalciferol, Kupperman's index, parathyroid hormone, С-peptide.
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Возраст естественной менопаузы считается маркером
биологического старения и все чаще признается в качестве
периода повышенного риска возникновения хронических
заболеваний, клинически проявляющихся в более позднем
периоде жизни [2].

Вполне естественный процесс угасания функции яичников
и, как следствие, возрастной дефицит эстрогенов оборачи-
ваются для каждой женщины огромными рисками развития
тех самых условно предотвратимых заболеваний, от которых
она и умирает. Общим профилактическим знаменателем для
каждой пациентки в менопаузе должно становиться экзоген-
ное восполнение гормональных дефицитов [3, 4].

В условиях возрастного снижения половых гормонов в
основе ряда патологических состояний и заболеваний у
женщин постменопаузального периода лежит дефицит
еще одного значимого гормона – D-гормона (чаще обозна-
чаемый как дефицит витамина D), хорошо известного
своей классической ролью в гомеостазе кальция, фосфора
и скелетном здоровье [4, 5]. 

В то же время открытие некальциемических (внекостных)
эффектов витамина D и его роли в регуляции экспрессии
важнейших генов в последние годы приковало к этому нут-
риенту внимание врачей всех специальностей. Так, в литера-
туре появляется все больше данных о возможных послед-
ствиях внекостных проявлений низкого статуса витамина D,
к которым относятся следующие нарушения: повышенный
риск воспалительных, аутоиммунных, инфекционных и он-
кологических заболеваний, метаболического синдрома, сер-
дечно-сосудистой патологии и психических нарушений [6].

Новый взгляд на место витамина D в гомеостазе взрос-
лого организма существенно расширил спектр заболева-
ний и состояний, при которых требуется мониторинг
уровня кальцидиола [7].

Исследования последних двух десятилетий, проведен-
ных в популяциях стран, включая Россию, демонстрируют
глобальный характер проблемы недостаточности витами-
на D. Так, крупное международное эпидемиологическое
исследование (18 стран) выявило, что у 64% женщин в
пост менопаузе зафиксировано снижение концентрации
витамина D [8].

Основой терапии, направленной на сохранение здо-
ровья женщины в постменопаузе, является менопаузаль-
ная гормональная терапия (МГТ) как наиболее эффектив-
ная терапия умеренных и тяжелых менопаузальных симп-
томов [9]. Однако она не может охватить весь спектр нару-
шений, происходящих в данный период.

Своевременное выявление и коррекция гиповитамино-
за D призваны улучшить и сохранить многие показатели
здоровья, положительно влияя на качество жизни в це-
лом в ранний постменопаузальный период [6].

Всестороннее изучение физиологических основ и роли ви-
тамина D в поддержании здоровья на протяжении всей жиз-
ни человека в качестве мощного профилактического сред-
ства, несомненно, позволит расширить сферы его использо-
вания в постменопаузальный период. Внедрение посред-
ством медицинской общественности идеи о необходимости
приема витамина D на протяжении всей жизни могут яв-
ляться относительно простыми и доступными методами
профилактики широкого спектра социально значимых забо-
леваний и у женщин в периоде ранней постменопаузы [7].

Цель исследования – обосновать необходимость ком-
плексной терапии климактерического синдрома у женщин
с гиповитаминозом D с применением МГТ и колекальци-
ферола для улучшения здоровья, повышения качества
жизни и профилактики болезней старения в раннем пост -
менопаузальном периоде.

Материалы и методы
В исследование были включены 90 пациенток в раннем

постменопаузальном периоде с естественной менопаузой,

нейровегетативными и психоэмоциональными проявле-
ниями климактерического синдрома, с уровнем 25(OH)D в
крови менее 30 нг/мл и отсутствием противопоказаний к
МГТ. 

Все пациентки были сопоставимы по основным клини-
ческим параметрам, и в процессе обследования и наблюде-
ния при выполнении данного исследования нами были
сформированы 3 группы наблюдения.

В группу 1 были включены 30 пациенток с дефицитом ви-
тамина D, которые в течение исследуемого периода прини-
мали в качестве МГТ 17b-эстрадиол 1 мг и дидрогестерон 
5 мг в непрерывном режиме и витамин D3 – колекальцифе-
рол. Группу 2 составили 30 пациенток с недостаточностью
витамина D на фоне терапии указанными препаратами. 
В группу 3 вошли 30 пациенток с дефицитом витамина D,
принимающие весь период наблюдения только МГТ и не
принимающие витамин D по разным причинам. Пациентки
группы 1 и группы 2 принимали ежедневно колекальцифе-
рол по 5000 МЕ в день первые 2 мес, далее по 2000 МЕ еже-
дневно весь период наблюдения на фоне использования
МГТ. Участники были отобраны с октября по май, чтобы
минимизировать сезонные эффекты на витамин D.

Критерии обеспеченности витамином D оценивали по
содержанию в крови 25(ОН)D методом иммунофермент-
ного анализа с использованием набора 25-OH Vitamin D
ELISA, предназначенного для количественного определе-
ния 25(OH)D в сыворотке и плазме крови. Дефицит опре-
делялся при концентрации 25(ОН)D<20 нг/мл, недоста-
точность – при 25(ОН)D<30 нг/мл, норма – при
25(ОН)D>30 нг/мл.

У всех респондентов проводились подсчет модифициро-
ванного менопаузального индекса Куппермана (ММИ),
оценка депрессии по шкале Бека, оценка гормонального
статуса, включая показатели С-пептида и паратиреоидно-
го гормона (ПТГ) – исходно, через 3 и 12 мес.

Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась с использованием критериев Стьюдента, Фишера и
Манна–Уитни, методом квадратов Пирсона.

Результаты и обсуждение
Средний возраст пациенток группы 1 составил

53,27±0,45 года с медианой 54,00 (51,00÷55,00) и длитель-
ностью постменопаузы 1,87±0,13 года. В группе 2 данный
показатель ровнялся 52,13±0,52 года с медианой 52,00
(51,00÷54,00) и длительностью постменопаузы 1,80±0,15
года, в группе 3 – 52,80±0,49 года с медианой 53,50
(51,00÷55,00) и средней продолжительностью постмено-
паузы 1,83±0,11 года, что указывает на однородность вы-
борки пациенток. Различий в становлении менструальной
функции у пациенток группы обследования не было. Ре-
продуктивная функция реализована у 98,9% пациенток.

Согласно данным анкетирования, значение ММИ перед
началом терапии составило в группе 1 – 49,17±1,57; в груп-
пе 2 – 34,27±1,79; в группе 3 – 49,13±1,55. Не было выявлено
статистически достоверной разницы между показателями
в группе 1 и в группе 3 на фоне существующего дефицита
витамина D. В то же время имели место различия в показа-
телях группы 2 от группы 1 и группы 3 (р<0,001; р<0,001).

Средний балл приливов в группах исследования при
первом обследовании не показал статистической разницы,
составляя в группе 1 – 0,70±0,19, в группе 2 – 0,54±0,16, в
группе 3 – 0,68±0,19. Однако в группе 2 при сравнении с
группами 1 и 3 преобладали пациентки с более редкими
проявлениями приливов (р<0,05 и р<0,05 соответственно).
Так, приливы до 10 в сутки в группе 1 составили
13,33±6,21% (n=4), в группе 2 – 46,67±3,28% (n=14), в груп-
пе 3 – 6,67±4,55% (n=2).

Уже через 3 мес терапии ММИ значительно уменьшился
во всех группах и составил в группе 1 – 16,67±1,67
(р<0,001), в группе 2 – 13,00±1,84 (р<0,001), в группе 3 –
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22,23±1,22 (р<0,001). Статистически достоверной разницы
показателей между данными группы 2 и группы 1 получе-
но не было. В то же время данные группы 3 свидетельство-
вали о более высоком показатле ММИ по сравнению с
данными группы 1 (р<0,01) и группы 2 (р<0,001).

К концу исследования (на фоне положительной динами-
ки клинических проявлений во всех группах) в группе 3
средний балл ММИ по-прежнему достоверно отличался бо-
лее высокими значениями от групп 1 и 2 (р<0,001 и р<0,001).

Анализ частоты приливов показал, что уже через 3 мес на
фоне терапии МГТ во всех группах наблюдения частота при-
ливов снизилась статистически достоверно и оставалась та-
ковой весь период наблюдения (р<0,001). Так, приливы со-
хранились как единичное событие в течение суток в группе 1
у 6 (20,00±7,30%) пациенток, в группе 2 – у 4 (13,33±6,21%), а
в группе 3 – у 10 (33,33±8,61%) респонденток. 

При изучении жалоб пациенток при первом визите мы
обратили внимание на то, что средний балл оценки судо-
рог, сонливости, утомляемости и мышечно-суставных бо-
лей зависел от уровня 25(OH)D в сыворотке крови. Так,
при сравнении данных показателей в группе 2 с группами
1 и 3 отмечены более низкие цифры (р<0,001). Сравнение
аналогичных показателей групп 1 и 3 достоверной разни-
цы не выявило. 

В ходе проводимого лечения представленные параметры
на фоне МГТ имели положительную динамику во всех
группах, что еще раз подчеркивает важность и наиболь-
шую эффективность в лечении климактерического син-
дрома препаратов МГТ (р<0,01).

Однако нами доказана важность своевременного вы-
явления и коррекции дефицита и недостаточности витами-
на D. Это подтверждается наличием статистически досто-
верного отличия значения среднего балла судорог, сонли-
вости, мышечно-суставных болей, утомляемости и сниже-
ния настроения весь период наблюдения на фоне неком-
пенсированного D-гиповитаминоза в группе 3 (р<0,05).

Анализ антропометрических показателей пациенток,
вошедших в наше исследование, указал на то, что только у
32±5,05% пациенток (из 90 человек) индекс массы тела
(ИМТ) был в пределах от 18,5 до 24,99 кг/м2, что соответ-
ствовало варианту нормы. При этом в группе 1 и группе 3
ИМТ был больше чем в группе 2. Данная статистически
значимая разница (р<0,01) означает, что более низкие
значения витамина D соответствуют большему ИМТ. По-
казатели роста и соотношения окружность талии/окруж-
ность бедер (ОТ/ОБ) статистической разницы не имели. 

Имеющаяся разница массы тела и ИМТ на начало иссле-
дования между пациентками группы 1 и группы 2, а также
между группой 3 и группой 2 сохранялась весь период на-
блюдения (р<0,05). 

На фоне терапии произошло снижение массы тела,
ИМТ, ОТ/ОБ во всех группах наблюдения, но статистиче-
ской достоверности эти изменения не имели (р>0,05). Учи-
тывая положительную динамику данных показателей в
течение наблюдаемого периода, можно предположить,
что, возможно, требуется более длительный период под-
держания 25(OH)D на оптимальном уровне для статисти-
чески значимого их улучшения.

При анализе гормонального профиля до лечения стати-
стически значимые различия были получены при исследо-
вании С-пептида и ПТГ между данными группы 1 и груп-
пы 2 (р<0,05), а также группы 2 и группы 3 (р<0,05). 

Через 3 мес лечения произошло снижение С-пептида во
всех группах наблюдения. Так, С-пептид в группе 1 соста-
вил 2,22±0,11 (р<0,01); в группе 2 – 1,95±0,07 (р<0,001); в
группе 3 – 2,33±0,15 (р<0,05), продолжая далее снижаться
во всех группах, но уже без статистической значимости.
Через 12 мес терапии уровень С-пептида в группе 1 стал
2,12±0,11 (р<0,01); в группе 2 – 1,81 ±0,07 (р<0,001); в груп-
пе 3 – 2,23±0,13 (р<0,05). При этом обращала на себя вни-

мание статистически значимая разница С-пептида при
сравнении данных группы 2 с данными группы 1 (р<0,05) и
группы 2 с группой 3 (р<0,05) за весь период наблюдения.
Сравнительный анализ данного показателя группы 1 и
группы 3 за весь период наблюдения статистического раз-
личия не имел, однако положительная динамика в группе 1
имела степень достоверности выше, чем в группе 3 за ана-
логичный период наблюдения (см. рисунок).

Оценка характера и степени тесноты связи уровня вита-
мина D и С-пептида по методу квадратов Пирсона в общей
группе наблюдения показала наличие обратной средней
связи (rxy=-0,39; p<0,05). Анализ характера и степени тесно-
ты связи витамина D и С-пептида указал на статистически
достоверную обратную среднюю связь только в группе 1
(rxy=-0,46; p<0,01) и в группе 3 (rxy=-0,45; p<0,01). Этот факт
указывает на наличие средней силы зависимости двух пере-
менных при уровне 25(OH)D<20 нг/мл.

Анализ уровня С-пептида через 3 мес терапии показал
значительное снижение его во всех группах на фоне про-
водимой терапии. Так, С-пептид в группе 1 составил
2,22±0,11 (р<0,01); в группе 2 – 1,95±0,07 (р<0,001); в груп-
пе 3 – 2,33±0,15 (р<0,05), продолжая далее снижаться во
всех группах, но уже без статистической значимости. 

Через 12 мес терапии уровень С-пептида у пациенток
группы 1 соответствовал 2,12±0,11 (р<0,01); в группе 2 –
1,81±0,07 (р<0,001); в группе 3 – 2,23±0,13 (р<0,05). При
этом статистически значимая разница уровня С-пептида в
группе 2, по сравнению с данными группы 1 (р<0,05) и
данными группы 2, с группой 3 (р<0,05) была отмечена за
весь период наблюдения. Сравнительный анализ данного
показателя группы 1 и группы 3 за весь период наблюде-
ния статистического различия не имел, однако положи-
тельная динамика в группе 1 имела степень достоверности
выше, чем в группе 3 (р<0,05). 

Оценивая уровень ПТГ в сыворотке крови в группах ис-
следования, мы получили результаты, подтверждающие
явную зависимость данного показателя от уровня витами-
на D. 

Так, через 3 мес терапии уровень ПТГ статистически
значимо снизился в группе 1 (р<0,01) и в группе 2 (р<0,05)
на фоне коррекции витамина D. Через 12 мес достовер-
ность разницы данных показателей составила в группе 1
р<0,001 и группе 2 р<0,001. В то же время уровень ПТГ в
группе 3 не имел статистически достоверных изменений
весь период наблюдения (см. таблицу).

Изучение коэффициента корреляции в начале исследо-
вания показало, что значения ПТГ и 25(OH)D имеют об-
ратную зависимость переменных средней силы (rxy=-0,34;
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Динамика С-пептида на фоне лечения у пациенток.

*р<0,05; **р<0,01; р1 – при сравнении группы 2 и группы 1 в дан-
ный период; р2 – при сравнении группы 2 и группы 3 в данный пе-
риод (по t-критерию Стьюдента и Манна–Уитни).
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p<0,05). Через 3 мес наблюдения абсолютные значения rxy

также указали на среднюю тесноту (силу) связи данных по-
казателей в группе 2 и группе 3, тогда как к концу наблю-
даемого периода во всех группах имела место слабая сила
связи изучаемых переменных (rxy=-0,20; p>0,05). Получен-
ные данные указывают на наличие средней силы зависи-
мости двух переменных при уровне 25(OH)D<30 нг/мл. 

Для диагностики оценки степени тяжести и симптома-
тики депрессии нами использовалась шкала оценки де-
прессии Бека.

Оценка выраженности клинических симптомов по шка-
ле Бека в зависимости от возраста пациентов и от уровня
витамина D отдельно в группе 1 и группе 2 значимых ре-
зультатов не выявила, за исключением влияния концент-
рации витамина D на проявление депрессии по когнитив-
но-аффективной субшкале (rxy=0,3), которая указывает на
нарушения эмоционального состояния. Оценка данного
показателя при гиповитаминозе D (в общей группе обсле-
дования) показала наличие обратной корреляционной
связи между уровнем витамина D и депрессией как в це-
лом, так и по когнитивно-аффективной субшкале (rxy=0,56,
rxy=0,48 соответственно). Данный факт указывает на важ-
ность поддержания уровня витамина D более 30 нг/мл для
лечения и профилактики депрессивной симптоматики.

Проведенный анализ в группах наблюдения выявил
значимое влияние более низких значений витамина D в
крови на степень выраженности депрессивных проявле-
ний. Так, в группе 1 легкая степень депрессии отмечалась у
7 (23,33±7,72%) пациенток, средняя степень выраженности
данных проявлений выявлена у 16 (53,33±9,11%), выра-
женная степень депрессивного состояния наблюдалась у 
7 (23,33±7,72%) пациенток. 

В группе 2 превалировала умеренная степень депрессив-
ного синдрома у 22 (73,33±8,07%) пациенток, легкая сте-
пень наблюдалась у 3 (10,00±5,48%), тогда как выраженные
проявления отмечены у 5 (16,67±6,80%) женщин.

Через 12 мес у пациенток групп 1 и 2 было отмечено до-
стоверное снижение уровня депрессии по шкале Бека – до
4,60±0,25 (р<0,01) и 2,83±0,31 (р<0,001) балла соответ-
ственно, в то время как в группе 3 наблюдалась статисти-
чески незначимая динамика ухудшения (11,10±0,50). 

Полученные нами данные согласуются с мнением ряда
исследователей, которые подчеркивают, что дефицит 
D-гормона (чаще обозначаемый как дефицит витамина D),
обладающего широким спектром биологических свойств и
участвующего в регуляции многих важных физиологиче-
ских функций, также имеет негативные последствия и ле-
жит в основе ряда патологических состояний и заболеваний
у женщин постменопаузального периода. В последнее вре-
мя ряд публикаций подчеркивает важную роль витамина D
в многочисленных физиологических функциях [10, 11].

Выводы
1. Применение МГТ в комбинации с колекальциферолом

приводит к эффективному снижению тяжести климак-
терического синдрома у женщин в раннем периоде ме-
нопаузы с исходным гиповитаминозом витамина D
(р<0,05).

2. На фоне комбинированной терапии у пациенток отме-
чен более выраженный терапевтический эффект в отно-
шении судорог (р<0,001), сонливости (р<0,001), мышеч-
но-суставных болей (р<0,01), утомляемости (р<0,001) и
улучшения настроения (р<0,05).

3. Своевременная коррекция уровня витамина D коле-
кальциферолом на фоне применения МГТ у женщин в
раннем периоде менопаузы с климактерическим син-
дромом способствует положительной динамике уровня
С-пептида (р<0,05) и приводит к статистически досто-
верному снижению уровня ПТГ (р<0,001).

4. Возникновение психоэмоциональных (астенических, де-
прессивных) нарушений климактерического синдрома,
их выраженность зависят от уровня витамина D. Кор-
рекция гиповитаминоза витамина D до нормализации
уровня 25(OH)D в сыворотке крови колекальциферо-
лом в сочетании с препаратами МГТ позволяет полу-
чить статистически значимый результат по сравнению с
использованием только одних препаратов МГТ (р<0,01).
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Динамика ПТГ на фоне терапии у пациентов

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3

через 3 мес через 12 мес через 3 мес через 12 мес через 3 мес через 12 мес

ПТГ, пг/мл 63,16±4,65 р** 52,24±3,65 р*** 55,53±3,87 р* 49,66±2,93 р*** 96,02±7,74 р1***,
р2*** 94,52±7,42 р1***, р2***

*р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001; p – при сравнении с исходными данными; р1 – сравнение с группой 1 в данный период наблюдения; р2 – сравне-
ние с группой 2 в данный период наблюдения.
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М иома матки – доброкачественная моноклональная,
как правило, хорошо отграниченная капсулирован-

ная опухоль, происходящая из гладкомышечных клеток
шейки или тела матки. Наиболее часто встречается среди
доброкачественных опухолей женской половой сферы [2].
Впервые миома матки была описана британским патоло-
гоанатомом Мэтью Бейли в 1793 г., и по настоящее время
она является вторым по распространенности заболевани-
ем среди всех заболеваний репродуктивной системы [22,
24, 25, 29, 55]. Среди гинекологических больных миома
матки наблюдается у 10–27% [13, 28, 30, 41, 61]. При про-
филактических осмотрах эту опухоль впервые выявляют у
1–2,5% женщин [9]. Увеличение частоты встречаемости
миомы связано в том числе и с внедрением новых, более
совершенных методов диагностики и большей их доступ-
ностью [1, 4, 7, 10, 13–16, 19, 26].

Проведенные на различных материках исследования по-
казали, что количество миом матки, диагностированных с
помощью ультразвука, меньше в Европе, чем в США [57,
62], но чаще заболевание встречается в Японии [2]. Миома
матки вызывает болевой синдром, нарушения функции
соседних органов, анемию как следствие кровотечения,
является нередко причиной бесплодия, осложнения бере-
менности, родов и послеродового периода, что в совокуп-
ности приводит к временной, а нередко и длительной по-
тере трудоспособности, учитывая, что миомой страдают
преимущественно молодые, социально активные женщи-
ны [14, 19, 20, 22]. Данные факты диктуют необходимость
поиска причинно-следственных связей развития заболева-
ния, изучения патогенетических, клинико-диагностиче-
ских аспектов миомы.

Возрастные особенности
Средний возраст выявления миомы матки составляет

32,8±0,5 года, а показания к оперативному лечению возни-
кают через 4,4±0,3 года [6]. У 20–30% женщин миома диаг-
ностируется в репродуктивном возрасте, в 30–40% у жен-
щин старше 40 лет [1, 52, 56, 37, 42]. Истинную частоту за-
болевания невозможно определить в связи с тем, что у 
1/3 пациенток миома матки протекает без клинических
проявлений. Лейомиома диагностируется у подростков
при маточных кровотечениях в 5–7% [5], у 4% – в возраст-
ной группе от 20 до 30 лет, у 11–18% – в 30–40 лет, у 33–
40% – в 40–60 лет [41]. В последние годы отмечается тен-
денция к «омоложению» заболевания, отмечено, что уве-
личивается число женщин в возрасте 20–25 лет, страдаю-
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щих данной патологией [4, 6, 10, 15,
16, 26]. Не отмечены случаи миом у
девочек до полового созревания, и за-
регистрировано снижение случаев за-
болевания в климактерическом пе-
риоде, что доказывает, что миома яв-
ляется гормонозависимой опухолью
[53, 54]. Также известно, что симпто-
матическая миома, требующая лече-
ния, чаще проявляется в перимено-
паузе, а после менопаузы ее частота
резко сокращается [43].

Сравнительные аспекты
репродуктивного анамнеза

В литературе отмечены аспекты
влияния беременности и родов на
развитие заболевания. Женщины, ро-
дившие 5 детей, в 4 раза меньше под-
вержены риску заболевания по
сравнению с нерожавшими [6]. Также
повышенный риск развития миомы
(как говорилось ранее) связан с на-
ступлением беременности в более
позднем возрасте в связи с отсутстви-
ем физиологической аменореи (бере-
менность, лактация), которая об-
условлена подавлением гормонов
яичников во время физиологической
аменореи [52]. Миомы чаще встре-
чаются у нерожавших женщин, хотя
избыточная масса тела и ожирение,
по-видимому, нарушают данную
связь [62, 63]. Риск развития миомы
матки увеличивается у женщин,
имеющих в анамнезе прерванную бе-
ременность, и снижается пропорцио-
нально возрастанию числа доношен-
ных беременностей [8, 14, 33, 34].
Определенные научные исследования
показали, что послеродовый период
положительно сказывается на риске
развития миом (это наблюдение мож-
но объяснить такими причинами, как
послеродовые изменения матки во
время процесса инволюции) и устра-
няет или уменьшает размер миом
после родов [38, 50, 52, 62]. Ряд авто-
ров утверждают, что грудное вскарм-
ливание и его продолжительность не
являются защитным фактором разви-
тия миом, так как приходится на ко-
роткий период жизни женщины и не
оказывает существенного влияния на
развитие миом [63]. Беременность, не
достигшая полного срока, не оказыва-
ет влияния на развитие миом [63, 52].
У современных первородящих жен-
щин старше 30 лет миома встречается
в 15–17% [23].

Если рассматривать миому матки как
заболевание, обусловленное абсолют-
ной или относительной гиперэстроге-
нией, то одной из главных причин ги-
перэстрогении является изменение ре-
продуктивного анамнеза. Так, если в
XIX в. менархе у девочек наступало
примерно в 17 лет, а менопауза у жен-
щин – в 40 лет, то сейчас – в 12–14 и 50–
52 года соответственно. Если в XIX в.

женщины часто рожали и длительно
кормили грудью, то в XX в. большин-
ство женщин имели 1–2 детей. В ре-
зультате период репродуктивного воз-
раста женщины увеличился в 2 раза, в
среднем с 20 до 40 лет, а количество
менструальных циклов на протяжении
жизни выросло в 4 раза – в среднем со
100 до 400 [21, 27]. В этом же направле-
нии есть публикации, указывающие,
что женщины с ранним менархе имеют
более высокий риск возникновения
миомы, что связано с более продолжи-
тельным воздействием гонадотропи-
нов в течение всего репродуктивного
периода женщины [52, 62].

Генетические факторы могут играть
значительную роль в развитии миом
[52, 60], в результате чего некоторые
женщины более предрасположены к
заболеванию, чем другие. Существуют
так называемые «миомные семьи»,
описанные во многих литературных

источниках [43, 60]. Так, у ближайших
родственниц миома матки встречается
в 2–3 раза чаще, чем в популяции [3].
Также исследования на близнецах вы-
явили более высокий риск формиро-
вания миомы у монозиготных, чем у
дизиготных близнецов. Высокая ча-
стота рецидивов миомы после мио-
мэктомии указывает, что существуют
и другие генетические факторы в раз-
витии миомы. На основе цитогенети-
ческого анализа биоптатов тканей
множественных миом было доказано,
что в 40–50% случаев миомы имеют
различные хромосомные изменения,
которые могут означать, что каждая
миома развивается независимо и опре-
деленные регионы генома могут быть
вовлечены в патогенезе миом [52, 62].

Расовые различия
Интерес научной общественности к

расовой принадлежности и географи-
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ческой распространенности различных нозологий всегда
был велик, но исследования и публикации, посвященные
миомам матки, разрозненны и малочисленны. Знание о
распространенности миомы матки в разных регионах мо-
жет дать представление о важности диеты, факторов окру-
жающей среды и этнической принадлежности [2]. Населе-
ние Земли разнообразно, и, следовательно, все люди на Зем-
ле различаются по своим внешним признакам. Эти призна-
ки называют расовыми. По этим признакам выделяют ос-
новные типы людей, или расы. Человеческая раса – истори-
чески сложившаяся группа людей, характеризующаяся
общностью наследственных физических особенностей:
цвет кожи, глаз и волос, разрез глаз, строение век, очерта-
ния головы и т.п. Раса – от итальянского razza – род, поро-
да, племя. Человеческие расы складывались в течение сотен
тысяч лет. Современное человечество представлено еди-
ным биологическим видом sapiens. Он состоит из 3–5 круп-
ных рас, каждая из которых делится на несколько малых:
европеоидная, экваториальная (австрало-негроидная),
монголоидная, австралоидная. Родиной европеоидной ра-
сы являются юго-западная часть Евразии, Северная Афри-
ка и Центральная Азия. Северная ветвь этой расы образо-
валась в пределах Европы. Для нее характерны волнистые
или прямые мягкие волосы, светлая или смуглая кожа, уз-
кий нос, тонкие или средней толщины губы. Жители хо-
лодных стран отличаются узким носом, замедляющим вды-
хание холодного воздуха. Монголоидная, или азиатско-
американская, большая (желтая) раса в целом отличается
от экваториальной и европеоидной рас свойственной ей
совокупностью расовых признаков. Так, у ее наиболее ти-
пичных представителей кожа смуглая, желтоватых оттен-
ков. Большую часть экваториальной расы составляют нег-
роиды, населяющие Африку.

О распространенности фиброзных процессов у темноко-
жих пациенток в 1894 г. опубликован доклад. Лейомиома
определена как одно из заболеваний, которое свойственно
темнокожим женщинам, и встречается у них в 3–9 раз чаще,
чем у европеоидной расы [31]. Зарубежные исследования
утверждают, что миомами матки страдают 18% темноко-
жих женщин, 8% – белых женщин, 10% – испаноязычных,
13% – женщин «других групп», в основном азиатские жен-
щины (см. рисунок) [49]. Так, почти 40% женщин европео-
идной расы к возрасту 35 лет и 70% к возрасту 50 лет могут
иметь по крайней мере один миоматозный узел, а у темно-
кожих женщин более 80% – к 50 годам, 60% – к 35 годам
соответственно [32, 35, 45]. В 10–12% случаев миома требу-
ет проведения оперативного лечения [12].

Формирование миомы у темнокожих объясняется тем,
что у них в крови содержатся вещества, способствующие
развитию фиброзного роста [31]. У женщин негроидной
расы зарегистрирована более высокая экспрессия аромата-
зы в фиброме матки, что приводит к повышенному уровню
эстрогена в тканях, по сравнению с европеоидными расами
[46]. Этиологию расовых различий в формировании мио-
мы также связывают с генетическими факторами, особен-
ностями биосинтеза эстрогенов, питания и факторами
окружающей среды [53]. На молекулярном уровне отсут-
ствуют четкие объяснения, чем обусловлены такие разли-
чия. Одно из многочисленных исследований расовой при-
надлежности было посвящено ферменту, участвующему в
обмене эстрогенов, – катехол-О-метилтрансфераза, кото-
рый встречается у 47% афроамериканок и только у 19%
представительниц европеоидной расы. Наличие данного
фермента генетически детерминировано и связано с
Val/Val-генотипом. Именно у женщин с таким генотипом
чаще развивается лейомиома матки, и, возможно, этим
определяется преобладание лейомиом матки у афроамери-
канок. Был установлен факт взаимосвязи лейомиомы мат-
ки и келлоидов, последние встречаются с высокой частотой
у афроамериканок и имеют очень близкие генетические ха-

рактеристики. Другой причиной риска развития миомы
считается ожирение, что приводит к усилению синтеза
эстрогенов из андрогенов надпочечников и, как следствие,
к опухолевому росту [18]. Отмечено, что в США ожирение
встречается среди негроидной расы в большей степени, чем
среди европеоидных женщин, что, следовательно, приво-
дит к частой встречаемости миомы у первых. Избыточная
масса тела как фактор риска способствует развитию лейо-
миомы, и ее распространенность увеличивается на 21% с
каждыми «лишними» 10 кг [18]. Кроме того, у темнокожих
женщин наблюдается более прогрессивное течение заболева-
ния – миомы часто множественные, возникают в более моло-
дом возрасте, крупных размеров и сопровождаются более
выраженной симптоматикой [53, 62, 63]. В связи с этим тем-
нокожие женщины подвергаются оперативным вмешатель-
ствам чаще, чем представительницы других рас [52]. Прове-
денные исследования распространенности заболевания (ди-
агностированные с помощью ультразвука) на различных ма-
териках показали, что миом меньше в Европе, чем в США,
что также можно связать с расовой принадлежностью
[57, 62]. Нам встретились публикации о том, что в России го-
родские жительницы Севера болеют миомой в 3 раза чаще по
сравнению с сельскими. Частота возникновения миомы мат-
ки у женщин, приехавших в другие регионы, значительно
выше по отношению к коренному населению (90% и 10% со-
ответственно). Авторы связывают данные процессы с высо-
кой степенью психоэмоционального напряжения у женщин
Севера [11].

Территориальные различия частоты, структуры,
объема финансирования оперативных
вмешательств

В гинекологических хирургических стационарах опера-
тивное вмешательство по поводу миомы матки проводит-
ся более чем у 50% больных [9]. К органоуносящим опера-
циям прибегают не только в случае гигантских форм мио-
мы, но и в случае множественной локализации небольших
узлов. География гистерэктомий, связанных с миомой
матки, колеблется в широких пределах, но все же миома
остается одним из самых частых показаний к гистерэкто-
мии в различных странах. Так, по данным зарубежных ав-
торов, представительницам негроидной расы гистерэкто-
мии выполняются в 3 раза чаще, чем европейским и лати-
ноамериканским пациенткам [51]. Миома матки служит
показанием к гистерэктомии у 65,4% женщин негроидной
расы и у 28,5% – европеоидной расы [47, 48]. Так, по дан-
ным европейских исследователей, 40–60% всех выполняе-
мых гистерэктомий в мире проводятся в связи с миомой
[42, 58]. Количество гистерэктомий в России достигает 
25–38% среди всех гинекологических вмешательств, по по-
воду миомы матки – 50–70% случаев от общего числа забо-
леваний матки [59]. В США и Австралии миомы также яв-
ляются наиболее распространенным показанием для ги-
стерэктомии [42, 58]. В США каждый год выполняется
примерно 600 тыс. гистерэктомий, 200 тыс. из которых об-
условлены миомами, и 30 тыс. миомэктомий. В Европе ко-
личество гистерэктомий за 1 год достигает более 300 тыс.,
в Китае – 1 млн [39, 44]. В Канаде каждая 4-я женщина
после 45 лет сталкивается с гистерэктомией, в Великобри-
тании – каждая 5-я, в США – каждая 3-я (>80% женщин до
49 лет и 1/2 из них – до 40 лет) [36, 64].

Зарубежные ученые посчитали расходы на пациентку с
миомой матки по разным странам и пришли к выводу, что
эти цифры достигают 25 тыс. дол. США на одну пациентку
в год [56]. Ежегодные затраты на диагностику и лечение
миомы матки в США составляют 35 млрд дол. США [36].

Заключение
Во всех странах мира миома матки является наиболее

распространенной доброкачественной опухолью женских
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половых органов. Заболевание чаще встречается в репро-
дуктивном возрасте и редко – в подростковом и постмено-
паузальном. Повышенный риск развития миомы связан с
ранним менархе, поздним репродуктивным возрастом, от-
сутствием беременности в анамнезе (хотя избыточная мас-
са тела и ожирение нарушают взаимосвязь). Это одна из
нозологий, которая свойственна женщинам негроидной
расы и встречается у них в 3–9 раз чаще, чем у женщин бе-
лой расы. Более 1/2 гистерэктомий в мире выполняется в
связи с миомами матки. У пациенток негроидной расы та-
кие операции проводятся чаще, в связи с их большей рас-
пространенностью, выраженной симптоматикой и множе-
ственной формой заболевания. Однако, несмотря на мно-
гочисленные исследования, на молекулярном уровне эти
механизмы не раскрыты и продолжают оставаться в цент-
ре всеобщего внимания. Углубленное исследование ука-
занных аспектов позволит понять и раскрыть причины
формирования миомы матки и сформировать комплекс
ранних диагностических маркеров заболевания.
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Цервицит – это воспалительный процесс, локализо-
ванный в цилиндрическом и/или многослойном
плоском неороговевающем эпителии шейки мат-

ки. Он может быть связан с инфекционным и неинфек-
ционным факторами, а также носить острый и хрониче-
ский характер [1].

Острый цервицит развивается на фоне инфекционной
патологии (хламидиоз, гонорея), однако зачастую специ-
фического возбудителя установить не удается. Хрониче-
ский цервицит имеет неинфекционную природу [1].

Цервицит является источником для развития эндометрита
и сальпингита. Во время беременности он может привести к
восходящему внутриутробному инфицированию плода, а в
родах – интранатальному контактному распространению
возбудителя. Кроме того, наличие острого или хронического
цервицита ассоциировано с большим риском прерывания
беременности до 22 нед и преждевременными родами [1].

Наиболее частыми причинами острого цервицита яв-
ляются Chlamydia trachomatis (серовары D-K) и Neisseria
gonorrhoeae. Они преимущественно поражают эпителий
цервикального канала. Вирус простого герпеса и Trichomo-
nas vaginalis первично поражают многослойный плоский
неороговевающий эпителий экзоцервикса. Описаны так-
же туберкулезный [2] и микоплазменный (Mycoplasma ge-
nitalium) цервициты [3–7]. Наиболее часто цервицит ассо-
циирован с бактериальным вагинозом и стрептококковой
инфекцией (преимущественно группы A) [8–10]. При бак-
териальном вагинозе возможно изолированное пораже-

ние шейки матки без вовлечения в патологический про-
цесс эпителия влагалища [9].

Такие возбудители, как Mycoplasma hominis, Ureaplasma
urealyticum и b-гемолитический стрептококк, чаще вызы-
вают развитие вагинита, нежели цервицита [11, 12]. В настоя-
щее время нет достаточных подтверждений того, что вирус
папилломы человека вызывает воспалительный процесс в
шейке матки, в связи с чем данный возбудитель не включен в
перечень обследований при диагнозе «цервицит» [8].

Неинфекционный цервицит чаще всего связан с механи-
ческим (операция, пессарий, диафрагма, тампон, церви-
кальные капы) или химическим воздействием на эпителий
шейки матки. Химическое поражение может быть связано
с латексом, использованием влагалищного душа, контра-
цептивных кремов, а также быть проявлением системных
воспалительных заболеваний (синдром Бехчета) [10–12].

Клинические признаки
В большинстве случаев течение цервицита бессимптомно и

выявляется только при проведении гинекологического
осмотра. Симптоматика заболевания неспецифична, женщи-
ны отмечают появление серозно-гнойных выделений из поло-
вых путей и межменструальных или контактных кровотече-
ний. Реже развиваются дизурия, поллакиурия, диспареуния и
чувство раздражения и дискомфорта во влагалище [3, 5].

Мочевые симптомы встречаются в 15% случаев и обыч-
но связаны с поражением мочевыводящих путей хлами-
дийной инфекцией и бактериальным вагинозом. Боль
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внизу живота и повышение температуры тела возможны
при герпетическом цервиците или при распространении
возбудителя на органы малого таза [4].

Гноевидные или серозные выделения из цервикального
канала являются основным клиническим проявлением
острого цервицита. Контактная кровоточивость возникает
даже при легком контакте с ватным тампоном. Гиперемия
и отечность шейки матки характерны для гонорейного и
хламидийного цервицитов [13], везикулярные высыпания
с эрозированием поверхности – для герпетической инфек-
ции, а точечные кровоизлияния или «клубничная шейка» –
для трихомонадного цервицита [14]. Клинические про-
явления цервицита, вызванного M. genitalium, не имеют
специфичной картины [15, 16].

Диагностика
Диагностика цервицита основывается на наличии гное-

видных или серозных выделений из цервикального канала
и/или контактной кровоточивости шейки матки [6, 17].
Для подтверждения диагноза должно быть проведено те-
стирование [6]:
• на хламидиоз и гонорею;
• на бактериальный вагиноз и трихомониаз;
• на наличие воспалительных заболеваний органов малого

таза: осмотр, ультразвуковое исследование (УЗИ).
В табл. 1 суммированы клинические и лабораторные

проявления инфекционных цервицитов [6, 16, 17].
Наиболее часто первичная диагностика включает натив-

ную микроскопию и определение влагалищного рН. Нали-
чие более 10 полиморфноядерных лейкоцитов (ПЯЛ) в
единице исследуемого объема свидетельствует о цервици-
те и требует исключения специфических возбудителей

[13]. Рутинное тестирование на других возбудителей, за
исключением T. vaginalis, гонореи, хламидиоза, герпетиче-
ской инфекции и бактериального вагиноза, не требуется.

Проведение гистологического исследования не требу-
ется. Но если оно было выполнено, то при остром воспале-
нии будут отмечаться отечность стромы, расширение сосу-
дов, преобладание нейтрофильных лейкоцитов в воспали-
тельном инфильтрате. При хроническом цервиците в вос-
палительном инфильтрате будут преобладать лимфоциты,
плазматические клетки и гистиоциты, с плоскоклеточной
метаплазией, фиброзом и грануляцией стромы [12, 13].

Терапия
Целью лечения являются купирование симптоматики и

предупреждение восходящего и контактного распростране-
ния возбудителя. В большинстве случаев терапия назнача-
ется сразу после постановки диагноза. Нет необходимости
дожидаться получения результатов обследования [6, 17].

Эмпирическим подходом является назначение следую-
щих схем:
• Гонорея: цефтриаксон 250 мг внутримышечно + азитро-

мицин 1 г внутрь, однократно [6, 18].
• Хламидиоз: азитромицин 1 г внутрь однократно или док-

сициклин (вне беременности) по 100 мг 2 раза в стуки
внутрь 7 дней [6].

• M. genitalium: азитромицин 1 г внутрь однократно, мок-
сифлоксацин (вне беременности) по 400 мг 1 раз в сутки
7–10 дней.

• Трихомониаз: метронидазол или тинидазол (вне бере-
менности) однократно 2 г (4 таблетки по 500 мг) [6]. Аль-
тернативным режимом является метронидазол по 500 мг
внутрь 2 раза в сутки 7 дней.

Таблица 1. Симптоматика и диагностика цервицита

Параметр Норма Кандидоз Бактериальный
вагиноз Трихомониаз

Симптомы Отсутствуют Зуд, жжение, диспареуния Обильные выделения
Обильные выделения,

посткоитальное
кровотечение, 

диспареуния, дизурия

Признаки
В норме влагалищные

выделения составляют 
от 1 до 4 мл в сутки, без запаха,

беловатого цвета

Отек и покраснение вульвы,
творожистые выделения

Сероватые или
кремовые выделения 

Желто-зеленые выделения,
гиперемия вульвы 

и влагалища

pH влагалища 4,0–4,5 4,0–4,5 >4,5 5,0–6,0

Аминный тест Отрицательный Отрицательный Положительный
(70–80%) Часто положительный

Микроскопия мазка
Отношение ПЯЛ/ЭК<1;

преобладает палочковая флора;
эпителий +++

Отношение ПЯЛ/ЭК<1;
преобладает палочковая

флора; эпителий +++;
псевдогифы (в 40%)

Отношение
ПЯЛ/ЭК<1;
отсутствие

палочковой флоры;
коккобациллы;

ключевые клетки на
20% ЭК (у >90%)

ПЯЛ ++++; смешанная флора;
подвижные трихомонады 

(у 60%)

Окрашивание 10%
раствором
гидроксида калия

Отрицательный Псевдогифы (в 70% случае) Отрицательный Отрицательный

Другие тесты –
Если микроскопия
неинформативна: 

µ

Количественный
анализ по Граму

ПЦР
Культуральное

исследование не
требуется

При неинформативной
микроскопии:

• культуральное
исследование

• быстрый тест на
трихомониаз

• тест амплификации
с нуклеиновой кислотой

• ПЦР

Дифференциальный
диагноз Физиологическая лейкорея

Контактное раздражение,
аллергический дерматит,
химическое поражение,

вульводиния

Увеличение pH 
при трихомониазе,

атрофический
вагинит,

десквамативный
воспалительный

вагинит

Гнойный вагинит,
десквамативный

воспалительный вагинит,
атрофический вагинит,

эрозивный лихен

Примечание. ЭК – эпителиальные клетки влагалища, ПЦР – полимеразная цепная реакция.
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• Герпетическая инфекция: ацикловир 400 мг внутрь 3 раза
в сутки или 200 мг внутрь 5 раз в сутки 7–10 дней; фам-
цикловир (вне беременности) 250 мг внутрь 3 раза в сут-
ки 7–10 дней или валацикловир 1000 мг внутрь 2 раза в
сутки 7–10 дней.
Схемы терапии при бактериальном вагинозе представ-

лены в табл. 2 [17].
В настоящее время распространенность получили схемы

однократного или краткосрочного лечения: метронидазол
750 мг в форме таблеток пролонгированного действия
1 раз в сутки 5 дней или введение клиндамицина 2% био-
адгезивного крема (Клиндацин® Б пролонг) по 5 г (100 мг
клиндамицина) в аппликаторе 3 дня.

Эффективность применения крема Клиндацин® Б пролонг
обусловлена компонентами, входящими в его состав. Он со-
держит клиндамицина фосфат и бутоконазола нитрат (5 г
крема, 100 мг бутоконазола нитрата, 100 мг клиндамицина).
Бутоконазол – является производным имидазола и эффек-
тивен в отношении грибов Candida, Trichophyton, Microspo-
rum, Epidermaphyton и некоторых грамположительных бак-
терий. Клиндамицин – антибиотик из группы линкозами-
дов, эффективный в отношении Gardnerella vaginalis, Mobi-
luncus spp., M. hominis, Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp.
На фоне применения линкозамидов может обостряться
грибковая флора, в связи с чем комбинация клиндамицина с
бутоконазолом очень эффективна и востребована.

Официальными показаниями к применению препарата
Клиндацин® Б пролонг являются бактериальные вагинозы,
грибковые и смешанные вагиниты, вызванные чувстви-
тельными к лекарственному средству микроорганизмами.
Препарат может быть использован в I триместре беремен-
ности (только по витальным показаниям) и разрешен к
применению после 12 нед.

Согласно европейским рекомендациям, клиндамицин
является препаратом 1-го выбора в терапии бактериально-
го вагиноза у беременных (рис. 1) [6, 10]. В связи с тем, что
на фоне бактериального вагиноза значительно возрастает
риск прерывания беременности и преждевременных ро-
дов, рекомендовано активное выявление данного заболе-

вания и проведение не только лечебной, но и профилакти-
ческой его терапии.

Если при цервиците возбудитель не был идентифициро-
ван, то проводится терапия, как при хламидийной инфек-
ции [19–21].

Если цервицит развился в связи с использованием инород-
ных тел (влагалищный душ, влагалищные контрацептивы,
дезодоранты, пессарии) – необходимо прекратить их приме-
нение и провести контрольный осмотр через 2 нед. При на-
личии умеренных симптомов цервицита, после удаления
инородного тела из влагалища, рекомендуем местно исполь-
зовать Клиндацин® Б пролонг. При выраженных клиниче-
ских проявлениях показана терапия амоксициллином внутрь
или местно – метронидазол или клиндамицин до 7 дней [10].

Женщинам с бессимптомным течением цервицита, вы-
явленным по цитологическому мазку или гистологии, вне
беременности не требуется проведение специфической те-
рапии. Однако во время беременности в связи с более вы-
сокими рисками развития преждевременных родов и
внутриутробного инфицирования плода показано прове-
дение курса неспецифической терапии. Препаратом выбо-
ра является клиндамицин [17, 22–24].

После окончания курса терапии специфического цер-
вицита (хламидийной, трихомонадной или гонорейной
этиологии) контроль излеченности осуществляется ми-
нимум через 4 нед. Дополнительно обязательно прово-
дится дообследование для исключения ВИЧ и сифили-
са [6, 25, 26].

При рецидиве или персистенции заболевания проводит-
ся повторный курс терапии [6, 27]. Препаратом выбора яв-
ляется азитромицин 1 г внутрь однократно (если он не ис-
пользовался ранее) или клиндамицин 300 мг внутрь (или
местно) 2 раза в сутки 5 дней [28–30].

При персистировании цервицита, вызванного бактери-
альным вагинозом, повторно назначается курс метронида-
зола по 500 мг 2 раза в сутки 7 дней или Клиндацин® Б про-
лонг (по 1 введению во влагалище на ночь 3 дня) [31–33].

Для пациенток, у которых сохраняются явления церви-
цита даже после повторного курса лечения, необходимо

Таблица 2. Терапия бактериального вагиноза

Препараты 1-го выбора
Метронидазол 500 мг внутрь 2 раза в сутки 7 дней

Метронидазол гель 0,75% 5 г (1 полный аппликатор) во влагалище 1 раз в сутки 5 дней

Клиндамицин 2% крем 5 г (1 полный аппликатор) во влагалище на ночь 7 дней

Альтернативные схемы

Клиндамицин 300 мг внутрь 2 раза в сутки 7 дней

Клиндамицин капсулы (свечи) 100 мг во влагалище 1 раз в день 3 дня 

Тинидазол (вне беременности) 2 г внутрь 1 раз в сутки 2 дня

Тинидазол (вне беременности) 1 г внутрь 1 раз в сутки 5 дней

Рис. 1. Алгоритм ведения беременных с бактериальным вагинозом.

В анамнезе – преждевременные роды, поздний выкидыш,
преждевременный разрыв плодных оболочек

Бактериальный вагиноз впервые выявлен, 
бессимптомное течение у пациентов не из группы риска

Обследование до 13 нед беременности Клиндамицин крем во влагалище 6–7 дней 
или перорально 300 мг 2 раза в день 5 дней

Клиндамицин во влагалище 6–7 дней до 16 нед беременности,
повторно в 22–24 нед беременности 7 дней Повторное обследование через 4–6 нед

Бактериальный вагиноз выявлен (6%): 
клиндамицин крем во влагалище на 6–7 дней или по 300 мг 

2 раза в сутки 5 дней перорально

Провести профилактический курс клиндамицином в 22–23 нед, если бактериальный вагиноз был впервые обнаружен до 12 нед

Бактериальный вагиноз не выявлен
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рассмотреть вопрос о проведении эксцизионной терапии
(радиохирургическое лечение, лазер, электрокоагуляция)
[22]. Во время беременности данные процедуры не реко-
мендованы, окончательный вопрос о целесообразности
лечения откладывается на 4–6 нед после родов.

Хронический цервицит
Хронический цервицит чаще всего не связан с наличием

возбудителя инфекции. Клинически шейка матки выгля-
дит гиперемированной, эрозированной и контактно кро-

воточит. Закупорка желез приводит к формированию мно-
жественных наботовых кист. У ряда пациенток сохра-
няются обильные слизистые выделения из половых путей,
характерные для острого процесса. В связи с этим необхо-
димо исключать специфические возбудители прежде при-
нятия решения о проведении терапии.

Во время беременности хронический воспалительный
процесс в шейке матки может стать причиной формирова-
ния истмико-цервикальной недостаточности и прерыва-

Таблица 3. Результаты лабораторных методов обследования

Микрсокопия по Граму

Эпителий – много
Лейкоциты – 30–45 в поле зрения
Эритроциты – до 6 в поле зрения
Слизь – abs
Микрофлора – палочковая умеренно
Trichomonas – нет
Gonococcus – нет
Fungus – нет
Ключевые клетки – нет

Мазок на онкоцитологию
Тонкослойный препарат на основе метода жидкостной цитологии (NovaPrep®). Эндоцервикальные клетки
присутствуют. Умеренное воспаление. Плоскоклеточная метаплазия. Не обнаружены внутриэпителиальные
изменения или опухолевые клетки. Интерпретация: не обнаружены внутриэпителиальные изменения 
или опухолевые клетки

ПЦР
C. trachomatis – нет
M. genitalium – нет
HSV – нет

Культуральное
исследование 
из цервикального канала

Lactobacillus species 105 КОЕ/мл

Примечание. HSV – herpes simplex virus.

Рис. 2. Эластография при цервиците. Рис. 3. Эластография шейки матки после проведенного
лечения.



ния беременности. Однако принятие решения о проведе-
нии антибактериальной терапии должно быть максималь-
но персонифицировано и основываться на учете всех воз-
можных рисков.

Дополнительные методы исследования
Одним из современных дополнительных методов диаг-

ностики является ультразвуковая эластометрия. Этот ме-
тод позволяет оценить жесткость ткани в режиме реально-
го времени путем компрессии, осуществляемой датчиком.
Патологические процессы вызывают структурные измене-
ния тканей и, таким образом, влияют на появление уча-
стков повышенной плотности с соответствующим сниже-
нием способности деформироваться.

При распространении воспалительной реакции на со-
единительнотканные и мышечные слои шейки матки про-
исходит изменение эхографической картины и опреде-
ляются участки повышенной эхогенности, расширение
цервикального канала и диффузно-очаговое изменение эн-
доцервикса. При эластографии отмечается снижение жест -
кости тканей, что подтверждается при визуальной оценке
(зона интереса кодируется красным цветом), а также при
объективном расчете коэффициента жесткости, опреде-
ляемом автоматически при сравнении двух зон интереса.
Неизмененная ткань кодируется зелено-синим цветом.

Клинический случай
Беременная М., 27 лет, обратилась в гинекологическое

отделение городской клинической больницы с жалобами
на кровянистые выделения из половых путей. Срок геста-
ции – 20–21-я неделя, кровотечение появилось после поло-
вого контакта. На учете по беременности состоит.

Гинекологический анамнез женщины отягощен хлами-
дийной инфекцией в юности, эктопией шейки матки, нали-
чием вируса папилломы человека онкогенного типа.

Настоящая беременность 3-я, предыдущие были прерва-
ны медикаментозно. Соматический и аллергологический
статус не отягощены.

При вагинальном осмотре выявлены признаки цервици-
та, децидуоза и эктопии шейки матки, контактная крово-
точивость.

При кольпоскопии: неспецифические изменения, воспа-
ление.

УЗИ: беременность 20–21 нед, патологии не выявлено.
Множественные мелкие кисты овули Наботи.

Результаты проведенного обследования приведены в
табл. 3.

Проведена ультразвуковая эластография шейки матки с
количественной оценкой степени жесткости и деформа-
ции тканей, возникающих под влиянием усилий, прило-
женных к датчику. Измерение коэффициента жесткости
производилось при замороженном окне в режиме эласто-
графии. Жесткость ткани исследуемой области отобража-
лась с помощью цветовой карты в режиме реального вре-
мени. При выбранном нами типе цветовой карты более
жесткие ткани окрашивались сине-зеленым цветом, мяг-
кие – красным.

Эластографическое изображение жесткости тканей шей-
ки матки до проведения терапии представлено на рис. 2.
Область интереса прокрашена в красный цвет, что свиде-
тельствует о снижении жесткости ткани на фоне воспали-
тельного процесса. Коэффициент жесткости составил 0,84.

С учетом отсутствия у беременной специфических возбу-
дителей был назначен курс терапии препаратом
Клиндацин® Б пролонг по 1 аппликатору (5 г крема) во вла-
галище на ночь в течение 3 дней. Через 10 дней после окон-
чания терапии было выполнено повторное эластографиче-
ское исследование (рис. 3).

В режиме эластографии отмечено кодирование зоны ин-
тереса зелено-синим цветом, что свидетельствует о повы-
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шении жесткости ткани. Коэффициент жесткости соста-
вил 1,43. Таким образом, после проведения даже кратко-
срочного курса лечения происходит значительное умень-
шение выраженности отека и воспалительной инфильтра-
ции шейки матки, что объективно может быть зафиксиро-
вано путем эластометрического исследования.

Заключение
Цервицит – это воспалительное заболевание, поражаю-

щее преимущественно цилиндрический эпителий церви-
кального канала шейки матки. Чаще всего причиной его
развития являются инфекции, передающиеся половым пу-
тем, и бактериальный вагиноз.

Основным клиническим проявлением цервицита яв-
ляются постоянные серозно-гнойные выделения из поло-
вых путей и контактная кровоточивость шейки матки.
Во время беременности цервицит является фактором рис-
ка невынашивания беременности и внутриутробного ин-
фицирования плода.

Клинический диагноз основывается на наличии выделе-
ний и кровоточивости, а также визуальных признаков ги-
перемии и отека шейки матки.

Эмпирическая терапия цервицита проводится при хла-
мидийной инфекции и гонорее.

При бактериальном вагинозе и неспецифическом церви-
ците препаратом 1-й линии у беременных является клинда-
мицин (уровень доказательности 2B). Использование пре-
парата Клиндацин® Б пролонг позволяет добиться клини-
ческого и лабораторного улучшения в течение 3 дней мест-
ной терапии. Эффективность достигается благодаря про-
лонгированному действию, соответствующему 7-дневной
схеме приема клиндамицина. Через 3 дня применения кре-
ма Клиндацин® Б пролонг в шейке матки нормализуется
микроциркуляция, восстанавливаются показатели жестко-
сти ткани за счет купирования отечного синдрома.
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Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) является одним из
наиболее распространенных заболеваний органов

пищеварения и стоит на первом месте среди показаний
для абдоминальных хирургических операций [1]. Рост рас-
пространенности ЖКБ во всем мире продолжает увеличи-

ваться, что, в свою очередь, приводит к неизбежному ро-
сту экономических затрат на лечение и снижению качества
здоровья населения [2].

В связи с этим вопросы профилактики ЖКБ в группах
риска становятся чрезвычайно актуальными. С учетом 
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Беременность является доказанным фактором риска развития желчнокаменной болезни (ЖКБ) и билиарного сладжа (БС). Распространенность у
беременных ЖКБ, особенно на стадии БС, высока, однако в значительном числе случаев наблюдается их спонтанное разрешение после родов.
Случаи ЖКБ, не регрессирующие после родов, сопряжены с высокой частотой осложнений и хирургических вмешательств. В то же время принци-
пы лечения и профилактики ЖКБ и БС во время беременности не определены.
Цель исследования – выявить факторы риска ЖКБ на стадии БС во время беременности и разработать подходы к его лечению и профилактике.
Материалы и методы. В исследование вошли беременные женщины (n=61) с впервые зафиксированными во время беременности ультразвуковы-
ми признаками БС. Контрольную группу составили 50 здоровых беременных. Пациенткам проводились общеклинические, ультразвуковой, лабо-
раторные методы обследования. Базовая терапия включала препарат урсодезоксихолевой кислоты в дозировке 250–750 мг в течение 2 мес ве-
черним однократным приемом. Эхографический контроль эффективности лечения БС проводился через 2 мес лечения.
Результаты. Факторами риска формирования БС во время беременности явились отягощенная наследственность по ЖКБ (p=0,008), применение
препаратов половых гормонов во время беременности (p<0,001), более старший возраст пациенток (р<0,001), наличие функциональных рас-
стройств желчевыводящих путей (p=0,003), синдром поликистозных яичников (p=0,031), дислипидемия (p=0,001), использование программ вспо-
могательных репродуктивных технологий для наступления беременности (p<0,001) и многоплодная беременность (p=0,03). Прогностическими
факторами недостаточной эффективности лечения БС препаратами урсодезоксихолевой кислоты в период гестации оказались более старший
возраст пациенток (р=0,001), наличие синдрома поликистозных яичников в анамнезе (р=0,075), применение препаратов прогестерона во время
беременности (р<0,001), наступление беременности с использованием программ вспомогательных репродуктивных технологий (p=0,027), наличие
токсикоза беременных (p<0,001).
Заключение. Своевременное выявление БС в группах риска, адекватный динамический контроль за его течением и дифференцированный под-
ход к ведению пациенток с БС позволяет повысить эффективность лечения и предотвратить развитие ЖКБ во время беременности. Женщины,
имеющие прогностические факторы недостаточной эффективности терапии БС в период гестации, требуют более длительного курса лечения с
последующим наблюдением и проведением профилактических мер, направленных на предупреждение его рецидивов.
Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, билиарный сладж, беременность, факторы риска, женские половые гормоны.
Для цитирования: Успенская Ю.Б., Шептулин А.А., Кузнецова И.В. Факторы риска и особенности лечения билиарного сладжа во время беремен-
ности. Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 37–40. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.6.37-40
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Pregnancy is a proven risk for the development of gallstone disease (GSD) and biliary sludge (BS). The prevalence of GSD among pregnant women, especially
at the stage of BS, is high, but in a significant number of cases their spontaneous resolution after delivery appears. Cases of GSD not regressing after childbirth
associated with a high degree of complications and surgical interventions. Though the principles of treatment and prevention of GSD and BS during pregnancy
are not defined.
The aim of the study – to identify the risk factors for the GSD at the BS stage during pregnancy and to work out approaches to its treatment and prevention.
Materials and methods. 61 pregnant women with ultrasound signs of BS detected during this pregnancy were included. The control group consisted of 50 healthy
pregnant women. Patients were underwent general clinical, ultrasound, laboratory methods of investigation. The basic therapy included an ursodeoxycholic acid in
a dose of 250–750 mg for 2 months in the evening single dose. Ultrasound control of the BS`s treatment effectiveness was performed after 2 months of therapy.
Results. The risk factors for the formation of BS during pregnancy were heredity for GSD (p=0.008), the sex hormones drugs using during pregnancy (p<0.001),
the older age of the patient (p<0.001), the presence of functional disorders of the biliary tract (p=0.003), polycystic ovary syndrome – PCOS (p=0.031), dyslipide-
mia (p=0.001), use of artificial reproductive technologies programs – ART (p<0.001) and multiple pregnancies (p=0.03). The prognostic factors of insufficient ef-
fectiveness of BS treatment with ursodeoxycholic acid drugs during the gestation period were the older age of the patients (p=0.001), the presence of PCOS
(p=0.075), the use of progesterone drugs during pregnancy (p<0.001), the ART using (p=0.027), the presence of hyperemesis gravidarum (p<0.001).
Conclusion. Early detection of BS in risk groups, adequate dynamic control over its course and a differentiated approach to the management of patients with
BS allows to increase the effectiveness of treatment and prevent the development of GSD during pregnancy. Patients with prognostic factors of insufficient ef-
fectiveness of BS treatment during gestation require longer therapy with follow-up to prevent its recurrence.
Key words: gallstone disease, biliary sludge, pregnancy, risk factors, female sex hormones.
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патогенеза развития ЖКБ наиболее перспективным при-
знано предупреждение ее развития на ранних стадиях, ко-
гда лекарственные воздействия на физико-химические
свойства желчи способны предотвратить дальнейшее про-
грессирование и формирование желчных конкрементов. К
начальной (предкаменной) стадии ЖКБ относят билиар-
ный сладж (БС).

Одним из доказанных факторов риска ЖКБ помимо ме-
таболических (ожирение, дислипидемии, сахарный диа-
бет), алиментарных (западный тип диеты, нерегулярное
питание, быстрое снижение массы тела) и наследственных
служит гендерная предрасположенность, которая отража-
ется в детородном возрасте в 2–4-кратном увеличении ча-
стоты ЖКБ у женщин [3]. Данная предрасположенность
реализуется за счет влияния женских половых гормонов на
все звенья патогенеза ЖКБ, доказательством чему является
прямая зависимость частоты развития заболевания с чис-
лом беременностей и родов, а также применением препа-
ратов эстрогенов и прогестерона (гормональные контра-
цептивы, менопаузальная гормональная терапия) [4–6].

Несмотря на то что роль беременности в развитии ЖКБ
не вызывает сомнений, отношение к вопросам профилак-
тики камнеобразования в этот период до сих пор остается
неоднозначным. В 2016 г. Европейской ассоциацией по из-
учению печени (European Association for the Study of the Li-
ver, EASL) было сформулировано положение об отсут-
ствии необходимости лечения ЖКБ у беременных, что, на
наш взгляд, является не вполне обоснованным [7]. В поль-
зу этого мнения приводятся следующие аргументы. Из-
вестно, что БС сопровождает беременность достаточно ча-
сто – в 30% случаев, 60% из них спонтанно разрешается
после родов. С другой стороны, в период гестации желч-
ные камни образуются в 12% случаев и в 72% из этого чис-
ла сохраняются и после родов [8, 9]. Таким образом, созда-
ется ложное впечатление о транзиторности БС и отсут-
ствии необходимости вмешиваться в почти «физиологиче-
ское» для периода беременности явление. В то же время
нельзя забывать о тех случаях, когда БС или конкременты
сохраняются и после родов, что приводит к прогрессиро-
ванию заболевания и развитию осложнений, требующих
хирургического лечения. Это указывает на необходимость
персонализированного подхода к профилактике и лече-
нию холелитиаза у беременных, что может быть достигну-
то при определении групп риска возникновения ЖКБ и
БС в этот период. Эти задачи и легли в основу представ-
ленного исследования.

Материалы и методы
В исследование была включена 61 беременная с диагно-

зом БС, основанием для постановки которого стало вы-
явление у данной категории пациенток его ультразвуко-
вых признаков, отсутствовавших по крайней мере на про-
тяжении 6 мес до наступления беременности. Контроль-
ную группу составили 50 здоровых беременных женщин.
Пациенткам проводилось общеклиническое и лаборатор-
ное обследование с определением стандартных клиниче-
ских и лабораторных показателей.

При изучении анамнеза уточняли наличие наследствен-
ной предрасположенности к ЖКБ, указаний в анамнезе
жизни на гепатобилиарную патологию, принимались во
внимание использование программ вспомогательных ре-
продуктивных технологий (ВРТ) и экстракорпорального
оплодотворения для наступления зачатия, а также приме-
нение препаратов половых гормонов (эстрогены, препара-
ты прогестерона) во время данной беременности.

Пациенткам рекомендовались соблюдение диеты с ча-
стым дробным режимом питания 4–5 раз в день, ограниче-
ние насыщенных жиров животного происхождения, легко-
усвояемых углеводов и включение достаточного количества
белка, растительных жиров и продуктов, богатых клетчат-

кой. Для улучшения реологических свойств желчи и купи-
рования ряда диспепсических жалоб назначались лечебные
и лечебно-столовые щелочные минеральные воды.

Базисная лекарственная терапия БС включала препарат
урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) в дозировке 250–750 мг
в течение 2 мес вечерним однократным приемом. Динамиче-
ский эхографический контроль эффективности лечения БС
проводился через 2 мес лечения.

Статистическая обработка данных осуществлялась с ис-
пользованием пакета статистических программ IBM SPSS
Statistics 21; 95% доверительные границы к частоте (95%
доверительный интервал – ДИ) определяли на основе би-
номиального распределения.

При сравнении числовых показателей в 2 группах рас-
считывали статистическую значимость p1 среднего ариф-
метического при помощи дисперсионного анализа и рас-
пределения рангов при помощи критерия Манна–Уитни и
Колмогорова–Смирнова.

Связи между числовыми показателями определялись при
помощи коэффициента корреляции Пирсона r и коэффи-
циента ранговой корреляции Спирмена. Различия считали
достоверными (статистически значимыми) при р<0,05.

Результаты
При проведении сравнительного анализа клинических

данных и лабораторных показателей у больных, имевших
БС, и беременных женщин группы контроля был выявлен
ряд статистически достоверных отличий.

Больные, имевшие БС, в среднем были старше, чем жен-
щины, не имевшие данной патологии во время беременно-
сти. Средний возраст пациенток основной группы соста-
вил 28,08±0,67 года, средний возраст вошедших в группу
контроля – 24,4±0,47 года (р<0,001); см. рисунок.

У пациенток в возрасте 25–35 лет БС формировался на
более ранних сроках беременности, чем у женщин моложе
25 лет, что подтверждается обнаружением статистически
достоверной отрицательной корреляционной связи между
возрастом и сроком беременности к моменту выявления
БС (r=-0,383, p=0,004).

Среднее значение индекса массы тела (ИМТ) у пациен-
ток с БС составило 24,7±2 кг/м2. При этом у большинства
из них ИМТ был в диапазоне 22–22,5 и 24–27 кг/м2

(p=0,046).
У пациенток основной группы среднее число беремен-

ностей в анамнезе составило 1,279±0,152, тогда как в конт-
рольной – 1,060±0,135. Однако эти различия оказались не-
достоверными (р=0,294).

Беременные с БС достоверно чаще имели в семейном
анамнезе случаи ЖКБ. У пациенток с БС наследственность
по ЖКБ была отягощена в 20 случаях (32,8% ДИ 22,7–
44,3%), в то время как у женщин, не имевших БС, – лишь 
в 6 (12% ДИ 5,8–21,8%; p=0,008).

Наличие БС сочеталось с более высокой частотой вы-
явления синдрома поликистозных яичников (СПКЯ). 

Распределение по возрасту беременных пациенток с БС 
и женщин контрольной группы.
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У пациенток с БС СПКЯ был обнаружен в 10 случаях
(16,4% ДИ 9,4–26,2%), у беременных женщин, вошедших в
контрольную группу, – в 4 (8% ДИ 3,3–16,6%; p=0,031).

Гормональные факторы оказали существенное влияние
на формирование БС у наблюдавшихся беременных жен-
щин. Среди пациенток с БС значительно чаще отмечалась
многоплодная беременность по сравнению с беременными
женщинами без данного заболевания. Многоплодная бе-
ременность выявлена у 11 пациенток с БС (18% ДИ 10,6–
28,1%) и лишь у 4 беременных женщин без БС (8,00% ДИ
3,3–16,6%; p=0,03).

Пациентки, имевшие БС, в 3 раза чаще принимали пре-
параты прогестерона во время беременности, и им в 7 раз
чаще проводились процедуры ВРТ для наступления зача-
тия. В основной группе прием прогестинов во время бере-
менности отмечен в 33 случаях (54,1% ДИ 42,5–65,4%), то-
гда как в группе контроля – в 8 (16% ДИ 8,6–26,7%;
p<0,001). Среди больных с БС беременность наступила с
применением методик ВРТ у 18 пациенток (29,5% ДИ 19,9–
40,8%), в контрольной группе – в 2 случаях (4% ДИ 1,3–
10,7%; p<0,001).

Была выявлена взаимосвязь между дислипидемией и
возникновением БС во время беременности, что отрази-
лось в более высокой частоте гиперхолестеринемии у бе-
ременных основной группы (зафиксирована в 42 случаях;
68,9% ДИ 57,4–78,7%), тогда как в контрольной группе – в
18 (36% ДИ 24,7–48,8%; p=0,001). Следует также отметить
статистически недостоверную более высокую частоту ги-
пертриглицеридемии в группе пациенток с БС, которая
была выявлена в 16 случаях (26,2% ДИ 17,2–37,3%). Кроме
того, гипертриглицеридемия достоверно чаще выявлялась
у пациенток с СПКЯ. Так, из 10 беременных с СПКЯ ги-
пертриглицеридемия была обнаружена в 7 случаях (70,0%
ДИ 44,4–87,8%), в то время как у 51 больной, не имевшей
СПКЯ, повышенный уровень триглицеридов зафиксиро-
ван только в 9 случаях (17,6% ДИ 9,8–28,6%; р=0,002). Эти
данные подтвердились выявленной положительной кор-
реляционной взаимосвязью между гипертриглицеридеми-
ей и наличием СПКЯ (r=0,441, p<0,001).

Ожидаемой оказалась положительная корреляция меж-
ду гипертриглицеридемией и ИМТ (r=0,624, p<0,001). 
С повышением ИМТ отмечалось значительное увеличение
числа случаев гипертриглицеридемии.

Функциональные расстройства желчевыделительных
путей (ФР ЖВП) достоверно чаще встречались у беремен-
ных с БС: из 61 пациентки – в 25 случаях (40,9% ДИ 30,1–
52,7%), в контрольной группе нарушения сократительной
функции ЖВП отмечены лишь у 8 женщин (16% ДИ 8,6–
26,8%; p=0,003). При этом значимую роль в развитии ФР
ЖВП у пациенток с БС сыграли гормональные влияния.
Так, у беременных с БС были выявлены корреляции меж-
ду наличием ФР ЖВП (гипомоторная дискинезия желче-
выводящих путей) и применением прогестинов во время
беременности (r=0,366, р=0,004), в том числе их интраваги-
нальных форм (r=0,27, р=0,035), наступлением беременно-
сти после применения ВРТ (r=0,265, р=0,039), а также осо-
бенностями течения беременности – наличием много-
плодной беременности (r=0,563, р<0,001).

Практически у 1/2 пациенток с БС беременность сопро-
вождалась симптомами токсикоза беременных (47,6% ДИ
36,14–59,15%). Выявлена корреляционная взаимосвязь
между возникновением токсикоза беременных и сроком
беременности на момент выявления БС (r=-0,745, р<0,001).

Среди больных, имевших токсикоз беременности, БС
обнаруживался на значительно более ранних сроках ге-
стации в сравнении с пациентками, его не имевшими.
Средний срок беременности к моменту диагностирования
БС у женщин, имевших токсикоз беременных, составил
9,8±0,8 нед, у пациенток с его отсутствием – 20,8±1 нед
(p<0,001).

Таким образом, полученные результаты подтверждают
роль признанных факторов риска ЖКБ (дислипидемия,
старший возраст, наследственность по ЖКБ) и свидетель-
ствуют о роли гормональных факторов, предрасполагаю-
щих к формированию БС в период беременности.

Оценка эффективности лечения БС 
во время беременности

На фоне лечения УДХК регресс БС был достигнут в 
34 случаях (55,74% ДИ 44,06–66,94%). Неполный регресс
сладжа или отсутствие эффекта от терапии отмечены у 
27 беременных (45% ДИ 33,67–56,76%).

При проведении однофакторного анализа были выявле-
ны прогностические факторы, снижающие эффективность
лечения БС: наступление беременности после программ
ВРТ, прием прогестинов во время беременности, более
старший возраст и наличие СПКЯ в анамнезе.

Зафиксирована достоверная взаимосвязь между непол-
ным регрессом БС после лечения и наличием у наблюдае-
мых больных токсикоза беременных. Из 27 пациенток с
неполным регрессом БС после лечения токсикоз беремен-
ных был отмечен в 17 случаях (63,0% ДИ 46,0–77,6%), из
33 женщин, его не имевших, – в 12 случаях (36,4% ДИ
22,9–51,8%; р=0,036).

Из 27 пациенток с неполным регрессом БС после прове-
денного лечения в 12 случаях (44,4% ДИ 28,7–61,2%) бере-
менность возникла после использования программ ВРТ.
Из 33 женщин с полным регрессом БС применение про-
грамм ВРТ для наступления данной беременности отмеча-
лось в 3 случаях (18,2% ДИ 9,0–31,9%; p=0,027). Из 33 паци-
енток, принимавших прогестины, полный регресс БС был
достигнут у 11 (33,33%), а из 28 не принимавших прогести-
ны полный регресс БС отмечен у 23 лиц (82,14%; р<0,001).
Отношение шансов полного регресса БС у пациенток, не
принимавших и принимавших прогестины, составило 2,46
(доверительные границы к отношению шансов 1,48–4,11).

Была обнаружена обратная корреляция между возрас-
том пациенток и полным регрессом БС на фоне лечения.
Из 20 женщин в возрасте моложе 25 лет полный регресс
БС отмечен у 17 (85,0% ДИ 68,3–94,3%), из 33 пациенток в
возрасте 25–34 года полный регресс БС был достигнут в 
15 случаях (45,5% ДИ 30,8–60,8%). Из 8 женщин возраст-
ной группы 35 лет и старше полный регресс БС отмечен у 2
(25,0% ДИ 8,5–52,7%; r=-0,419, р=0,001).

Из 51 женщины, не имевшей СПКЯ в анамнезе, полный
регресс БС был зафиксирован у 31 (60,8% ДИ 48,1–72,4%),
в то время как из 10 пациенток с СПКЯ в анамнезе полный
регресс БС отмечен у 3 (30,0% ДИ 12,2–55,6%). Различия
оказались близкими к достоверным (р=0,075).

Обсуждение
Выявленными в ходе проведенного статистического ана-

лиза результатов исследования факторами риска формиро-
вания БС во время беременности оказались отягощенная
наследственность по ЖКБ (p=0,008), применение препара-
тов половых гормонов во время беременности (p<0,001), бо-
лее старший возраст пациенток (р<0,001), наличие ФР ЖВП
(p=0,003) и СПКЯ (p=0,031), дислипидемия (p=0,001), ис-
пользование программ ВРТ для наступления беременности
(p<0,001) и многоплодная беременность (p=0,03).

Неожиданным было отсутствие у наблюдавшихся паци-
енток взаимосвязи между формированием БС и наличием
избыточной массы тела или ожирением, на что указывает
среднее значение их ИМТ 24,7±2 кг/м2. Этот результат
принципиально отличается от данных в общей популя-
ции, где избыточная масса тела и ожирение признаны
факторами риска ЖКБ [3, 10].

В то же время гипертриглицеридемия, в значительной
степени повышавшая вероятность развития БС, коррели-
ровала с ИМТ (r=0,624, p<0,001) и наличием в анамнезе
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СПКЯ (r=0,441, p<0,001). Значительное увеличение числа
случаев гипертриглицеридемии у лиц с повышением ИМТ
является закономерным и ожидаемым.

Функциональные расстройства двигательной активно-
сти желчного пузыря достоверно чаще встречались у бере-
менных с БС, превышая в 2 раза этот показатель у пациен-
ток контрольной группы (p=0,003) и в общей популяции
[11]. Заслуживающим внимания оказалось значительно
более частое выявление у пациенток с БС ФР ЖВП в пер-
вой половине беременности (р=0,001). Объяснением это-
му может быть влияние приема прогестинов, назначаемых
преимущественно в I–II триместрах беременности. Данное
предположение подтвердилось обнаруженной корреляци-
ей ФР ЖВП с применением прогестинов во время бере-
менности (r=0,366, р=0,004), в том числе их интраваги-
нальных форм (r=0,27, р=0,035), а также с наступлением
беременности после применения ВРТ (r=0,265, р=0,039).

Из изложенного можно заключить, что использование
программ ВРТ и препаратов прогестерона во время бере-
менности является фактором риска развития БС, в связи с
чем целесообразно проведение скрининга беременных
женщин, имеющих данную дополнительную гормональ-
ную нагрузку.

Полученные в рамках проведенного исследования дан-
ные указывают на взаимосвязь БС с токсикозом беремен-
ных. У пациенток, имевших токсикоз беременности, БС об-
наруживался на значительно более ранних сроках гестации
в сравнении с пациентками, его не имевшими (r=-0,745,
р<0,001). Эти данные дают основание полагать, что
ограничительная диета, невозможность регулярного и пол-
ноценного приема пищи женщинами, имеющими токсикоз
беременных, способствуют более раннему развитию БС.

На фоне лечения УДХК полный регресс БС был достиг-
нут в 34 случаях (55,74% ДИ 44,06–66,94%), что ниже, чем
в общей популяции, где элиминация БС при использова-
нии препаратов УДХК в течение 3 мес составляет 75–85%
[7, 12, 13]. По-видимому, персистирование и даже усиле-
ние влияния этиологических факторов камнеобразования
на протяжении гестационного периода определяют боль-
шую резистентность БС к лечению, чем в общей популя-
ции. Наличие СПКЯ, ассоциированного с множеством
метаболических нарушений, общих с факторами риска
ЖКБ (инсулинорезистентность, нарушения жирового об-
мена и т.д.) [14, 15], очевидно, вносит дополнительный
вклад в формирование большей устойчивости к тради-
ционной терапии БС наряду с факторами риска, прису-
щими беременности.

Таким образом, женщины, имеющие факторы риска
ЖКБ и БС, требуют динамического контроля с помощью
ультразвукового исследования за состоянием желчного пу-
зыря во время беременности, проведения лечения УДХК
при выявлении его признаков, а при наличии факторов,
определяющих большую толерантность к лечению, – более
длительных и/или повторных курсов терапии.

Выводы
Факторами риска формирования БС во время беремен-

ности являются отягощенная наследственность по ЖКБ
(p=0,008), применение препаратов половых гормонов во
время беременности (p<0,001), более старший возраст па-
циенток (р<0,001), наличие ФР ЖВП (p=0,003) и СПКЯ
(p=0,031), дислипидемия (p=0,001), использование про-
грамм ВРТ для наступления беременности (p<0,001), мно-
гоплодная беременность (p=0,03).

Прогностическими факторами недостаточной эффек-
тивности лечения БС препаратами УДХК в период геста-
ции служат более старший возраст пациенток (р=0,001),
наличие СПКЯ в анамнезе (р=0,075), применение препара-
тов прогестерона во время беременности (р<0,001), на-
ступление беременности с использованием программ ВРТ
(p=0,027), наличие токсикоза беременных (p<0,001).

Своевременное выявление БС в группах риска, адекват-
ный динамический контроль за его течением и дифферен-
цированный подход к ведению пациенток позволяют по-
высить эффективность лечения и предотвратить развитие
ЖКБ во время беременности.

Пациентки, имеющие прогностические факторы недо-
статочной эффективности лечения БС в период гестации,
требуют более длительного курса лечения с последующим
наблюдением и проведением профилактических мер, на-
правленных на предупреждение его рецидивов.
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Роль b-CrossLaps как маркера ремоделирования
костной ткани у женщин, перенесших
органосохраняющие операции по поводу
эндометриоидных кист яичников
Э.Э.Ферамузова, Т.А.Густоварова, Л.С.Киракосян, С.Б.Крюковский

ФГБОУ ВО «Смоленский государственный медицинский университет» Минздрава России. 214019, Россия, Смоленск, ул. Крупской, д. 28
tanya.prof@yandex.ru

Последствия органосохраняющих операций на яичниках являются наиболее дискутабельными в научном мире. Позиция современных авторов
сводится к тому, что хирургическое лечение эндометриоидных кист яичников не только служит фоном развития патологии репродуктивной систе-
мы, но и приводит к эндокринопатиям, в том числе и к нарушению костного обмена.
Цель работы – оценка состояния костного метаболизма и овариального резерва у женщин репродуктивного возраста после оперативного лечения
эндометриоидных кист яичников, а также изучение влияния противорецидивной терапии гестагеном на направленность процессов костного обмена. 
Материалы и методы. Обследованы и прооперированы 27 женщин с эндометриоидными кистами (1-я группа), контроль – 50 здоровых женщин
(2-я группа). В сыворотке крови определены уровни фолликулостимулирующего и антимюллерова гормонов, маркеры метаболизма костной тка-
ни – остеокальцин и b-CrossLaps.
Результаты. Уровень b-CrossLaps до оперативного лечения в группе пациенток с эндометриоидными кистами почти в 1,5 раза превышал ана-
логичный показатель в группе контроля (0,495 и 0,371 нг/мл соответственно). Маркер формирования костной ткани остеокальцин в 1-й группе
был достоверно ниже (в 1,2 раза) относительно 2-й группы (20,19 и 23,64 нг/мл соответственно). Через 6 мес после операции измерены анало-
гичные показатели. В 1-й группе уровень b-CrossLaps достоверно снизился в 1,5 раза по отношению к исходным данным (0,437 и 0,495 нг/мл со-
ответственно), а показатель остеокальцин – статистически значимо увеличился по сравнению с первоначальными данными (23,67 и 20,19 нг/мл
соответственно). Через 12 мес после операции произошло снижение уровня b-CrossLaps (в 1,3 раза), что не имеет статистически значимых раз-
личий с контрольной группой (0,385 и 0,371 нг/мл соответственно). Остеокальцин в 1-й группе достоверно возрастает через 12 мес после опера-
ции в 1,3 раза (26,07 и 20,19 нг/мл соответственно), что служит показателем превалирования процессов образования костной ткани над остео-
резорбцией.
Заключение. Противорецидивная терапия гестагеном замедляет процессы остеорезорбции в группе женщин, перенесших удаление эндометрио-
идной кисты яичника.
Ключевые слова: овариальный резерв, остеокальцин, b-CrossLaps, эндометриоидная киста яичника, органосохраняющие операции.
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Abstract
The conservative surgery consequences on the ovaries are the most controversial in the scientific world. The position of modern authors comes down to the
fact that surgical treatment of endometrioid cysts of the ovaries serves as a background for the development of pathology not only of the reproductive system,
but also leads to endocrinopathies, including disturbance of a bone metabolism.
Aim of the study. The aim of this research is the bone metabolism condition assessment and ovarian reserve of reproductive-aged women after a surgical tre-
atment of endometrioid ovarian cysts and also the study of gestagen preventive therapy effect on changes of the direction of bone metabolism processes. 27 fe-
male-patients with endometrioid cysts (the 1st group) were examined and operated. The second (control) group included 50 patients who were healthy. All pati-
ents before the operation were carried out a determination of follicle-stimulating and antimullerian hormons and also bone metabolism biochemical markers: os-
teocalcin and b-CrossLaps in blood serum.
The results. The level of b-CrossLaps before operation in the group of patients with endometrioid cysts was almost 1.5 times higher than in the control group
(0.495 and 0.371 ng/ml respectively). The bone tissue formation marker of osteocalcin in group 1 was significantly lower (1.2 times) compared to group 2 (20.19
and 23.64 ng/ml respectively). 6 months after the operation, the similar parameters were measured. In group 1, the level of b-CrossLaps decreased significantly
in 1.5 times compared to the initial data (0.437 and 0.495 ng/ml respectively), and the osteocalcin index increased significantly compared to the initial data
(23.67 and 20.19 ng/ml respectively). In 12 months there was a decrease of b-CrossLaps level (in 1.3 times), which has no statistically significant differences
with the control group (0.385 and 0.371 ng/ml respectively). 12 months after the operation the osteocalcin in group 1 significantly increases in 1.3 times (26.07
and 20.19 ng/ml respectively), which is an indicator of the prevalence of bone formation over the osteoresorption.
Conclusion. As the result of the study it was established that gestagen preventive therapy slows down osteoresorption processes in a group of women who
were removed endometrioid ovarian cysts.
Key words: ovarian reserve, osteocalcin, b-CrossLaps, endometrioid ovarian cysts, conservative operation.
For citation: Feramusova E.E., Gustovarova T.A., Kirakosyan L.S., Krukovskyi S.B. The importance of b-CrossLaps as the marker of remodelling of bony 
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Введение
Несмотря на более чем вековую историю изучения эндо-

метриоза, данное заболевание остается одной из нерешен-
ных проблем в гинекологии. С одной стороны, это обуслов-
лено колоссальной распространенностью: около 10–20%
женщин репродуктивного возраста поражены той или иной
формой эндометриоза, по данным различных авторов [1]. 
С другой стороны, эта патология наносит моральный и фи-
зический вред пациенткам, неизбежно приводя к наруше-
нию репродуктивной функции, бесплодию, и в конечном
итоге даже инвалидизирует женское население.

Эндометриоз – сложный патологический процесс, раз-
вивающийся на фоне нарушенного гормонального и им-
мунологического гомеостаза, проявляющийся ростом и
развитием идентичной эндометрию ткани за пределами
слизистой оболочки матки. Исходя из этиопатогенеза, «зо-
лотым стандартом» лечения эндометриоза является лапа-
роскопия с последующей ликвидацией эндометриоидных
гетеротопий – кист яичников, имплантов на брюшине ма-
лого таза, крестцово-маточных связках и др. [2]. В после-
операционном периоде с целью профилактики рецидивов
заболевания многими авторитетными авторами рекомен-
дована гормональная терапия.

Последствия органосохраняющих операций на яични-
ках являются наиболее дискутабельными в современном
научном мире. В конце XX в. многие исследователи были
уверены, что оперативные вмешательства на яичниках не
приводят к изменениям менструальной или репродуктив-
ной функции [3]. Позиция современных авторов сводится
к тому, что хирургическое лечение по поводу доброкаче-
ственных образований яичников служит фоном для раз-
вития патологии не только репродуктивной системы, но и
приводит к эндокринным нарушениям, в том числе и на-
рушению костного обмена [4].

По мнению экспертов Всемирной организации здраво-
охранения, остеопороз развивается у любого человека вне
зависимости от пола и возраста. Следовательно, потеря
костной массы – процесс, который должен входить в сфе-
ру интереса врачей всех медицинских дисциплин. Остео-
бласты и остеокласты представляют собой специализиро-
ванную систему клеток, которая постоянно принимает
участие в реконструкции костной ткани. На поверхности
остеокластов имеются специфические рецепторы к эстро-
генам, а последние подавляют пополнение остеокластов.
На мембране остеобластов есть рецепторы к гестагенам,
которые стимулируют образование костной ткани. Таким
образом, нарушение гормональной функции яичников как
следствие оперативного вмешательства на яичниках при-
водит к изменению костного обмена.

По данным мировой литературы, общепризнанными
маркерами оценки функционального состояния яичников
служат возраст пациентки, регулярный менструальный
цикл, уровни фолликулостимулирующего (ФСГ) и анти-
мюллерова (АМГ) гормонов [5]. В результате жизнедея-
тельности клеток костной системы в кровь поступает
большое количество биологически активных веществ, ко-
торые служат маркерами остеосинтеза или остеорезорб-
ции. В сыворотке эти молекулы могут быть измерены бла-
годаря существующим на сегодняшний день высокочув-
ствительным тест-системам.

Цель исследования – оценить состояние костного мета-
болизма и овариального резерва у женщин репродуктив-
ного возраста после оперативного лечения эндометриоид-
ных кист яичников, а также изучить влияние противоре-
цидивной терапии гестагеном на направленность процес-
сов костного обмена.

Материал и методы
В рамках исследования для достижения поставленной

цели были обследованы и прооперированы 27 женщин ре-

продуктивного возраста с эндометриоидными кистами
яичников, находившихся на базе гинекологического отде-
ления ОГБУЗ «Клиническая больница №1» г. Смоленска.
Все пациентки разделены на 2 группы: 1-я – 27 женщин с
эндометриоидными кистами, 2-я группа (контроль) –
50 здоровых женщин без доброкачественных образований
яичников.

Критерии включения в программу исследования: воз-
раст обследуемых 18–40 лет; наличие эндометриоидных
кист яичников диаметром более 25 мм, являющихся пря-
мым показанием для оперативного лечения. Критериями
исключения служили: возраст менее 21 и старше 40 лет;
прием комбинированных оральных контрацептивов в
течение последних 6 мес; наличие у женщин сопутствую-
щих заболеваний, влияющих на метаболизм костной тка-
ни (бронхиальная астма, тиреотоксикоз, гиперпаратиреоз,
ревматические болезни, синдром мальабсорбции, язвен-
ная болезнь желудка, печеночная и почечная недостаточ-
ность); прием лекарственных препаратов, снижающих ми-
неральную плотность костной ткани (антикоагулянты,
противосудорожные препараты, глюкокортикоиды, тире-
оидные гормоны); курение; беременность; злокачествен-
ные заболевания.

Всем женщинам проводили клинические и гинекологи-
ческие исследования, а также ультразвуковое исследова-
ние органов малого таза по трансвагинальной методике в
режиме реального времени с цветным допплеровским кар-
тированием, морфологическое исследование удаленных
овариальных образований. Гормональный статус оценен
иммуноферментным методом по уровню ФСГ и АМГ до
оперативного лечения и через 1 год после. Состояние ме-
таболизма костной ткани определено по уровню биохими-
ческих маркеров: остеокальцин и b-CrossLaps до опера-
ции, через 6 мес и через 1 год после лечения.

Оперативное лечение проводилось лапароскопическим
доступом, в положении Тренделенбурга. Инструментарий
представлен: троакары диаметром 5 и 10 мм, биопсийные
щипцы, зажимы, стандартные биполярные инструменты,
ножницы, диссектор, иглодержатель, викрил. Пункция пе-
редней брюшной стенки осуществлялась иглой Вереша по
средней линии живота на 2 см ниже пупочного кольца.
Создавался пневмоперитонеум углекислым газом (3 л). Да-
лее в брюшную полость вводились центральный троакар и
лапароскоп. После просмотра внутренней поверхности пе-
редней брюшной стенки в точках Кавка в правую и левую
подвздошные области введены 2 троакара для манипуля-
торов.

В послеоперационном периоде пациентки (1-я группа)
получали противорецидивную терапию гестагеном диено-
гест 2 мг в непрерывном режиме 6 мес.

Статистическая обработка результатов осуществлялась с
помощью пакета R версии 3.3.2 статистического анализа и
визуализации данных. Проверка на нормальность осу-
ществлялась при помощи 5 критериев: Шапиро–Уилка,
Андерсона–Дарлинга, Крамера фон Мизеса, Колмогоро-
ва–Смирнова в модификации Лиллиефорса, Шапиро–
Франсия. Параметрические критерии для сравнения не
применимы. Для сравнения данных контрольной и основ-
ной группы был применен критерий Манна–Уитни; для
сравнения данных основной группы использованы крите-
рии Уилкоксона или Фридмана. Различия считали досто-
верными при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Средний возраст исследуемых не имел достоверных

межгрупповых различий: в 1-й группе этот показатель со-
ставил 29±0,92 года; во 2-й – 29,42±0,68 года (р>0,05). При
анализе социально-экономических, антропометрических
характеристик не выявлено статистически значимых раз-
личий между сравниваемыми группами.
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Пациентки, включенные в исследование, сравнимы
между собой по менструальной функции. Возраст менархе,
длительность кровотечения и менструального цикла до-
стоверно не различимы в двух группах (р>0,05).

При изучении соматического анамнеза пациенток обеих
групп одинаково часто встречались инфекционные и вос-
палительные заболевания дыхательных путей (р>0,05).

В структуре гинекологической заболеваемости у пациен-
ток с эндометриоидными кистами яичников лидирующее
место занимали воспалительные заболевания органов ма-
лого таза, которые встречались более чем у 1/2 исследуе-
мых (у 15 пациенток – 55,6%). У 8 (29,6%) женщин диагно-
стирована доброкачественная патология шейки матки.
Сочетанную гинекологическую патологию имели 4 (14,8%)
пациентки: миома матки, полип эндометрия, хронический
сальпингоофорит.

Анализ клинического течения заболевания у пациенток
с эндометриоидными кистами яичников установил, что
наиболее распространенным симптомом заболевания бы-
ла боль внизу живота (14–51,8%). Проблема бесплодия

привела на прием к гинекологу 8 (29,6%) женщин. Нару-
шения менструального цикла диагностированы у 5 (18,5%)
пациенток в виде пре- и постменструальных мажущих вы-
делений.

Во время лапароскопии эндометриоидные кисты визуа-
лизировались как односторонние в 25 (92,6%) случаях, в 2
(7,4%) – двусторонние округлые, мало смещаемые образо-
вания, имеющие плотную склерозированную капсулу, с
участками кровоизлияний, содержимое – темно-коричне-
вое. Диаметр кист варьировал от 25 до 80 мм.

При исследовании параметров гормонального профиля
пациенток до оперативного вмешательства нами не было
выявлено различий по группам среди показателей ФСГ и
АМГ (табл. 1).

Анализируя параметры метаболизма костной ткани в
исследуемых группах до оперативного лечения, мы уста-
новили, что в 1-й группе у пациенток с эндометриоидны-
ми кистами яичников показатель распада костной ткани
b-CrossLaps почти в 1,5 раза превышает значение анало-
гичного показателя в группе контроля (0,495±0,061 и
0,371±0,037 нг/мл соответственно); р<0,05. А маркер фор-
мирования костной ткани остеокальцин в исследуемой
группе достоверно ниже (в 1,2 раза) относительно 
2  -й группы (20,19±1,632 и 23,64±1,237 нг/мл соответствен-
но); р<0,05. Следовательно, полученные нами результаты в
ходе исследования констатируют, что пациентки с эндо-
метриоидными кистами яичников имеют изначально на-
рушение костного обмена с превалированием остеоре-
зорбции над остеосинтезом (рис. 1). 

При оценке концентрацию b-CrossLaps через 6 мес после
органосохраняющей операции на яичнике на фоне проти-
ворецидивной терапии диеногестом 2 мг выявлено досто-
верное снижение этого показателя в 1,5 раза по отношению
к исходным данным (0,437±0,066 и 0,495±0,061 нг/мл соот-
ветственно); р<0,05. Маркер образования костной ткани
остеокальцин статистически значимо увеличился по
сравнению с первоначальными данными (23,67±2,434 и
20,19±1,632 нг/мл соответственно); р<0,05. Полученные на-
ми в ходе исследования данные не противоречат автори-
тетным данным мировой литературы о том, что терапия
гестагенами оказывает положительный эффект при сни-
жении минеральной плотности костной ткани [6]. Доказа-
но, что в организме женщины, больной эндометриозом,
наблюдаются хаотические выбросы ФСГ и лютеинизирую-
щего гормона на фоне снижения базального уровня проге-
стерона [7]. Последний, связываясь со специфическим ре-
цептором на мембране остеобласта, активирует процессы
остеосинтеза [8].

Определяя эти же параметры через 12 мес после опера-
ции, мы выявили дальнейшее снижение маркера остеоре-
зорбции b-CrossLaps (в 1,3 раза) относительно измерения
значения данного показателя до оперативного вмешатель-
ства (р<0,05): 0,385±0,063 и 0,495±0,061 нг/мл соответ-
ственно. Сравнивая в ходе работы полученные через
12 мес результаты со значениями b-CrossLaps контроль-
ной группы, мы не нашли статистически значимых разли-
чий (р<0,05): 0,385±0,063 и 0,371±0,037 нг/мл соответствен-
но (рис. 2). Следовательно, процессы разрушения костной
ткани в исследуемой группе приостановлены и сопостави-
мы с метаболизмом здоровых женщин.

Таблица 1. Гормональный профиль исследуемых пациенток

Группы ФСГ, МЕ/мл АМГ, нг/мл

Контрольная группа 7,084±0,482 2,587±0,258

Основная группа 7,22±0,971 2,21±0,438

Достоверность различий не установлена, р>0,05.

Рис. 1. Маркеры метаболизма костной ткани в исследуемых
группах до операции.

b-CrossLaps

Остеокальцин



44                                                                                                                                                                                                                                                  CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №6

E.E.Feramusova et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 41–45.

Показатели остеокальцина в 1-й группе через 12 мес
после операции выше в 1,3 раза относительно исходных
значений (26,07±2,367 и 20,19±1,632 нг/мл соответственно),
что служит показателем превалирования процессов образо-
вания костной ткани над остеорезорбцией (р<0,05); рис. 3.

При изучении уровня гормонального профиля (ФСГ,
АМГ) в исследуемой группе в послеоперационном перио-
де нами выявлено достоверное увеличение уровня ФСГ в
1,1 раза относительно исходного значения (р<0,05); рис. 4.

При сравнении параметров АМГ до и через 12 мес после
операции также выявлено достоверное снижение в 1,5 раза
относительно исходных значений (р<0,05); рис. 5. 

Анализируя полученные значения ФСГ и АМГ в иссле-
дуемой группе, можно сделать вывод о прогрессирующем
снижении показателей овариального резерва у женщин
после оперативного лечения эндометриоидных кист яич-
ников. При сравнении с данными контрольной группы
констатировано снижение показателя АМГ в 1,7 раза, а па-
раметра ФСГ – в 1,3 раза (р<0,05). Полученные нами дан-
ные о снижении гормональной функции после цистэкто-
мии по поводу эндометриоидных кист яичников не проти-
воречат мнению современных ученых [9].

Заключение
При проведении органосохраняющей операции на яич-

нике необходимо учитывать изменения гормональной

функции яичников, а также нарушение процессов костного
обмена в данной группе пациенток. У женщин с эндомет-
риоидными кистами изначально имеется нарушение со-
пряжения костного обмена с превалированием процессов
остеорезорбции над образованием костной ткани. Прове-
денная нами противорецидивная терапия диеногестом 2 мг
в послеоперационном периоде замедляет не только разви-
тие эндометриоидных очагов, но и процессы остеорезорб-
ции, потенцируя процессы формирования костной ткани.
У женщин с эндометриоидным кистами до и после опера-
тивного лечения необходимо использовать b-CrossLaps –
высокоинформативный маркер разрушения для диагно-
стики нарушений метаболизма костной ткани и профилак-
тики развития травматических переломов и остеопороза.
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Плацентарная недостаточность (ПН) – клинический
синдром, который обусловлен морфологическими и

функциональными изменениям в плаценте, в результате ко-
торых нарушаются все ее функции: транспортная, трофиче-
ская, антитоксическая, эндокринная и метаболическая.
Проблема дисфункции плаценты находится в фокусе вни-
мания специалистов и подвергается всестороннему изуче-
нию на протяжении нескольких десятилетий. Известно, что
ПН осложняет каждый третий случай акушерской и экстра-
генитальной патологии и является основной причиной на-
рушений состояния плода во время беременности. В част-
ности, с ПН связаны внутриутробная гипоксия, синдром за-
держки роста плода, интранатальные повреждения плода и
перинатальные осложнения. Данные последних лет указы-
вают на то, что ПН может быть одной из основных причин
преждевременных родов, особенно тех, которые происхо-
дят после 32 нед беременности [1]. ПН отражается на со-
стоянии здоровья человека на протяжении всей последую-
щей жизни. Исследования шведских ученых U.Lithell и со-
авт. (1999 г.), проанализировавших количественные и каче-
ственные характеристики жизни людей в XX в., доказали,
что малая масса тела при рождении как интегральный пока-
затель внутриутробного неблагополучия является более
значительным фактором риска уменьшения продолжитель-
ности жизни и повышенной заболеваемости, чем ожире-
ние, курение, алкоголизм, гипертоническая болезнь [2].

Несмотря на то что негативные последствия ПН не вы-
зывают сомнений, до настоящего времени не имеется от-

четливого понимания способов профилактики и лечения
данного синдрома. В значительной мере это связано с той
традиционной точкой зрения, которая впервые была из-
ложена на собрании Европейской ассоциации акушеров-
гинекологов в 1999 г. Там был определен важный посту-
лат современной перинатологии – отсутствие ожидаемо-
го эффекта от антенатальных мероприятий по улучше-
нию состояния плода. Неэффективность лечения ПН экс-
перты объясняли его запаздыванием. Действительно,
улучшить маточно-плацентарный кровоток в III триме-
стре беременности и тем более компенсировать явную за-
держку роста плода не представляется возможным. Од-
нако нельзя не учитывать, что клинические формы ПН в
большинстве своем формируются постепенно и суще-
ствует значительный промежуток времени от начала аль-
терации плаценты до развития страдания плода. Именно
этот период и может представлять практический интерес
в плане проведения лечебных мероприятий. Кроме того,
достижения современной науки открывают новые пер-
спективы понимания молекулярных механизмов функ-
ционирования плаценты. И имеющийся в настоящее вре-
мя прогресс в этой области призван дать толчок разра-
ботке новых методов лечения ПН. Уже сегодня можно
говорить о таких инновационных технологиях, как спе-
цифическая фармакологическая поддержка функции
плаценты (аргинином, силденафилом, правастатином),
генная терапия с таргетной доставкой сосудистого эндо-
телиального фактора роста, модуляция плацентарных

T.P.Zefirova et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 46–49.
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Плацентарная недостаточность осложняет значительное количество беременностей и приводит к гипоксии и задержке развития плода. При од-
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функции плаценты считается нарушение реологических свойств крови. Текучесть крови ухудшается при анемическом синдроме и синдроме гемо-
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транспортеров питательных веществ, коррекция мито-
хондриальной дисфункции [3].

Нельзя не учитывать, что ПН – многофакторный про-
цесс, поэтому понимание патогенетических вариантов ее
развития является ключевым моментом для выбора ра-
циональной стратегии. В этой связи видится три основных
направления, по которым должен двигаться научный по-
иск:
1) изучение причин и частных механизмов формирования

ПН;
2) выделение факторов риска ПН и разработка правил

прогноза;
3) идентификация доклинических признаков дисфункции

плаценты для их ранней коррекции и предупреждения
прогрессирования.
Среди разных форм ПН привлекает внимание гемодина-

мическая форма, проявляющаяся в маточно-плацентар-
ном бассейне. Суть ее определяется нарушением текучих
свойств крови. Уникальность крови как неньютоновской
жидкости заключается в том, что ее вязкость является пе-
ременной величиной, зависящей от диаметра сосуда, по
которому она осуществляет движение. Максимальные по-
казатели вязкости фиксируются в мелких сосудах. При
увеличении диаметра сосудов вязкость крови экспоненци-
ально снижается, достигая в итоге постоянной величины
[4]. Помимо диаметра сосуда на величину вязкости ради-
кальное влияние оказывает концентрация крови. При-
мечательно, что и высокая, и низкая концентрации одина-
ково неблагоприятно сказываются на реологических свой-
ствах крови. Так, G.Gonzales и соавт. (2009 г.) на основа-
нии анализа исходов 295 651 родов продемонстрировали,
что высокий уровень материнского гемоглобина является
независимым фактором риска для неблагоприятных пери-
натальных исходов в той же степени, что и низкий уровень
этого параметра [5].

Высокий уровень гемоглобина и высокий гематокрит во
время беременности, особенно во II ее триместре, способ-
ствуют повышению вязкости крови в системе микроцирку-
ляции и маточно-плацентарном звене. Кроме того, при ге-
моконцентрации значительно возрастает ригидность крас-
ных клеток и снижается их способность к деформации в по-
токе [6]. С клинических позиций отсутствие физиологиче-
ской гемодилюции в средние сроки беременности (уровень
гемоглобина более 120 г/л) соотносится с риском прежде-
временных родов, задержкой развития плода, его низкой
массой, а также тяжелой преэклампсией. Последняя нико-
гда не возникает, если гемоглобин во II триместре опреде-
ляется на уровне ниже 110 г/л [7, 8]. Если же повышенные
концентрационные характеристики крови обнаружились в
конце беременности, то высока вероятность нарушения
функции центральной нервной системы новорожденного,
причем это заметно уже в первые часы после рождения [9].
Причиной могут служить не только микроциркуляторные
сдвиги, но и токсические эффекты излишков железа. Тре-
тий триместр беременности является критическим перио-
дом для развития нервной системы, когда центральная
нервная система наиболее уязвима именно для внешних
воздействий. Это связано с высокой скоростью образова-
ния синапсов и миелинизации нервных волокон, а также
быстрым ростом мозга (до 260% в III триместре) [10].

Причины гемоконцентрации во время гестации много-
образны и далеко не всегда доступны идентификации. По-
мимо полиморфизма гена гемохроматоза (HFE) к их числу
можно отнести различные гипоксические состояния, ге-
моглобинопатии, эндокринные заболевания, патологию
почек, артериальную гипертензию, обезвоживание и мно-
гое другое. Это значит, что повышенный гемоглобин и бе-
ременность – нередкая комбинация.

Результаты наших собственных исследований показа-
ли, что в группе из 280 женщин со сроками беременности

16–24 нед уровень гемоглобина, превышающий одно
стандартное отклонение от средней величины (а именно
126,6 г/л), имел место у 18,5% пациенток. Причем у каж-
дой пятой из них отмечены очень высокие показатели, до-
стигающие 140–149 г/л. Мы провели наблюдение за тече-
нием гестации у этих беременных и сравнили результаты
с данными, полученными от 50 случайно выбранных бе-
ременных женщин, имеющих уровень гемоглобина во 
II триместре 110–126,6 г/л [11]. Оказалось, что средняя
масса новорожденных у женщин с гемоконцентрацией
была значительно ниже. Она составила 3057 г (±95% дове-
рительный интервал 2927,9–3186,2 г) по сравнению с 
3480 г (±95% доверительный интервал 3362,1–3614,6 г;
t=4,79, p=0,001) у пациенток со стандартным уровнем ге-
моглобина. Число детей с подтвержденным диагнозом
синдрома задержки роста плода достигло 43%. Гипоксия
при рождении имелась у 52% новорожденных, в каждом
третьем случае она была среднетяжелой или тяжелой. 
В группе сравнения детей с низкой массой тела оказалось
только 6%. Основной причиной худших перинатальных
исходов у женщин с гемоконцентрацией явилось наруше-
ние реологических свойств крови, что было подтвержде-
но измерением ее вязкости в широком диапазоне скоро-
стей сдвига. Визуализация кровотока в микроциркуля-
торном русле путем биомикроскопии конъюнктивы глаз-
ного яблока показала, что повышенный уровень гемогло-
бина соотносился с выраженными сосудистыми измене-
ниями, которые заключались в неравномерности калибра
и извитости мелких венул, артериальной вазоконстрик-
ции, увеличении числа артериоло-венулярных анастомо-
зов, что приводило к запустеванию капиллярной сети –
уменьшению числа функционирующих капилляров. Внут-
рисосудистый патологический компонент был широко
представлен сладж-феноменом в венулах и капиллярах.
Таким образом, наши данные подтвердили тот факт, что
синдром задержки роста плода, низкая масса тела при
рождении и внутриутробная гипоксия плода у беремен-
ных с гемоконцентрацией носят патогенетически обосно-
ванный характер и связаны с худшими условиями крово-
тока в организме женщины, включая маточно-плацентар-
ный бассейн.

Интересно, что нарушение текучих свойств крови и по-
вышение ее вязкости в сосудах малого калибра происходят
не только при гемоконцентрации, но и в прямо противо-
положной ситуации – при анемическом синдроме. По-
следствия для внутриутробного плода и новорожденного
носят аналогичный характер. Проявления ПН при сниже-
нии концентрационных показателей по большей части
нельзя объяснить падением оксигенации. Известно, что
для эффективного кислородного обмена оптимальным яв-
ляется уровень гемоглобина от 109 до 85 г/л и только даль-
нейшее его снижение приводит к клеточной гипоксии и
прогрессированию анаэробного окисления [12]. В то же
время клиницистам хорошо знакомо повреждающее дей-
ствие анемии беременных, ассоциированной с высокой ча-
стотой перинатальных осложнений даже при нетяжелых
формах патологии. Речь идет о нарушении роста массы
мозга и процессов миелинизации, рождении детей с низ-
кой массой тела, отставании в психомоторном развитии,
нейросенсорной тугоухости. Причинными факторами
здесь называются тканевый дефицит железа у плода и на-
рушение реологических свойств крови в микроциркуля-
торном русле матери. N.Sharawy (2016 г.) показал, что в си-
стеме микроциркуляции у беременных с анемией обнару-
живаются внесосудистые, сосудистые и внутрисосудистые
нарушения. При снижении уровня гемоглобина форми-
руются очаги микрозастоя и кровоизлияний, неравномер-
ность и аневризмы капилляров и венул, повышение их из-
витости, распространенный сладж-феномен, уменьшение
числа функционирующих венул и увеличение их диаметра
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[13]. Возникает парадоксальная на первый взгляд ситуа-
ция – текучесть крови снижается параллельно падению ее
концентрационных характеристик. На самом деле этот фе-
номен имеет вполне логичное объяснение. При увеличе-
нии относительной доли плазмы, содержащей высокомо-
лекулярные белки, возрастает скорость седиментации
эритроцитов, что особенно заметно в условиях их низкой
концентрации. Параллельно с этим изменяется еще одно
важное свойство, во многом определяющее текучесть кро-
ви, – деформируемость (жесткость) эритроцитарных мем-
бран.

Таким образом, изменение концентрации крови в сто-
рону ее повышения или снижения сопряжено с худшими
условиями микроциркуляции в организме женщины в це-
лом и в маточно-плацентарном бассейне в частности. Сле-
довательно, беременным женщинам с высокими показате-
лями гемоглобина и гематокрита, а также при анемиче-
ском синдроме целесообразно назначать терапию, направ-
ленную на улучшение микрокровотока и профилактику
ПН. В противном случае возрастают риски внутриутроб-
ного страдания плода и задержки его роста.

Среди препаратов, обладающих реологическими эффек-
тами, особое место занимает дипиридамол. Это хорошо
изученное лекарственное средство давно и прочно вошло
в акушерскую практику. Фармакологической основой его
действия является ингибирование захвата аденозина
тромбоцитами, эритроцитами и клетками эндотелия с уве-
личением его локальных концентраций. Аденозин влияет
на А2-рецепторы тромбоцитов, способствуя тем самым
стимуляции аденилатциклазы и увеличению концентра-
ции циклического 3,5-аденозинмонофосфата. Этот меха-
низм определяет ингибирование агрегации тромбоцитов и
поддерживает локальное вазодилатирующее влияние ди-
пиридамола. Сосудорасширяющий эффект препарата,
кроме того, связан с его способностью потенцировать син-
тез эндотелиоциотами оксида азота. Клинически важным
свойством является ангиогенная активность, которая
определяется стимуляцией образования капилляров и
коллатеральных артерий. Сегодня доказано, что дипири-
дамол оказывает протективное действие в отношении раз-
вития эндотелиальных дисфункций, в частности пре-
эклампсии во время беременности. Наряду с ацетилсали-
циловой кислотой он рекомендован для этих целей Все-
мирной организацией здравоохранения. Известно, что в
комбинации с низкомолекулярным гепарином дипирида-
мол способствует снижению частоты антенатальных по-
терь, преждевременных родов и низкой массы плода у
женщин с высоким риском ПН [14–16]. Нельзя оставить
без внимания антиоксидантные свойства дипиридамола,
которые изучаются на протяжении нескольких десятиле-
тий. Выявлено его защитное действие в отношении пери-
кисного окисления мембранных и митохондриальных ли-
пидов клеток крови. Установлена способность ингибиро-
вать образование свободных радикалов в тромбоцитах и
клетках эндотелия [17]. 

Препарат Курантил® N, зарегистрированный в России,
является пероральной формой дипиридамола. Он обладает
дозозависимым эффектом, поэтому режим терапии выби-
рается индивидуально, но в стандартных ситуациях доза,
как правило, не превышает 150 мг/сут. Необходимо отме-
тить, что лечение и профилактика ПН, возникшей вслед-
ствие нарушения плацентарного кровообращения, – офи-
циальное показание к назначению Курантила N беремен-
ным, и оно обозначено в инструкции к этому лекарствен-
ному средству. Курантил® N является единственным анти-
агрегантом, зарегистрированным для применения во вре-
мя беременности, он рекомендован Приказом «Об утвер-
ждении Порядка оказания медицинской помощи по про-
филю "акушерство и гинекология"…» от 1 ноября 2012 г. 
№572н, приложение №5.

Новое понимание основных механизмов, регулирующих
маточно-плацентарный кровоток, и оценка влияния маль-
перфузии на состояние плаценты могут привести к улуч-
шению диагностики ПН на ранней стадии беременности и
революции в превентивном лечении. Не вызывает сомне-
ния, что препарат Курантил® N, обладающий набором уни-
кальных свойств, идеально вписывается в эту стратегию.
Но есть все основания полагать, что для использования в
акушерской практике препаратов с антитромбоцитарным
эффектом открываются еще более широкие горизонты.

Прогресс современной науки позволяет расшифровы-
вать сложные механизмы межклеточных коммуникаций. 
В настоящее время достаточно хорошо изучен «язык» об-
щения клеток матери и плода. Он складывается из обмена
информацией через экстрацеллюлярные везикулы [18].
Как оказалось, в случае дисфункции плаценты (вне зави-
симости от этиологии) трофобласт формирует экстрацел-
люлярные везикулы, которые активируют материнские
тромбоциты. Последние, в свою очередь, выделяют адено-
зинтрифосфат, инициируют в трофобласте древнейшие
пуринергические механизмы и запускают в конечном ито-
ге воспалительную инфламмасомальную реакцию. Что это
значит? Тромбоцит – ключевая фигура в развитии воспа-
лительного процесса на границе материнских и плодных
тканей, т.е. главный фактор альтерации плаценты. В статье
«Новое понимание гестационных сосудистых заболева-
ний» S.Kohli и B.Isermann (2017 г.) пишут о том, что тром-
боцитоопосредованный воспалительный механизм пред-
полагает новую связь между активацией коагуляции и сте-
рильным воспалением при гестационных сосудистых за-
болеваниях. Авторы подчеркивают роль антитромбоци-
тарных средств в профилактике и лечении осложнений бе-
ременности. По их мнению, терапия, направленная на ин-
гибирование тромбоцитов, может обеспечить новую стра-
тегию в современном акушерстве [19].

Таким образом, научные достижения последних лет все-
ляют надежду на то, что будут найдены пути преодоления
проблем, казавшихся нерешаемыми, а практическое здра-
воохранение получит действенные инструменты борьбы с
акушерскими осложнениями в целом и ПН в частности.
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Частота встречаемости генитального зуда неизвестна, но
очевидно, что большинство женщин страдают от него

в разные периоды жизни, чаще всего после менопаузы в ре-
зультате дефицита эстрогена и дистрофии вульвы [1]. Ге-
нитальный зуд может быть проявлением как дерматологи-
ческой патологии, так и какого-либо системного заболева-
ния (сахарный диабет, заболевания печени, почечная недо-
статочность и т.д.). Острый аногенитальный зуд возникает
в основном из-за инфекций или аллергических реакций.
Хронический генитальный зуд обусловлен, как правило,
гинекологическими или дерматологическими заболева-
ниями, но также причина может быть и психогенной [2].

Зуд вульвы является одним из достаточно распростра-
ненных и характерных признаков ряда гинекологических
заболеваний. Однако этот симптом также может сопро-
вождать и дерматологическую патологию с локализацией
в области наружных половых органов у женщин. При этом
зуд вульвы крайне негативно влияет на качество жизни,
способен стать причиной развития невротических состоя-
ний, мешать социальным и сексуальным отношениям.

Вульварный зуд достаточно часто наблюдается у жен-
щин в постменопаузальном периоде, старше 60 лет, вызы-
вая у них не только неприятные субъективные ощущения,
но и развитие воспаления, мацерации кожи и слизистой в
этой области, а также является основной причиной воз-
никновения тревоги и смущения у пожилых пациенток.
Заболеваемость зудом вульвы среди пожилых достаточно
высока и составляет около 27% [3].

Одним из важнейших возрастных изменений у жен-
щин в постменопаузальном периоде является смещение
рН во влагалище с сторону защелачивания, что создает

условия для присоединения вторичной инфекции и раз-
множения оппортунистической флоры, в том числе и
Gardnerella vaginalis, на коже наружных половых органов
и в вагине. Следует отметить, что наиболее часто бакте-
риальный вагиноз встречается у пожилых женщин, при-
мерно у 6,3% в постменопаузе [4], и частота его распро-
страненности напрямую коррелирует с возрастом. Нару-
шение микрофлоры вульвы очень часто сопровождается
мучительным зудом.

Микотическая инфекция в области гениталий также
способна сопровождаться зудом. Локализация высыпаний
при дерматомикозах может не ограничиваться только
вульварной областью, а распространяться на большие по-
ловые губы и лобок. При этом на коже аногенитальной и
лобковой областей возникают округлые бляшки, иногда с
западением в центре. В группе риска развития микотиче-
ской инфекции в области гениталий находятся женщины с
иммуносупрессивными состояниями, страдающие сахар-
ным диабетом либо принимающие системно кортикосте-
роиды.

Также часто встречающаяся распространенная грибко-
вая инфекция с локализацией в области половых органов у
женщин и вызывающая интенсивный зуд – кандидоз. 
У пациенток в постменопаузальном периоде заболевае-
мость урогенитальным кандидозом уменьшается на фоне
снижения уровня эстрогенов и составляет примерно 6–7%
[5]. Клинически кандидоз у пациенток в состоянии постме-
нопаузы сопровождается сравнительно скудными выделе-
ниями, множественными пустулами и папулами, которые
считаются вторичным проявлением заболевания, а также
трещинами в ягодичной и интерлабиальных складках.
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В работе рассмотрены причины генитального зуда у женщин в постменопаузе с точки зрения врача-дерматолога. Описаны основные дерматозы,
такие как красный плоский лишай, склероатрофический лихен и простой хронический лишай, а также ирритантный и аллергический дерматиты.
Микотическая и бактериальная инфекции зачастую присоединяются к первоначальному воспалительному процессу, затрудняя диагностику. В ра-
боте даны рекомендации по ведению и терапии пациентов с данными проблемами.
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Abstract
The article concerns etiology of pruritus vulvae in postmenopausal women in the view of dermatologist. The main dermatoses such as lichen ruber planus, lichen
sclerosus et atrophicus,  and lichen simplex chronicus as well as irritant and allergic dermatitis are described. Mycotic and bacterial infections often join the prima-
ry inflammatory process that makes the diagnostics challenging. The article presents recommendations on management and treatment of these patients.
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Зуд в области вульвы также может быть вызван и чесот-
кой с атипичной локализацией. Для этого заболевания ха-
рактерен интенсивный ночной зуд. Окончательный диаг-
ноз ставится при обнаружении чесоточных клещей и/или
их яиц и фекалий в соскобах с помощью световой микро-
скопии.

Помимо развития инфекции существуют и другие как су-
губо дерматологические, так и недерматологические при-
чины вульварного зуда у женщин в постменопаузе: экзема,
контактный дерматит, красный плоский лишай, склероат-
рофический лихен, простой хронический лихен, недержа-
ние мочи, онкопатологии.

Красный плоский лишай – хронический воспалительный
дерматоз, при котором могут поражаться кожа, ногтевые
пластины и слизистые оболочки, включая половые органы.
Поражение вульвы при данном заболевании достаточно
распространено и наблюдается примерно в 51% случаев.
Кроме этого, у 25% женщин, страдающих красным плос-
ким лишаем с поражением слизистой оболочки полости
рта, также наблюдается специфический вульвовагинит [6].

Вульвовагинальные высыпания при красном плоском
лишае проявляются в виде плоских белесоватых бляшек и
могут сопровождаться зудом, жжением, болью, диспареу-
нией, посткоитальным кровотечением, нарушением це-
лостности тканей вульвы и влагалищной архитектуры,
иногда – желтоватыми выделениями из влагалища. Кроме
этого, существуют эрозивная и гипертрофическая формы
заболевания с локализацией на слизистых, которые наблю-
даются относительно редко.

Простой хронический лишай (ограниченный нейродер-
мит, лишай Видаля) представляет собой приобретенный
сильно зудящий хронический дерматоз с ограниченными
лихенифицированными очагами, которые возникают
вследствие растирания и расчесывания визуально не изме-
ненной кожи. Локализация простого хронического лихена
на вульве достаточно распространена и наблюдается при-
мерно в 35% случаев при обращении женщин с жалобами
на высыпания и зуд в области вульвы [7]. Причиной разви-
тия данного заболевания может быть мацерация вульвы в
условиях повышенной температуры окружающей среды,
из-за чрезмерного потоотделения, трения одежды, гигие-
нических прокладок, очень частого мытья с применением
жестких моющих средств. Простой хронический лишай
может также быть вторичным дерматозом у больных с кан-
дидозом, папилломавирусной инфекцией, склероатрофи-
ческим лихеном.

Склероатрофический лихен представляет собой заболе-
вание кожи и слизистых неуточненной природы, которое
проявляется в виде белесых атрофических очагов в аноге-
нитальной и перигенитальной областях. Отмечаются два
пика заболеваемости склероатрофическим лихеном – у де-
вочек в возрасте 6–7 лет и женщин старше 60 лет. Заболева-
ние может протекать бессимптомно либо сопровождаться
достаточно интенсивным зудом. Истончение слизистой
оболочки в аногенитальной области и сухость способны
приводить к болезненности, затруднять половой акт, моче-
испускание и дефекацию. При проведении биопсии кожи
из атрофических очагов обнаруживаются гиперкератоз, ат-
рофия эпидермиса, склероз дермы и активированные лим-
фоциты в дерме [8].

Ирритантные и аллергические дерматиты области вуль-
вы встречаются довольно часто. Так, по данным K.Kügler и
соавт., при обследовании 1168 пациентов с жалобами на
зуд аногенитальной области аллергический дерматит подо-
зревался примерно в 40% случаев, однако диагноз «аллер-
гический дерматит» подтвердился у 24,6% пациентов и
11,8% – ирритантный дерматит. В остальных случаях име-
ли место склеротические изменения и инфекции [9]. Чаще
всего причиной аллергической реакции в аногенитальной
области становится применение местных лекарственных
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средств, тогда как, согласно литературным данным, ингре-
диенты туалетных принадлежностей, косметических и
противозачаточных средств любого вида редко вызывают
аллергический контактный дерматит [10, 11].

Вульварный зуд зачастую сопровождается присоедине-
нием вторичной инфекции, в частности бактериальной и
микотической, что вызывает острые воспалительные реак-
ции в данной области. В этих случаях предпочтение в тера-
пии отдается комбинированным топическим средствам, в
состав которых входят кортикостероид, антибиотик и ан-
тимикотик. Так как в постменопаузе наблюдается сухость
кожных покровов, необходимо применение дополнитель-
ных увлажняющих средств. Этим свойством обладает но-
вый на нашем рынке препарат Тетрадерм (компания «Вер-
текс»). В составе данного препарата 4 активных вещества:
гентамицин, мометазона фуроат, декспантенол, эконазол.

Гентамицин действует бактерицидно, активен в отноше-
нии грамположительных и грамотрицательных микро-
организмов. Мометазона фуроат – синтетический глюко-
кортикостероид, оказывает местное противовоспалитель-
ное, противозудное и антиэкссудативное действие. Экона-
зол является синтетическим производным имидазола и
оказывает противогрибковое и антибактериальное дей-
ствие, тормозит биосинтез эргостерола, регулирующего
проницаемость клеточной стенки микроорганизмов. Ак-
тивен в отношении дерматофитов, дрожжеподобных гри-
бов рода Candida, а также некоторых грамположительных
бактерий (стрептококки, стафилококки). Декспантенол,
также известный как витамин В5, стимулирует регенера-
цию кожи, нормализует клеточный метаболизм и увеличи-
вает прочность коллагеновых волокон.

После снятия острого воспаления можно приступить к
терапии основной причины зуда. Общими мерами в лече-
нии зуда вульвы независимо от первоначальной причины
являются исключение раздражающих факторов (пот, ок-
клюзии и т.д.), соблюдение гигиены и использование хлоп-

чатобумажного белья. В качестве системной терапии воз-
можно применение антигистаминных препаратов, седа-
тивных средств.

Зудящие заболевания вульвы оказывают огромное влия-
ние на качество жизни. Однако, несмотря на достаточно
широкую распространенность, зудящие поражения вуль-
вы до сих пор плохо диагностируются и считаются меж-
дисциплинарной проблемой. В связи с этим зуд вульвы
должен находиться в сфере внимания врачей разных спе-
циальностей для обеспечения своевременной, адекватной
медицинской помощи и повышения качества жизни жен-
щин в постменопаузальном периоде.
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Проблемы профилактики и лечения тромбозов и тром-
боэмболий являются актуальной клинической ситуа-

цией. По данным ряда исследователей, наиболее часто
тромбоз возникает после оперативных вмешательств [1–3].

Эпидемиология тромбозов и тромбоэмболий 
в практике акушера-гинеколога

Тромбоз вен и тромбоэмболия легочных артерий (ТЭЛА)
во время беременности встречаются в 5–6 раз чаще, чем у
небеременных женщин, а после родов – в 3–6 раз чаще, чем
до родов. Частота тромбозов глубоких вен во время бере-
менности составляет 0,42%, а в послеродовом периоде –
3,5%. В акушерской практике частота тромбоэмболических
осложнений (ТЭО) варьирует от 0,09 до 0,7% на 1 тыс. рож-
денных детей [1, 2].

Осложнения течения беременности, родов и послеродо-
вого периода, венозные и тромботические осложнения
создают реальную угрозу для здоровья матери и плода, ве-
дут к увеличению материнской летальности и перинаталь-
ной смертности. В структуре материнской смертности ле-
тальность от венозных тромбозов составляет 2,8–9,2%. По
данным ряда исследователей, во многих развитых странах
в структуре материнской смертности эмболия легочной
артерии занимает 1–2-е место среди причин смертности
беременных и родильниц [1–3].

ТЭЛА – одна из наиболее частых причин материнской
смертности. В определенной степени этому способствует
увеличение количества операций кесарева сечения, после
которых риск ТЭО в 10–15 раз выше. Материнская смерт-
ность от ТЭЛА составляет 0,1 на 10 тыс. родов и 1–1,6 – на 
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Abstract
Problems of prevention and treatment of thromboses and thromboembolism are a relevant clinical situation. According to a number of researchers, most often throm-
bosis arises after surgeries. thromboembolism of a pulmonary artery (TEPA) – is one of the most frequent reasons of maternal mortality. To some extent it is promoted
by increase the number of operations of Cesarean – section after which a risk of specific complications is 10–15 times higher. After gynecologic operations complica-
tions after TEPA arise at 19% of the operated women, and the massive thromboembolism is diagnosed during autopsy – for 11.2% of the dead in gynecologic hospi-
tals. TEPA should consider as the preventable reason of hospital mortality of patients. When carrying out the prevention of TEPA, by means of low-molecular hepa-
rins, indicators of frequency of thromboembolism multiply decrease. Among all low-molecular heparins used for treatment and prevention of venous thromboembo-
lism and TEPA attracts attention Bemiparin. The feature of a bemiparin is the only low-molecular heparin which can be used for the prevention of TEPA, both in to- and
in the postoperative period. Usual use of low-molecular heparins at daily operations in obstetrics and gynecology will allow not only to reduce mortality in hospitals at
gynecological patients, but also to eliminate cases of maternal mortality and cases of near – miss from such complications as thromboembolism and TEPA.
Key words: thromboembolism, thromboembolism of a pulmonary artery, low-molecular heparins, bemiparin.
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10 тыс. операций кесарева сечения. В России ТЭЛА в струк-
туре материнской смертности составляет 6% (2016 г.) [1, 3, 4].

В оперативной гинекологии особо опасные проявления в
виде тромбоэмболий встречаются от 0,5 до 6,4% случаев.
После гинекологических операций ТЭО возникают у 19%
прооперированных женщин, а массивная тромбоэмболия
диагностируется в ходе аутопсии у 11,2% умерших в гине-
кологических стационарах. Среди гинекологических боль-
ных наиболее высокий риск возникновения ТЭО отмечает-
ся при гистерэктомии с придатками и без них, операции по
поводу выпадения матки и при миомэктомии с удалением
большого количества узлов. Риск возникновения ТЭО воз-
растает у больных с сопутствующими заболеваниями: са-
харный диабет, гипертоническая болезнь, сердечная недо-
статочность, нарушение жирового обмена [5–9].

Патофизиология тромбоза
Патофизиология тромбоза, согласно теории Р.Вирхова,

включает три взаимосвязанных фактора: изменения в сосуди-
стой стенке, изменения кровотока и свертываемости крови.
Состояние повышенной свертываемости крови, гиперкоагу-
ляция или предтромботическое состояние обусловлено рядом
наследственных или приобретенных факторов риска [1, 2].

Факторы риска развития тромбозов
Основные причины развития тромба – избыточное ко-

личество тромбогенных факторов или недостаточность за-
щитных механизмов. В образовании артериального тром-
ба основную роль играют активация тромбоцитов и по-
вреждение эндотелия (факторы развития атеросклероза), а
в развитии венозного – гиперкоагуляция крови и стаз.

Артериальные тромбозы. К факторам риска при арте-
риальном тромбогенезе относятся:

• хирургические операции и травма (операции на бере-
менной матке, кесарево сечение, наложение акушер-
ских щипцов);

• беременность и послеродовый период;
• осложненное течение беременности (артериальная ги-

пертензия, преэклампсия, заболевания почек, ревмати-
ческие пороки сердца, сердечная недостаточность, сеп-
тические заболевания) [1, 2].

Венозные тромбозы. Факторы риска при венозном
тромбогенезе включают наличие наследственных причин,
к которым относятся дефицит антитромбина III (частота
венозного тромбоза до 5%); дефицит протеина С (до 9%),
дефицит протеина S (до 8%); резистентность к активиро-
ванному протеину С (до 60%), гипергомоцистеинемия (до
19%); высокий уровень ингибиторов активаторов плазми-
ногена; аномалии фибриногена, плазминогена, тромбомо-
дулина. Эти аномалии обусловлены одним или множе-
ственными генными дефектами. Гомоцистеин – аминокис-
лота, образующаяся из метионина. Соединение вызывает
десквамацию эпителия, утолщение интимы и нарушение
функции эндотелиоцитов (снижает экспрессию тромбо-
модулина, оксида азота, простациклина, гепарина и др.) 
[1, 2, 10, 11]. 

Немаловажное значение для венозного тромбогенеза иг-
рает стаз крови в результате длительной иммобилизации и
госпитализации, а также ожирения, сердечной недоста-
точности, гиповолемии, полицитемии, беременности, ва-
рикозного расширения вен.

Процессам активация свертывания крови способствуют:
• хирургическая операция (более 30 мин);
• беременность и послеродовый период;
• состояния, сопровождающиеся хронической, подо-

строй или острой формой синдрома диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания: отслойка пла-
центы, преэклампсия, послеродовые септические
осложнения, злокачественные новообразования, анти-
фосфолипидный синдром, длительный прием перо-

ральных контрацептивов, эстрогенотерапия (подавле-
ние лактации в послеродовом периоде).

К развитию венозных тромбозов предрасполагают нару-
шения функции тромбоцитов: тромбоцитоз, миелопроли-
феративные заболевания, геморрагический васкулит. К дру-
гим факторам, способствующим данному процессу, следует
отнести возраст женщины старше 35 лет, гиперфибриноге-
немию, высокий уровень тромбопластина [1, 2, 12].

Этиология и патогенез тромбоза легочной артерии
Венозные тромбозы и связанные с ними ТЭЛА являются

жизнеопасными состояниями у лиц, перенесших опера-
ционные вмешательства, и при иных состояниях, приво-
дящих к неподвижности. На фоне общего снижения опе-
рационной летальности они становятся доминирующими
послеоперационными осложнениями. На их долю прихо-
дится в среднем 35% таких осложнений, в исходе приводя-
щих к потере трудоспособности и смерти [1, 12, 13].

Клиническое течение тромбоза легочной артерии зави-
сит от места попадания тромба или эмбола в основной
ствол артерии или в мелкие ее разветвления. При закупор-
ке основного ствола легочной артерии, как правило, насту-
пает внезапная смерть [2, 12].

ТЭЛА предшествует тромбообразование в венах большо-
го круга кровообращения или правых полостях сердца. 
ТЭЛА чаще всего наблюдается у больных с сердечной недо-
статочностью, при ревмокардите, бактериальном эндокар-
дите, сепсисе, после профузного кровотечения, при ис-
пользовании пероральных контрацептивов. По данным
разных исследователей, источником ТЭЛА в 75–95% случа-
ев являются тромбы из системы нижней полой вены (пре-
имущественно илеофеморального сегмента), в 25–65% –
тромбы из правого предсердия или желудочка, в 0,5–2% –
тромбы из системы верхней полой вены [1, 12].

Основные патогенетические факторы, формирующие
клинические проявления ТЭЛА, – нарушения местной ге-
модинамики в легких, а также гипертензия в малом круге
кровообращения, которая приводит к развитию острого
легочного сердца [1, 12].

К ведущим факторам тромбообразования относятся: нару-
шения кровотока в виде стаза, изменение свертываемости
крови в сторону гиперкоагуляции, повреждения сосудистой
стенки, ее эндотелия. Во время беременности, особенно в 
III триместре, скорость тока крови в венах нижних конечно-
стей снижается наполовину с одновременным повышением
венозного давления на 10 см вод. ст. (0,98 кПа). В местах за-
медления кровотока, вихреобразных движений образуются
наслоения фибринозных масс различной давности [1, 12, 14].

При замедлении кровотока в краевую зону выходит боль-
шое количество форменных элементов, особенно тромбо-
цитов, осаждающихся на сосудистой стенке под действием
поверхностно-активных сил притяжения между сосудистой
стенкой и форменными элементами крови [2, 12, 14].

Во время беременности, особенно осложненной пре-
эклампсией, крупным плодом, при наличии варикозного
расширения вен нижних конечностей всегда имеет место
ускорение процессов свертывания крови [2, 12, 14].

Сущность тромбоза заключается в необратимой денату-
рации форменных элементов крови и фибриногена.
Вначале происходят склеивание и распад тромбоцитов, а
затем собственно коагуляция крови с выпадением нитей
фибрина и вкрапление в них форменных элементов. Вне-
запная окклюзия сосуда, сопровождающаяся местной реф-
лекторной вазоконстрикцией, может распространяться и
на артерии всего малого круга кровообращения [12, 14].

Профилактика тромбоэмболий – снижение
послеоперационных осложнений

Венозные тромбоэмболии следует рассматривать как пред-
отвратимую причину госпитальной летальности пациентов.



При проведении тромбопрофилактики показатели частоты
тромбоэмболий многократно снижаются. В связи с этим про-
филактика венозных тромбозов и ТЭЛА, своевременное на-
чало их лечения представляются актуальными задачами, на-
правленными на снижение госпитальной смертности [12, 15].

В клинической практике профилактику ТЭО проводят с
помощью антикоагулянтных лекарственных средств. Анти-
коагулянты включают неоднородные по своим фармаколо-
гическим характеристикам препараты. К ним относятся не -
фракционированные гепарины (НФГ), низкомолекулярные
гепарины (НМГ), а также ингибиторы фактора Ха и прямые
ингибиторы тромбина, применяемые в терапии гепаринин-
дуцированной тромбоцитопении. Применение указанной
группы препаратов в целом позволяет добиться удовлетво-
рительного результата, в связи с чем они включены во все со-
временные клинические рекомендации по профилактике и
лечению венозных тромбозов и ТЭЛА. При этом предпочте-
ние отдают НМГ по сравнению с НФГ. Это обусловлено тем,
что антитромботическая активность гепарина широко варь-
ирует в зависимости от врожденных и приобретенных осо-
бенностей синтеза антитромбина III и, соответственно, труд-
но предсказуема, что требует постоянного индивидуального
лабораторного контроля показателей коагуляции. В 1–3%
случаев на фоне введения гепарина развивается иммунная
тромбоцитопения с последующим тромбозом. Группа НМГ
(с молекулярной массой менее 6 кД), таких как бемипарин,
дальтепарин, надропарин, эноксапарин, обладает несколько
иным механизмом действия, основанным на ингибировании
активности фактора Ха. В значительно меньшей степени
препараты указанной группы влияют на активность тромби-
на, фактора IIа, а также незначительно связываются с белка-
ми плазмы и клетками эндотелия. К преимуществам НМГ от-
носится меньшая вероятность развития тромбоцитопении.
Эти свойства выражаются в стабильном антитромботиче-
ском эффекте и низком риске геморрагических осложнений,
отсутствии необходимости в частом лабораторном монито-
ринге по сравнению с НФГ [15–19].

Среди всех НМГ, используемых для лечения и профилакти-
ки венозных тромбоэмболий и ТЭЛА, обращает на себя вни-
мание бемипарин (Цибор®). Это НМГ II поколения, имеющий
самую низкую молекулярную массу – 3000–4200 дальтон (в
среднем 3600 дальтон). По сравнению с молекулами энокса-
парина, надропарина, дальтепарина у бемипарина – самый
продолжительный период полувыведения, составляющий бо-
лее 5 ч. Бемипарин действует как антифактор к факторам
свертывания Xa и IIa в соотношении 8:1, что обеспечивает
высокий антитромботический эффект и низкий риск гемор-
рагий [15, 20]. Результаты нескольких многоцентровых ран-
домизированных двойных слепых клинических исследова-
ний, проведенных в странах Европы и США, продемонстри-
ровали высокую эффективность и высокий профиль безопас-
ности препарата, которые выражались снижением количе-
ства случаев тромбоза глубоких вен и ТЭЛА у хирургических,
онкологических и ортопедических больных по сравнению с
другими НМГ или НФГ.

Особенность бемипарина в том, что на сегодняшний день
он единственный НМГ, который может быть использован
для тромбопрофилактики как в до-, так и послеоперацион-
ном периоде (с введением первой дозы через 6 ч после опера-
ции). В европейских исследованиях показано фармакоэконо-
мическое преимущество бемипарина по сравнению с энокса-
парином для профилактики венозных тромбоэмболий при
ортопедических вмешательствах на коленных суставах, а так-
же по сравнению с оральными антикоагулянтами и НФГ при
лечении глубоких венозных тромбозов [15, 21–23].

Сравнительные проспективные исследования, выполнен-
ные рядом авторов, доказали эффективность использования
бемипарина при разных видах хирургических вмешательств
[24–27]. Кроме того, показаны преимущества в увеличении
качества жизни у больных, получавших бемипарин [21].
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Принимая во внимание работы, в которых показано не-
достаточное следование принятым рекомендациям по
профилактике тромбоэмболий в хирургической практике
[23, 28, 29], можно предполагать, что стратегия профилак-
тики венозных тромбозов и эмболий с использованием бе-
мипарина с учетом его клинических и фармакоэкономиче-
ских характеристик способна улучшить ситуацию. 

Ряд исследователей отмечают наличие двойного эффек-
та при использовании бемипарина: снижение числа кли-
нически значимых и фатальных ТЭО и сохранение бюд-
жетных средств [15].

Показаниями к применению бемипарина являются:
• профилактика тромбоэмболии у пациентов при обще-

хирургических вмешательствах;
• профилактика тромбоэмболии у пациентов с высоким

или умеренным риском тромбообразования (без хи-
рургического вмешательства);

• вторичная профилактика рецидивов венозной тром-
боэмболии у пациентов с тромбозом глубоких вен и
преходящими факторами риска;

• профилактика свертывания крови в системе экстракор-
порального кровообращения при проведении гемодиа-
лиза [30].

Доза бемипарина зависит от степени тромбоэмболиче-
ского риска у пациента. При низкой степени риска разви-
тия тромбоэмболии вен препарат вводят пациенту по сле-
дующей схеме: 

• в день хирургической операции подкожно инъекцию в
дозе 2500 МЕ за 2 ч до операции или через 6 ч после ее
окончания;

• в последующие дни в течение периода риска возникно-
вения тромбоэмболии (7–10 дней) каждые 24 ч вводят
по 2500 МЕ.

При высокой степени риска доза и последующие введе-
ния бемипарина увеличиваются до 3500 МЕ. 

В связи с отсутствием достоверных клинических дан-
ных, подтверждающих безопасность применения препара-
та при беременности, применять Цибор® 3500 при бере-
менности следует только в том случае, если предполагае-
мая польза для матери превышает возможный риск для
плода. Неизвестно, выделяется ли препарат с грудным мо-
локом, поэтому при необходимости применения Цибора
3500 в период лактации грудное вскармливание на период
приема препарата следует прекратить [30].

Таким образом, анализ представленных литературных
источников показал, что применение НМГ, в том числе
препарата Цибор®, является неотъемлемой частью профи-
лактики ТЭО, ТЭЛА, особенно у пациенток в послеопера-
ционном периоде при операции кесарева сечения и гине-
кологических операциях. Рутинное использование НМГ
при ежедневных оперативных вмешательствах в гинеко-
логической и акушерской практике позволит не только
снизить летальность в стационарах у гинекологических
больных, но и устранить случаи материнской смертности
и случаи near miss от таких осложнений, как ТЭО, ТЭЛА. 

Литература/References
1. неотложные состояния в акушерстве. рук-во для врачей. под ред. в.н.серова, Г.т.сухих,

и.и.Баранова и др. м.: ГЭотар-медиа, 2011. / Neotlozhnye sostoyaniya v akusherstve. Ruk-
vo dlya vrachej. Pod red. V.N.Serova, G.T.Suhih, I.I.Baranova i dr. M.: GEOTAR-Media, 2011. [in
Russian]

2. акушерство. национальное рук-во. под ред. Г.м.савельевой, Г.т.сухих, в.н.серова,
в.е.радзинского. изд. 2-е, перераб. и доп. м.: ГЭотар-медиа, 2015. / Akusherstvo. Nacio-
nalnoe ruk-vo. Pod red. G.M.Savelevoj, G.T.Suhih, V.N.Serova, V.E.Radzinskogo. Izd. 2-e, pere-
rab. i dop. M.: GEOTAR-Media, 2015. [in Russian]

3. причины и резервы снижения материнской смертности на современном этапе. рук-во
для врачей. изд. 2-е, доп. под ред. а.п.милованова, и.о.Буштыревой. м.: мдв, 2014. /

Prichiny i rezervy snizheniya materinskoj smertnosti na sovremennom etape. Ruk-vo dlya vrac-
hej. Izd. 2-e, dop. Pod red. A.P.Milovanova, I.O.Bushtyrevoj. M.: MDV, 2014. [in Russian]

4. пестрикова т.ю. мониторирование основных показателей работы акушерско-гинекологи-
ческой службы дальневосточного Федерального округа в 2017 г. сб.: новые технологии в
акушерстве и гинекологии. хабаровск: изд-во дГму, 2018; с. 10–52. / Pestrikova T.Yu. Moni-
torirovanie osnovnyh pokazatelej raboty akushersko-ginekologicheskoj sluzhby Dalnevostochno-
go Federalnogo okruga v 2017 g. Sb.: Novye tehnologii v akusherstve i ginekologii. Habarovsk:
Izd-vo DGMU, 2018; с. 10–52. [in Russian]

5. рагимова р.и. комплексная профилактика ранних тромбоэмболических осложнений с ис-
пользованием перфторуглеродных соединений у больных после гинекологических операций.
совр. проблемы науки и образования. 2016; 2: 165. / Ragimova R.I. Kompleksnaya profilaktika
rannih tromboembolicheskih oslozhnenij s ispolzovaniem perftoruglerodnyh soedinenij u bolnyh
posle ginekologicheskih operacij. Sovr. problemy nauki i obrazovaniya. 2016; 2: 165. [in Russian]

6. Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. The Task Force for
the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary Embolism of the European Society of Car-
diology. Eur Heart J 2008; 29: 2276–315. 

7. Chapman NH, Brighton T, Harris MF et al. Venous thromboembolism – management in general
practice. Aust Fam Physician 2009; 38 (1–2): 36–40. 

8. Cohen AT, Agnelli G, Anderson FA et al. Venous thromboembolism (VTE) in Europe. The number
of VTE events and associated morbidity and mortality. Thromb Haemost 2007; 98 (4): 756–64. 

9. Cohen AT, Tapson VF, Bergmann JF et al. Venous thromboembolism risk and prophylaxis in the
acute hospital care setting (ENDORSE study): a multinational cross-sectional study. Lancet
2008; 371 (9610): 387–94. 

10. Geerts WH, Bergqvist D, Pineo GF et al. Prevention of Venous Thromboembolism. American
College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines (8th Ed.). Chest 2008;
133: 381–453.

11. Kearon C, Akl EA, Comerota AJ et al. Antithrombotic therapy for venous thromboembolic disea-
se: antithrombotic therapy and prevention of thrombosis. American College of Chest Physicians
Evidence-Based Clinical Practice Guidelines (9th Ed.). Chest 2012; 141: 419–94. 

12. макацария а.д., Бицадзе в.о., акиньшина с.в. тромбозы и тромбоэмболии в акушерско-
гинекологической практике. молекулярно-генетические механизмы и стратегия профи-
лактики тромбоэмболических осложнений: рук-во для врачей. м.: медицинское информа-
ционное агентство, 2007. / Makacariya A.D., Bicadze V.O., Akinshina S.V. Trombozy i trom-
boembolii v akushersko-ginekologicheskoj praktike. Molekulyarno-geneticheskie mehanizmy i
strategiya profilaktiki tromboembolicheskih oslozhnenij: Ruk-vo dlya vrachej. M.: Medicinskoe in-
formacionnoe agentstvo, 2007. [in Russian]

13. Heit JA. The epidemiology of venous thromboembolism in the community: implications for pre-
vention and management. J Thrombos Thrombol 2006; 21: 23–9.

14. серов в.н., пасман н.м., стуров в.Г., дробинская а.н. наследственные и приобретенные
тромбофилические состояния в акушерско-гинекологической практике. клинические аспек-
ты, диагностика, тактика ведения, подходы к терапии. рук-во для врачей. новосибирск: сова,
2011. / Serov V.N., Pasman N.M., Sturov V.G., Drobinskaya A.N. Nasledstvennye i priobretennye
trombofilicheskie sostoyaniya v akushersko-ginekologicheskoj praktike. Klinicheskie aspekty, diagno-
stika, taktika vedeniya, podhody k terapii. Ruk-vo dlya vrachej. Novosibirsk: Sova, 2011. [in Russian]

15. ряженов в.в., Горохова с.Г. клинико-экономический анализ применения низкомолекуляр-
ных гепаринов в рутинной клинической практике. трудный пациент. 2012; 10 (6): 12–5. /
Ryazhenov V.V., Gorohova S.G. Kliniko-ekonomicheskij analiz primeneniya nizkomolekulyarnyh
geparinov v rutinnoj klinicheskoj praktike. Trudnyj pacient. 2012; 10 (6): 12–5. [in Russian]

16. Scottish Intercollegiate Guidelines Netword (SIGN), Prevention and Management of Venous
Thromboembolism, A National Clinical Guideline, 2010.

17. Abad JI, Gomez-Outes A, Martinez-Gonzalez J, Rocha E. A prospective observational study on
the effectiveness and safety of bemiparin, first dose administered 6 h after knee or hip replace-
ment surgery. Arch Orthop Trauma Surg 2007; 127 (8): 665–70. 

18. Vavken P, Lunzer A, Grohs JG. A prospective cohort study on the effectiveness of 3500 IU ver-
sus 5000 IU bemiparin in the prophylaxis of postoperative thrombotic events in obese patients
undergoing orthopedic surgery. Wien Klin Wochenschr 2009; 121 (13–14): 454–8.

19. Rodriguez-Manas L, Gomez-Huelgas R, Veiga-Fernandez F et al. Thromboprophylaxis with the
low-molecular-weight heparin bemiparin sodium in elderly medical patients in usual clinical prac-
tice: the ANCIANOS study. Clin Drug Investig 2010; 30 (5): 337–45.

20. Planes A. Review on bemiparin sodium – a new second generation low-molecular-weight heparin
and its applications in venous thromboembolism. Expert Opin Pharmacother 2003; 4: 1551–61.

21. Abad Rico JI, Lozano Sánchez FS, Rocha E. Clinical experience with bemiparin. Drugs 2010; 70
(Suppl. 2): 25–33.

22. Gómez-Outes A, Rocha E, Martínez-González J, Kakkar W. Cost effectiveness of bemiparin so-
dium versus unfractionated heparin and oral anticoagulants in the acute and long-term treatment
of deep vein thrombosis. Pharmacoeconomics 2006; 24 (1): 81–92.

23. Kahn SR, Panju A, Geerts W et al. Multicenter evaluation of the use of venous thromboembolism
prophylaxis in acutely ill medical patients in Canada. Thromb Res 2007; 119 (2): 145–55.

24. Abad JI, Gómez-Outes A, Martínez-González J, Rocha E. A prospective observational study on
the effectiveness and safety of bemiparin, first dose administered 6h after knee or hip replace-
ment surgery. Arch Orthop Trauma Surg 2007; 127 (8): 665–70.

25. Kakkar W, Balibrea JL, Martínez-González J, Prandoni P. Extended prophylaxis with bemiparin
for the prevention of venous thromboembolism after abdominal or pelvic surgery for cancer: the
CANBE-SURE randomized study. J Thromb Haemost 2010; 8 (6): 1223–9.

26. Constans M, Santamaria A, Mateo J et al. Low-molecular-weight heparin as bridging therapy du-
ring interruption of oral anticoagulation in patients undergoing colonoscopy or gastroscopy. Int J
Clin Pract 2007; 61: 212–7. 

27. Lecumberri R, Rosario E, Pacho J, Rocha E. Fixed-dose low-molecular-weight heparin, bemipa-
rin, in the long-term treatment of venous thromboembolism in patients with transient risk factors
in standard clinical practice: the FLEBUS study. J Thromb Haemost 2006; 4: 2504–8.

28. Amin A, Stemkowski S, Lin J, Yang G. Thromboprophylaxis rates in US medical centers: success
or failure? J Thromb Haemost 2007; 5 (8): 1610–6.

29. Cohen AT, Tapson VF, Bergmann JF et al. Venous thromboembolism risk and prophylaxis in the
acute hospital care setting (ENDORSE study): a multinational cross-sectional study. Lancet
2008; 371 (9610): 387–94.

30. инструкция по применению препарата цибор. http://medside.ru/tsibor / Instrukciya po prime-
neniyu preparata Cybor. http://medside.ru/tsibor [in Russian]

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ
Пестрикова Татьяна Юрьевна – д-р мед. наук, проф., зав. каф. акушерства и гинекологии ФГБоу во двГму. E-mail: typ50@rambler.ru 
Юрасова Елена Анатольевна – д-р мед. наук, проф. каф. акушерства и гинекологии ФГБоу во двГму. E-mail: urasovaea@yandex.ru.
Юрасов Игорь Владимирович – д-р мед. наук, доц. каф. акушерства и гинекологии ФГБоу во двГму
Князева Татьяна Петровна – канд. мед. наук, доц. каф. акушерства и гинекологии ФГБоу во двГму. E-mail: k_t_2002@mail.ru
Ткаченко Виктория Александровна – канд. мед. наук, ассистент каф. акушерства и гинекологии ФГБоу во двГму. E-mail: ya.vik.tka@icloud.com



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №6 57

I.S.Zaharov et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 57–59.

DOI: 10.26442/2075-1753_2018.6.57-59

Эндометриоидная болезнь является патологией, распро-
страненность которой у женщин репродуктивного воз-

раста находится в пределах 5–59% [1–3]. Кроме того, в ли-
тературе имеются публикации, описывающие течение эн-
дометриоидного процесса у пациенток в постменопаузаль-
ном периоде [4–7]. В основном эндометриоидная болезнь
представлена генитальными формами, в то время как экс-
трагенитальная локализация встречается реже. В связи с
увеличением частоты родоразрешения путем операции ке-
сарева сечения представляют интерес случаи эндометриоза
послеоперационных рубцов (ЭПР).

Частота возникновения ЭПР, по данным разных авто-
ров, составляет 0,42–4,0% в общей структуре эндометрио-
идной болезни. При этом публикации, касающиеся про-
блемы ЭПР, как в зарубежной, так и в отечественной лите-
ратуре немногочисленны [8–11].

Ключевую роль в патогенезе ЭПР играет процесс заноса
ткани эндометрия в участок операционной раны во время
проведения хирургического вмешательства при вскрытии
матки [12]. При этом важное значение имеет ятрогенный
фактор – занос ткани в атипичное место инструментарием
и руками хирурга. Ряд авторов не исключают возможность

гематогенного и лимфогенного распространения ткани
эндометрия в область послеоперационного шва.

По данным литературы, возраст пациенток с ЭПР, как
правило, находится в интервале 30–40 лет [13]. Обычно
клинические проявления данной патологии манифести-
руют в среднем через 3–4 года после проведенного опера-
тивного вмешательства. В то же время I.Djaković (2017 г.)
описал случай ЭПР, который был диагностирован спустя
11 лет после выполненного кесарева сечения [14].

Среди симптомов преобладают периодические боли в
области послеоперационного рубца. В ряде случаев отме-
чаются выделения кровянистого либо темно-коричневого
цвета из области образования в период менструальных
выделений. При этом характер болей может быть различ-
ным, и очень важно, что после окончания менструации бо-
левой синдром нередко купируется самостоятельно. В ли-
тературе описаны узловые конгломераты эндометриоид-
ных очагов в области послеоперационных рубцов, разме-
ры которых иногда достигают 8 см. Анатомически эндо-
метриоидные образования локализуются в толще брюш-
ной стенки на различной глубине и обычно имеют доста-
точно четкие границы.

Эндометриоз послеоперационного рубца
(клинический случай)
И.С.Захаров1, В.Г.Мозес1, С.И.Елгина1, Е.В.Рудаева1, А.Ю.Беглова1, Т.Н.Демьянова2, Г.Х.Додонова2

1ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный медицинский университет» Минздрава России. 650029, Россия, Кемерово, ул. Ворошилова, д. 22а;
2ГАУЗ КО «Областная клиническая больница скорой медицинской помощи им. М.А.Подгорбунского». 650029, Россия, Кемерово, ул. Николая
Островского, д. 22
isza@mail.ru

Эндометриоз послеоперационного рубца (ЭПР) представляет собой достаточно редкую патологию, частота которой находится в пределах 
0,42–4,0% в общей структуре эндометриоидной болезни. Ключевую роль в патогенезе ЭПР играет распространение ткани эндометрия в участок
операционной раны во время проведения хирургического вмешательства, при котором происходит вскрытие полости матки. Зачастую диагности-
ка ЭПР сопряжена с определенными трудностями. Данная патология может скрываться под «маской» грыжи послеоперационного рубца, воспали-
тельного инфильтрата, а правильный диагноз формируется лишь после хирургического удаления возникшего патологического участка. В пред-
ставленной статье приводится описание клинического случая экстрагенитального эндометриоза у женщины, которая ранее перенесла операцию
кесарева сечения. Заслуживает внимания тот факт, что с момента проведения оперативного родоразрешения до ярких клинических проявлений
ЭПР прошло около 8 лет. Учитывая особенности патологического образования, эндометриоидный очаг был удален. Последующее патолого-гисто-
логическое исследование подтвердило наличие эндометриоидной ткани в макропрепарате.
Ключевые слова: эндометриоз послеоперационного рубца, клинический случай.
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Endometriosis of the postoperative scar (clinical case)
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Abstract
Endometriosis of postoperative scar is a fairly rare pathology, the frequency of which, according to various authors, ranges from 0.42 to 4.0% in the overall
structure of endometriosis. The leading role in the pathogenetic concept of endometriosis of postoperative scar is the transfer of endometrial tissue to the site of
the surgical wound during the surgical intervention associated with the opening of the uterus. Often, the diagnosis of endometriosis of postoperative scar has
certain difficulties. The presented article describes the clinical case of extragenital endometriosis in a woman who previously had a caesarean section. It is
worth noting that about 8 years have passed since the operation to clinical manifestations of endometriosis of the postoperative scar. Taking into account the
peculiarities of pathological formation, the endometriotic focus was removed. A subsequent pathological-histological study confirmed the presence of endomet-
rioid tissue in the macro preparation.
Key words: endometriosis of the postoperative scar, clinical case.
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Несмотря на достаточно яркую клиническую картину,
нередко диагностика ЭПР имеет определенные трудности.
В ряде случаев ЭПР скрывается под «маской» грыжи
послеоперационного рубца, воспалительного инфильтра-
та, а правильный диагноз формируется лишь после хирур-
гического удаления возникшего патологического очага.

Учитывая научно-практическую значимость и малую
освещенность в литературе, проблема ЭПР является акту-
альной. В связи с этим ниже представлен клинический
случай данной патологии.

Клинический случай
Пациентка Н., 34 года, обратилась в гинекологическое

отделение с жалобами на наличие объемного образования
в области послеоперационного рубца. В указанной области

в период менструаций отмечаются болевые ощущения. 
В 2009 г. проведено оперативное родоразрешение путем
операции кесарева сечения.

При объективном осмотре: на передней брюшной стен-
ке имеется послеоперационный рубец, расположенный в
поперечном направлении; в левой части рубца пальпиру-
ется плотное образование, подвижное, размером 5×6 см,
при пальпации незначительно болезненное.

Учитывая наличие объемного образования в области
послеоперационного рубца, было проведено оперативное
удаление патологического участка. В процессе операции
иссечена левая часть послеоперационного рубца на протя-
жении 8 см. Интраоперационно обнаружено плотное об-
разование размером 3×4 см, округлой формы, спаянное с
окружающими тканями, в том числе с левой прямой мыш-
цей живота. Патологический участок иссечен в пределах
здоровых тканей от левого края прямой мышцы живота до
предбрюшинной клетчатки. Затем выполнено послойное
ушивание раны (рис. 1).

Макропрепарат был представлен опухолевидным обра-
зованием плотной консистенции – отправлен на гистоло-
гическое исследование (рис. 2).

После выполнения операции был сформулирован диаг-
ноз ЭПР.

Течение послеоперационного периода носило правиль-
ный характер. Заживление раны произошло первичным
натяжением. Женщина в удовлетворительном состоянии
была выписана из стационара для амбулаторного наблю-
дения. При динамическом осмотре данных рецидивирова-
ния эндометриоидного процесса не выявлено.

При выполнении патолого-гистологического исследова-
ния диагноз эндометриоза был подтвержден.

Заключение
Несмотря на то что ЭПР является достаточно редкой

патологией, необходимо учитывать высокий риск форми-
рования данного осложнения при проведении операций,
сопровождающихся вскрытием полости матки. Механизм
распространения ткани эндометрия носит не только гема-
тогенный и лимфогенный характер, но и может быть свя-
зан с ятрогенным заносом ткани эндометрия за пределы
матки инструментарием и руками хирурга. Обращают на
себя внимание определенные трудности в своевременной
диагностике ЭПР, так как клиническая картина данной
патологии может быть сходна с другими послеоперацион-
ными осложнениями, такими как грыжа послеоперацион-
ного рубца, воспалительный инфильтрат и др. В случае
выявления ЭПР целесообразно использовать хирургиче-
ское удаление патологического участка, при этом обычно
вероятность рецидивов невысока.
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Нарушение менструального цикла в периоде полового со-
зревания является внешним признаком начального зве-

на патологического процесса, определяющего несостоятель-
ность репродуктивной системы в детородном возрасте [1, 2].

Частота нарушений менструальной функции как основ-
ного клинического проявления патологических измене-
ний пубертата у пациенток подросткового возраста не-
уклонно растет. Так, за период с 2010 по 2015 г. частота на-
рушений менструального цикла у девочек в возрасте 15–17
лет увеличилась в 1,4 раза [3].

Период становления менструальной функции связан с
процессом созревания гипоталамических структур голов-
ного мозга и в норме завершается к 14–16 годам [4].

Неблагоприятные факторы внешней среды, нерацио-
нальное несбалансированное питание, стрессовые нагруз-
ки (пубертатный период сам по себе стресс для подростка)
приводят к дефициту важных для организма веществ, за-
медляют метаболизм в тканях, созревание и функциони-
рование таких чувствительных в этом возрасте систем, как
нейроэндокринная. Нарушается работа гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой оси.

В настоящее время основу лечения данных нарушений
составляют гормональные методы и, в частности, комби-
нированные оральные контрацептивы [4]. Однако в пе-
риод формирования менструальной функции под их влия-
нием могут развиваться гиперторможение гонадотропной

I.A.Apolihina et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 60–65.

Немедикаментозная регуляция менструального цикла
у девушек-подростков
И.А.Аполихина1, Н.В.Болотова2, Ю.М.Райгородский3, С.В.Тимофеева2, Т.А.Басова2

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. акад. В.И.Кулакова» Минздрава России.
117997, Россия, Москва, ул. Академика Опарина, д. 4;

2ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И.Разумовского» Минздрава России. 410012, Россия, Саратов, 
ул. Большая Казачья, д. 112;

3ООО «ТРИМА». 410033, Россия, Саратов, ул. Панфилова, д. 1
apolikhina@inbox.ru

Цель исследования – обоснование применения сочетанной методики транскраниальной магнитотерапии (ТкМТ) и электростимуляции (ТЭС) для
нормализации менструального цикла у девушек-подростков с первичной олигоменореей (ПОМ).
Материал и методы. Обследованы 129 девушек-подростков в возрасте 16–18 лет. Из них основную группу составили девушки с ПОМ. Контроль-
ную группу составили девушки с регулярным менструальным циклом. Пациентки основной группы получали ТкМТ в сочетании с ТЭС-терапией.
Оценка эффективности предлагаемой терапии проводилась через 6 и 12 мес после начала лечения.
Результаты. Использование транскраниальных методик (ТкМТ+ТЭС) и местной магнитотерапии по брюшно-крестцовой методике у ряда пациен-
ток с выраженным нарушением маточной перфузии дало возможность приблизить в той или иной степени практически все анализируемые пока-
затели к значениям контрольной группы (норма).
Заключение. Полученные результаты демонстрируют эффективное и безопасное применение ТкМТ в сочетании с ТЭС у девушек-подростков с
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функции гипофиза, тромбоэмболия [5, 6], возникать де-
фекты свертывающей системы крови [7].

Существует две полярные точки зрения относительно
тактики ведения женщин с жалобами на нарушение ритма
менструаций. Одна из них признает нерегулярный мен-
струальный цикл вариантом нормы, если при обследова-
нии не выявлено какого-то заболевания, и предпочитает
выжидательную тактику. Другая – расценивает любые от-
клонения от нормы как повод для терапии. Истина, как
обычно, находится между ними, и безопасный вариант
лечения может заключаться в использовании немедика-
ментозной терапии. В качестве такой терапии привлека-
тельным является ряд физиотерапевтических методик, в
частности транскраниальная магнитотерапия (ТкМТ) и
электростимуляция (ТЭС) [8]. Они позволяют обеспечить
патогенетический подход в лечении и рассчитывать на
ускорение созревания нормальных взаимоотношений в
цепи гипоталамус–гипофиз–яичники.

Обе эти методики доказали свою эффективность при
лечении ряда нейроэндокринных заболеваний у детей [8, 9],
а также адаптационных и вегетативных расстройств [10] за
счет повышения защитных резервов организма и нормали-
зации его гомеостаза.

Целью работы является обоснование применения соче-
танной методики ТкМТ и ТЭС для нормализации мен-
струального цикла у девушек-подростков с первичной
олигоменореей (ПОМ).

Материал и методы
Обследованы 129 девушек-подростков в возрасте 16–18 лет.

Из них основную группу (n=84, средний возраст 16,7±0,44 го-
да) составили девушки с ПОМ. Контрольную группу состави-
ли 45 девушек (средний возраст 16,5±0,38 года) – практически
здоровых (I группа здоровья – приказ Минздрава России
№572 от 12.11.2012) с регулярным менструальным циклом.

Для включения в основную группу соблюдались следую-
щие условия: временной промежуток после начала менар-
хе – не менее 1 года для девушек с ПОМ, индекс массы тела
(ИМТ) для всех девушек основной группы – 18–25 кг/м2,
отсутствие половых контактов (virgo).

Критерии исключения: лечение гормональными препа-
ратами не менее чем за 6 мес до начала исследования. На-
личие органической патологии половых органов и гипота-
ламо-гипофизарной системы, наличие в анамнезе череп-
но-мозговой травмы, врожденной дисфункции коры над-
почечников, гипоталамо-гипофизарной и яичниковой не-
достаточности на фоне хромосомных и генных наруше-
ний, а также тяжелых соматических и эндокринных забо-
леваний, конституциональной задержки полового разви-
тия. В исследование не включались девушки с выявленной
инсулинорезистентностью. 

В ходе обследования девушек проводили сбор и анализ
анамнестических данных об особенностях течения бере-
менности матерей. Общеклиническое и лабораторное об-
следование в группах сочетали с определением гормональ-
ного профиля – лютеинизирующего гормона (ЛГ), фолли-
кулостимулирующего гормона (ФСГ), пролактина, эстра-
диола, прогестерона, тестостерона методами иммунофер-
ментного и радиоиммунного анализа. Для гормонального
тестирования использовались наборы РИО-ТА-ПГ, ИБОХ
(Беларусь), FSH IRMA, LH IRMA, PROLACTIN IRMA (Че-
хия). Оценивался уровень кортизола как антистрессового
гормона.

Кроме того, всем пациенткам для оценки биоэлектрогенеза
головного мозга проводили электроэнцефалографию (ЭЭГ).
Выясняли характер a-ритма, его амплитудные и частотные
параметры, соотношение θ- и b-волн в лобных, теменных,
височных и затылочных отведениях (Энцефалон-131-01).

Состояние вегетативной нервной системы (ВНС) оцени-
вали с помощью показателей ритмокардиографии (РКГ)

по Р.М.Баевскому [11]; исходный вегетативный тонус – по
индексу напряжения (ИН) в горизонтальном положении,
вегетативную реактивность (ВР) – по соотношению ИН в
вертикальном положении к ИН в горизонтальном поло-
жении, устойчивость регуляции – по коэффициенту ва-
риации, активность подкорковых нервных центров
(АПНЦ) – по амплитуде дыхательных волн в горизонталь-
ном положении. Оценивали общую мощность спектра и ее
составляющих, низкочастотных (НЧ), очень низкочастот-
ных (ОНЧ) и высокочастотных (ВЧ). Это позволяло су-
дить об адаптационных резервах организма [12].

РКГ осуществляли на цифровом кардиографе VDS-201.
Регистрировали 300 последовательных кардиоциклов в
положении лежа и 100 – при ортостатической пробе.

Для оценки эффективности предлагаемой терапии, а
также с учетом вазоактивного действия магнитотерапии
как центрального, так и местного применения проводи-
лась допплерометрия маточной перфузии в arteria uterine
u arteria radialis. Одновременно проводили эхографиче-
ское исследование матки.

Пациентки основной группы получали ТкМТ в сочета-
нии с ТЭС-терапией с учетом того, что сочетанное воздей-
ствие физическими факторами патогенетически однона-
правленного действия эффективнее, чем раздельное [13].

Для проведения сочетанного транскраниального воздей-
ствия указанных факторов использовали отечественный ап-
парат АМО-АТОС-Э (рег. удостоверение Росздравнадзора
Минздрава России №ФСР 2009/04781, ООО «ТРИМА»,
Саратов). Процедуры ТкМТ осуществляли по битемпо-
ральной методике в бегущем режиме магнитного поля с ча-
стотой его сканирования от височных областей к затылоч-
ной области, варьируемой в диапазоне 1–12 Гц. Данный
диапазон позволяет выбирать частоты, близкие к частотам
функционирования основных систем организма (1–2 Гц –
сердечно-сосудистая система, 8–12 Гц – частота нормаль-
ного a-ритма ЭЭГ мозга). Одновременно проводилась
ТЭС-терапия по лобно-сосцевидной методике с частотой
следования пачек импульсов 60–77 Гц и амплитудой тока
электростимуляции 5–15 мА. Особенностью аппарата
АМО-АТОС-Э и методики является возможность не одно-
временной, а поочередной стимуляции полушарий головно-
го мозга с частотой чередования 10 Гц, что дает дополни-
тельные возможности для восстановления биоэлектрогенеза
центральной нервной системы (ЦНС) при нейроэндокрин-
ных заболеваниях. Время экспозиции каждого воздействия
постепенно увеличивалось от 10 до 25 мин к концу курса. 

Курс состоял из 10 ежедневных процедур. Всего прово-
дилось 3 курса с перерывами между курсами 1,5–2 мес. 

При выявленных существенных нарушениях маточной
перфузии часть пациенток основной группы получали
местную магнитотерапию с помощью парного призмати-
ческого излучателя из комплекта поставки того же аппара-
та по брюшно-крестцовой методике при тех же парамет-
рах воздействия, что и ТкМТ. Местная магнитотерапия
проводилась спустя 15 мин после транскраниальной.

Оценка эффективности предлагаемой терапии проводи-
лась через 6 и 12 мес после начала лечения.

Статистическая обработка проведена с применением
программных пакетов версии Statistiсa 6.0. Количественные
показатели представлены в виде M±m (M – среднее, m –
стандартная ошибка среднего). Достоверность различий
двух независимых групп оценивалась тестом Вальда–Воль-
фовица. Уровень значимости различий между связанными
выборками при условии нормального распределения и ра-
венства дисперсий определялся с помощью t-критерия
Стьюдента.

Результаты
У большинства девочек (54%) основной группы выявле-

ны в анамнезе перинатальные патологические процессы:
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асфиксия в родах – у 13 (15,4%), родовая травма – у 10
(12,0%), недоношенность – у 31 (36,9%).

В контрольной группе этот показатель составил в сумме
13,3%. Экстрагенитальная патология в виде хронического
тонзиллита, гастродуоденита, сколиоза и других составила
в основной группе 45,2%, в контрольной – 17,7%.

Все девушки-подростки с ПОМ жаловались на скудные
менструации, нерегулярный менструальный цикл, задерж-
ку менструаций от 36 дней до 6 мес, короткую продолжи-
тельность менструаций (2,2±0,2 дня), что статистически
значимо по сравнению с данными в контрольной группе
(4,6±0,4 дня). Объем менструаций у девушек с ПОМ соста-
вил 9,4±0,4 балла и был статистически значимо ниже
(p<0,05), чем у девушек контрольной группы (15,8±0,6 бал-
ла). У 55 (65,4%) девушек основной группы отмечалось не-
доразвитие молочных желез. Угревая сыпь наблюдалась
чаще – у 31 (36,9%), а в контрольной группе – у 8 (17,7%);
p<0,05. При этом угревая сыпь у девушек контрольной
группы зависела от динамики цикла менструаций, которая
отсутствовала в основной группе.

В процессе оценки периода появления вторичных поло-
вых признаков и сроков менархе (у девушек с ПОМ) вы-
явлены существенно более позднее менархе в основной
группе (р<0,05) и статистически значимое запоздалое телар-
хе и пубархе по сравнению с контрольной группой (табл. 1).

Анализ гормонального статуса у девушек до лечения
(табл. 2) выявил статистически значимое повышение
уровней ЛГ, ФСГ, повышение коэффициента ЛГ/ФСГ, те-
стостерона при сниженных показателях пролактина и
эстрадиола. Существенно был снижен уровень прогестеро-
на, определяемый на 22–24-й день от начала менструаций,
у девушек с ПОМ (1,4±0,16 ммоль/л) против контроля
(3,4±0,15 ммоль/л).

В результате лечения концентрация большинства из ис-
следованных гормонов приблизилась к значениям конт-
рольной группы. Так, расхождение с контролем по ЛГ в

группе ПОМ составило 3,2%, расхождение с контролем по
ФСГ – 5,4%. Наряду с динамикой ЛГ и ФСГ представляет
интерес количественная динамика и пролактина, так как
все три гормона секретируются гипофизом, на который и
направлено воздействие прежде всего магнитного поля.
Пролактин существенно изменился к концу лечения и в
основной группе (ПОМ) отличался от контроля на 8,8%. 

При анализе ВНС изменения ВР были зафиксированы у
68 (80,9%) девушек. При этом у 36 (42,8%) определялась ги-
персимпатикотоническая ВР, что свидетельствует о на-
пряжении адаптационных механизмов, у 32 (38,1%) –
асимпатикотоническая ВР, что объясняется истощением
компенсаторных механизмов. Лишь у 16 (19,0%) девушек
основной группы ВР была в норме.

I.A.Apolihina et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 60–65.

Таблица 1. Возраст развития половых признаков у обследованных девушек-подростков

Показатель полового развития Основная группа (ПОМ), возраст, лет (n=84) Контроль, возраст, лет (n=45)
Телархе 11,1±0,1* 10,1±0,12
Пубархе 12,2±0,2* 11,9±0,08
Менархе 14,3±0,15 12,2±0,07
*Достоверность различий по сравнению с контрольной группой на уровне р<0,05 по критерию Стьюдента.

Таблица 2. Показатели гормонального статуса у девушек-подростков до и после лечения в сравнении с контролем

Показатель Основная группа, ПОМ (n=84) Контроль (n=45)

ЛГ, МЕ/л 10,1±0,35*
5,9±0,52* 6,1±0,17

ФСГ, МЕ/л 7,8±0,13*
5,8±0,21 5,5±0,19

Прогестерон, нмоль/л 1,4±0,16*
2,4±0,32* 3,4±0,15

Эстрадиол, пг/мл 5,9±2,18
8,1±0,8* 11,1±3,51

Тестостерон, нмоль/л 4,8±0,16*
3,2±0,19 2,4±0,08

Пролактин, мМЕ/л 156,8±2,18*
218±1,42* 239,6±8,56

Кортизол, нмоль/л 368,2±14,5*
302±8,6 241,3±9,06

Примечание. В числителе – значения показателя до лечения, в знаменателе – после лечения; *здесь и далее в рисунке, табл. 3, 4 – достовер-
ность различий на уровне р<0,05 по сравнению с группой контроля.

Распределение девочек-подростков основной группы по типам
вегетативного статуса до и после лечения. 

Примечание. I – симпатикотония, II – ваготония, III – нормотония.
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Исходно в вегетативном статусе девочек основной груп-
пы по результатам РКГ преобладала симпатикотония. Она
выявлена у 52 (61,9%). Ваготония наблюдалась у 21 (25%),
нормотония (эйтония) – у 11 (13,09%). В контрольной
группе эйтония имела преобладающий характер и выявле-
на у 38 (84,4%) девочек, ваготония – у 4 (8,8%) и симпати-
котония – у 3 (6,6%).

После лечения у большинства пациенток основной
группы отмечена положительная динамика в изменении
вегетативного статуса (см. рисунок).

Перераспределение процента выявления после лечения
в сторону нормотонии (45,2% против 15,3% до лечения)
произошло в основном за счет симпатикотонии. Это со-
гласуется с анализом АПНЦ. Так, из 48 (57,1%) девушек с
исходно усиленной АПНЦ нормализация этого параметра
достигнута у 26 (54%), что свидетельствует о повышении
адаптационных резервов.

У девочек с улучшением АПНЦ зафиксированы измене-
ния показателей, которые свидетельствуют о повышении
адаптационных резервов организма. Так, доля ОНЧ-коле-
баний в спектре снизилась с 48,2±3,9 до 28,31±2,2%
(р<0,05), доля НЧ-колебаний увеличилась с 26,5±1,8 до
32,3±1,3% (р<0,05).

При оценке функционального состояния ЦНС по пока-
зателям ЭЭГ (табл. 3) было установлено, что применение
разработанной методики привело к увеличению числа па-
циентов с нормальным a-ритмом в 2,6–3,0 раза, а соотно-

шение θ- и b1-ритма в лобных областях достоверно снизи-
лось в 1,9 раза (р<0,05).

В целом по окончании лечения число девушек с ПОМ,
имеющих нормальные параметры a-ритма, достигло 80–
85% (исходно 15–32,5%) по амплитуде и частоте. 

Повышение стрессоустойчивости под влиянием ТЭС
[14] следует из нормализации уровня кортизола, улучше-
ния биоэлектрогенеза головного мозга и показателей ВНС.
Большинство пациенток основной группы отмечали улуч-
шение сна, повышение работоспособности, активности,
настроения. Это согласуется с более ранними нашими ис-
следованиями по применению ТкМТ и ТЭС при нейроэн-
докринной патологии у детей [8, 9, 13].

При проведении эхографии у девушек с ПОМ выявлены
особенности геометрических размеров матки и яичников.
Так, по данным ультразвукового исследования наблюда-
лось замедление развития толщины эндометрия, длины и
ширины тела матки, ее переднезаднего размера. Толщина
эндометрия контролировалась на 22–24-й дни менстру-
ального цикла и составила 4,8±1,7 мм (в контроле –
9,4±1,3 мм). Длина и ширина тела матки в основной груп-
пе составила 3,81±0,32 см (в контроле – 4,32±0,16 см), ши-
рина – 3,13±0,16 см (в контроле – 3,58±0,31 см), передне-
задний размер – 2,18±0,25 см (в контроле – 2,85±0,19 см). 

Данные допплерометрического исследования в маточ-
ных и радиальных артериях (табл. 4) свидетельствуют об
исходно повышенной средней скорости кровотока и уве-
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Таблица 3. Динамика частоты выявления различных вариантов ЭЭГ у девушек-подростков в основной группе и сравнение с контролем

Показатель ЭЭГ
Основная группа, ПОМ (n=84) Контроль (n=45)

абс. (%) абс. (%)
Частота a-ритма

Замедленный ритм (<8 Гц) 14 (35)
3 (7,5)* 4 (8,8)

Нормальный ритм (9–12 Гц) 13 (32,5)
34 (85)* 39 (86,6)

Ускоренный ритм (>13 Гц) 13 (32,5)
3 (7,5)* 2 (4,4)

Амплитуда a-ритма

Плоская ЭЭГ (<25 мкВ) 6 (15)
2 (0,5)* 2 (4,4)

Низкоамплитудная ЭЭГ (26–50 мкВ) 28 (70)
6 (15)* 3 (6,6)

ЭЭГ с нормальной амплитудой (51–100 мкВ) 6 (15)
32 (80)* 40 (88,8)

Соотношение θ- и b1-ритма 4,73±1,34
2,26±0,58* 2,1±0,58

Примечание. В числителе – число больных до лечения, в знаменателе – после лечения.

Таблица 4. Параметры гемодинамики в артериях малого таза девушек-подростков до и после лечения

Показатель Основная группа, ПОМ (n=84) Контроль (n=45)

A. uterina

Средняя скорость, см/с 26,3±0,25
18,5±0,28*^ 17,02±0,29

Pi 1,65±0,04
1,59±0,11*^ 1,54±0,27

Ri 0,84±0,01
0,66±0,02 0,77±0,02

A. radialis

Средняя скорость, см/с 12,58±0,11
8,5±0,2*^ 6,6±0,15

Pi 1,4±0,08
1,3±0,1*^ 1,22±0,03

Ri 0,75±0,02
0,55±0,02*^ 0,64±0,02

Примечание. В числителе – значения до лечения, в знаменателе – после; ^р<0,05 по сравнению со значениями до лечения.
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личении индекса резистентности (Ri), а также пульсового
индекса (Pi) в основной группе по сравнению с контролем.
Усредненно по всем трем параметрам кровотока отклоне-
ние от контрольной группы в а. uterina составило 21,6%, а
в а. radialis – 26,7%.

После лечения усредненные отклонения по трем изучае-
мым параметрам кровотока для а. uterina и а. radialis от-
личались от контроля на 8,4 и 7,7% соответственно. 

Существенное улучшение параметров кровотока в ре-
зультате лечения, особенно в а. uterina, можно объяснить
местным использованием бегущего магнитного поля по
брюшно-крестцовой методике у девушек с наиболее выра-
женными нарушениями кровотока исходно. Таких деву-
шек в группе ПОМ оказалось 8 (20%). Обладая сосудорас-
ширяющим и спазмолитическим действием, магнитное по-
ле увеличивает просвет сосуда, который исходно сужен в
результате напряжения мышц из-за гиперсимпатикотонии.

Подводя итог результатам исследования основной груп-
пы, следует отметить явную корреляцию между исходно по-
вышенным уровнем гипофизарных гормонов, а также сни-
жением эстрадиола и пролактина, повышенным уровнем
тестостерона и кортизола, с одной стороны, и отклонения-
ми в состоянии ВНС, ЦНС и недостаточности маточной
перфузии – с другой. 

Использование транскраниальных методик (ТкМТ+ТЭС)
и местной магнитотерапии по брюшно-крестцовой методи-
ке у ряда пациенток с выраженным нарушением маточной
перфузии дало возможность приблизить в той или иной
степени практически все анализируемые показатели к
значениям контрольной группы (норма). Это позволило до-
биться установления регулярного менструального цикла
через 12 мес от начала лечения в среднем у 82% девушек ос-
новной группы.

Обсуждение
В понятие современных методов физиотерапии входят

системотропные методы, которые воздействуют на систе-
мы регуляции основных функций организма (нервную, эн-
докринную, иммунную). Одновременно известно, что ней-
роэндокринные заболевания сопровождаются превалиро-
ванием в фоновом паттерне ЭЭГ медленноволновых и
низкоамплитудных колебаний a-ритма с выраженной дез-
организацией и смещением от нормальных частот (8–12
Гц) [15]. a-Ритм определяет наиболее оптимальный баланс
корково-подкорковых взаимодействий, а его разрушение
свидетельствует о неустойчивости регуляторных механиз-
мов в ЦНС и дезадаптационном синдроме [16].

В нашем случае проникающее действие бегущего маг-
нитного поля, обладающего наибольшим числом биотроп-
ных параметров, а следовательно, наиболее биологически
активное, позволило вызвать ответную реакцию гипофиза
и гипоталамуса на мягкое раздражение. Обильная васку-
ляризация этой области также могла отреагировать на
действие магнитного поля, усилив ее питание.

Частота сканирования поля в области нормальных
значений a-ритма (10 Гц) способна навязывать извне и
оказывать тренирующее воздействие на функциональное
состояние ЦНС. А дополнительное воздействие ТЭС с че-
редованием стимуляции правого и левого полушария так-
же с частотой 10 Гц дополняет корригирующее действие
магнитного поля.

Кроме того, ТЭС-терапия оказывает влияние на синтез
гонадотропин-рилизинг-гормонов гипоталамуса и способ-
на нормализовать фазово-циклические выделения ЛГ и
ФСГ. b-Эндорфин, индуцируемый ТЭС, снижает уровень
андрогенов, способствуя нормализации как гормонально-
го фона, так и функционального состояния ВНС.

На наш взгляд, все это способствовало высокой эффек-
тивности проведенного лечения.

С учетом иерархического принципа организации репро-

дуктивной системы и механизма обратной связи можно
объяснить восстановление работы всей гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой оси и регуляцию уровня стероидных
гормонов путем транскраниального воздействия. Улучше-
ние маточной перфузии обусловлено как транскраниаль-
ным воздействием, которое снизило активность симпати-
ческого звена ВНС, уменьшив тем самым напряжение
мышц малого таза и сосудистой стенки, так и местным
воздействием магнитным полем.

Заключение
Суммируя полученные результаты, можно заключить: 
• Исходно повышенные уровни гипофизарных гормо-

нов – ЛГ, ФСГ снизились, составив расхождения с
контролем 3,2–5,1%.

• Число девушек с симпатикотонией в вегетативном ста-
тусе снизилось с 58,5 до 32,1%.

• Число пациенток с восстановленными амплитудно-ча-
стотными параметрами a-ритма ЭЭГ увеличилось в
2,6–3,0 раза по критерию «норма». Гемодинамика в ар-
териях малого таза улучшилась в 1,4 раза. Все это поз-
волило спустя 12 мес от начала лечения добиться ста-
новления менструального цикла в среднем у 82% деву-
шек с ПОМ. 

Таким образом, полученные нами результаты демон-
стрируют эффективное и безопасное применение ТкМТ в
сочетании с ТЭС у девушек-подростков с ПОМ.

Лечение проводилось тремя курсами по 10 процедур в
каждом с перерывом 1,5–2 мес с использованием в ряде
случаев местного воздействия бегущим магнитным полем
по брюшно-крестцовой методике без применения каких-
либо медикаментозных средств и без побочных эффектов.
Положительными сопутствующими эффектами были
улучшение сна, настроения, повышение работоспособно-
сти, внимания и стрессоустойчивости.
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Различные виды нарушений мочеиспускания у женщин,
включающие недержание мочи, являются серьезной

социально-экономической проблемой и требуют при-
стального внимания со стороны медицинских сообществ.
Согласно эпидемиологическим исследованиям, частота
недержания мочи у женщин с годами увеличивается и до-
стигает в репродуктивном возрасте 30% случаев [1, 2].

Большинство исследователей связывают развитие нару-
шений мочеиспускания у женщин репродуктивного воз-
раста с беременностью и родами. Наиболее высокая часто-
та симптомов отмечается во время беременности. По дан-
ным ряда авторов, в этот физиологический период жизни
женщины стрессовое недержание мочи (СНМ) составляет
от 30 до 85%, поллакиурия, никтурия и ургентность – от 22

I.Yu.Ilyina et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 66–69.

Расстройства мочеиспускания после родов: 
методы коррекции
И.Ю.Ильина, Ю.Э.Доброхотова, А.А.Чикишева, В.О.Маликова, И.Ю.Гончаров

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова» Минздрава России. 117997, Россия,
Москва, ул. Островитянова, д. 1
iliyina@mail.ru

Различные виды нарушений мочеиспускания у женщин, включающие недержание мочи, являются серьезной социально-экономической пробле-
мой. Большинство исследователей связывают развитие нарушений мочеиспускания у женщин репродуктивного возраста с беременностью и рода-
ми. По данным ряда авторов, в этот физиологический период жизни женщины стрессовое недержание мочи составляет от 30 до 85%, поллакиу-
рия, никтурия и ургентность – от 22 до 96%, ургентное недержание мочи – от 4 до 13% случаев. 
Цель. На кафедре акушерства и гинекологии лечебного факультета ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н.И.Пирогова» было проведено исследование, целью
которого явилось определение частоты развития различных видов нарушения мочеиспускания в зависимости от количества родов и вида родора-
зрешения, а также определение эффективности применения М-холинолитического препарата (троспия хлорид) у женщин после родов.
Материалы и методы. В исследование были включены 42 пациентки с симптомами стрессового недержания мочи, гиперактивного мочевого пу-
зыря и смешанным типом нарушения мочеиспускания. Пациентки были после оперативного родоразрешения и после родов через естественные
родовые пути. Некоторые пациентки получали лечение препаратом троспия хлорид, за другими осуществлялось динамическое наблюдение. По-
вторно у пациенток оценивали симптомы, связанные с нарушениями мочеиспускания, через 2 и 4 мес.
Заключение. На фоне лечения троспия хлоридом (при отсутствии противопоказаний для его приема) частота встречаемости нарушений мочеис-
пускания уменьшается через 2 мес в 2 раза, а через 4 – в 3,3 раза за счет купирования симптомов гиперактивного мочевого пузыря.
Обсуждение. Троспия хлорид может быть рекомендован пациенткам после родов, которые отказались от грудного вскармливания по тем или
иным причинам, с симптомами гиперактивного мочевого пузыря и смешанным типом нарушения мочеиспускания. Применение данного препарата
значительно повышает качество жизни пациенток послеродового периода.
Ключевые слова: стрессовое недержание мочи, гиперактивный мочевой пузырь, смешанный тип мочеиспускания, оперативное родоразрешение,
роды через естественные родовые пути, М-холинолитики.
Для цитирования: Ильина И.Ю., Доброхотова Ю.Э., Чикишева А.А. и др. Расстройства мочеиспускания после родов: методы коррекции. Consilium
Medicum. 2018; 20 (6): 66–69. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.6.66-69
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Urination disorders after childbirth: treatment methods
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N.I.Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 117997, Russian Federation, Moscow, 
ul. Ostrovitianova, d. 1
iliyina@mail.ru

Abstract
Various types of urination disorders in women, including urinary incontinence, represent a major social and economic problem. Most researchers connect urina-
tion disorders development in women of reproductive age with pregnancy and childbirth. According to a number of authors during this physiological period of
woman's life stress urinary incontinence comprises from 30 to 85%, pollakiuria, nycturia and urgency – from 22 to 96%, and urge urinary incontinence – from 
4 to 13% cases.
Objective. Our study was conducted on the basis of obstetrics and gynecology department of  N.I.Pirogov RNRMU medical faculty. The aim of the study was to
determine the frequency of various urination disturbances development depending on the number of childbirth and delivery method and to evaluate effective-
ness of M-cholinolytic (trospium chloride) use in postpartum women.
Materials and methods. The study included 42 patients with symptoms of stress urinary incontinence, overactive bladder and mixed incontinence. The pa-
tients had either operative or vaginal delivery. Some of the patients received treatment with trospium chloride, in others follow-up was performed. Urination dis-
orders symptoms were reassessed after 2 and 4 months of treatment.
Conclusion. After treatment with trospium chloride (if there were no contraindications for its use) a 2-fold decrease of urination disorders incidence was ob-
served after 2 months and a 3.3-fold decrease – after 4 months of treatment due to overactive bladder symptoms reduction.
Discussion. Trospium chloride can be recommended for use in postpartum patients who do not breastfeed because of whatever reason and have symptoms of
overactive bladder and mixed incontinence. This medication use allows to significantly increase quality of life in postpartum patients.
Key words: stress urinary incontinence, overactive bladder, mixed urination type, operative delivery, vaginal delivery, М-cholinolytics.
For citation: Ilyina I.Yu., Dobrohotova Yu.E., Chikisheva A.A. et al. Urination disorders after childbirth: treatment methods. Consilium Medicum. 2018; 20 (6):
66–69. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.6.66-69
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до 96%, ургентное недержание мочи –
от 4 до 13% случаев в разные сроки бе-
ременности [2, 3].

Доказано, что основную роль играет
не количество родов, а их качество, т.е.
наличие разрывов мышц тазового дна,
применение в родах акушерских щип-
цов и других родоразрешающих опера-
ций, приводящих к замещению мы-
шечной ткани соединительнотканны-
ми рубцами [2, 4, 5]. По современным
данным, дисфункция тазового дна у
женщин после родов встречается до-
статочно часто. По мнению L.Gardozo
и соавт., она достигает 50% случаев [6].
Данные изменения повышают риск
развития нарушений мочеиспускания
не только во время беременности, но и
в последующей жизни женщины [2].

Многие авторы указывают на небла-
гоприятное воздействие родов через
естественные родовые пути (особенно
при большой массе тела новорожден-
ного) на нижние отделы мочеполового
тракта. Согласно биомеханической мо-
дели родов [7, 8] при прохождении го-
ловки плода через родовой канал про-
исходят выраженные изменения мяг-
ких родовых путей. 

Причиной развития различных на-
рушений мочеиспускания могут быть
и оперативные роды. В работах P.Wil-
son и соавт. показана частота недержа-
ния мочи у женщин после двух опера-
ций кесарева сечения в 23,3% случаев.
В группе женщин, имеющих двое фи-
зиологических родов, этот показатель
составил 39% случаев. Однако после
третьего оперативного родоразреше-
ния и третьих родов через естествен-
ные родовые пути частота недержания
мочи в обеих группах стала почти оди-
наковой: 38,9 и 37,7% случаев соответ-
ственно. Авторы показали, что наибо-
лее значительная разница в частоте
недержания мочи у первородящих
женщин: 24,5% случаев после родов
через естественные родовые пути и
5,2% – после операции кесарева сече-
ния [9, 10].

По данным литературы, СНМ чаще
встречается у повторнородящих жен-
щин, частота развития никтурии, им-
перативных позывов и учащенного мо-
чеиспускания одинакова у перво- и по-
вторнородящих. СНМ чаще встречает-
ся у женщин, родоразрешенных через
естественные родовые пути, в то время
как частота развития никтурии, импе-
ративных позывов и учащенного моче-
испускания не зависит от метода родо-
разрешения [11].

В настоящее время не вызывает со-
мнений тот факт, что основным мето-
дом лечения СНМ у женщин является
оперативное вмешательство [12–14].
Однако в литературе имеются данные о
положительном влиянии немедика-
ментозных методов лечения на симп-
томы СНМ [15].

Консервативная терапия гипер-
активного мочевого пузыря (ГМП)
включает сочетание медикаментозных
и немедикаментозных методов лече-
ния. Фармакотерапия – один из первых
и самых распространенных методов
лечения ГМП и обусловленного им ур-
гентного недержания мочи. Медика-
ментозную терапию применяют в каче-
стве первичного метода для всех паци-
ентов с ГМП и ургентным недержанием
мочи. Основными группами лекарст-
венных препаратов являются М-холи-
нолитики, лекарственные средства ком-
бинированного холинолитического и
миотропного действия, b-адреномиме-
тики [2]. Эффективность М-холиноли-
тиков (толтеродин, солифенацин, ок-
сибутинин, троспия хлорид, фезотеро-
дин, дарифенацин) в терапии симпто-
мов ГМП подтверждена большим ко-
личеством рандомизированных иссле-
дований, с позиций доказательной ме-
дицины уровень А (1) [16, 17].

Цель исследования
На кафедре акушерства и гинеколо-

гии лечебного факультета ФГБОУ ВО
«РНИМУ им. Н.И.Пирогова» было
проведено исследование, целью кото-
рого явилось определение эффектив-
ности применения М-холинолитиче-
ского препарата (троспия хлорид) у
женщин после родов. 

Для исследования был выбран трос-
пия хлорид – парасимпатолитик с пе-
риферическим, атропиноподобным, а
также ганглионарным миотропным
действием. Троспия хлорид, являясь
четвертичным амином, имеет благо-
приятный профиль безопасности и в
отличие от третичных аминов не про-
никает через гематоэнцефалический
барьер, в связи с чем у данного препа-
рата нет побочных эффектов со сторо-
ны центральной нервной системы.
Также у троспия хлорида нет нагрузки
на печень, так как он в ней не метабо-
лизируется. Дозировку данного препа-
рата возможно титровать в диапазоне
30–90 мг/сут для достижения эффекта
при благоприятном уровне безопасно-
сти [14, 18]. 

Критерии включения в исследова-
ние: симптомы ГМП и СНМ; отсут-
ствие противопоказаний к примене-
нию М-холинолитического препарата
(троспия хлорида); согласие пациентки
на участие в клиническом исследовании.

Критерии исключения: наличие вос-
палительного процесса мочевых путей,
органической патологии мочевыдели-
тельной системы, неврологической па-
тологии, пролапса гениталий 2–4-й сте-
пени выраженности. С учетом того, что
активное вещество таблеток может вы-
деляться с грудным молоком и по-
падать в организм ребенка, данный
препарат рекомендовали пациенткам в
послеродовом периоде, которые по тем

I.Yu.Ilyina et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (6): 66–69.
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или иным причинам отказались от грудного вскармлива-
ния.

Материалы и методы
Мы провели исследование, включающее 42 пациентки

после родов с симптомами СНМ, ГМП и смешанным типом
нарушения мочеиспускания. Средний возраст пациенток
составил 30±2,9 года (от 25 до 37 лет). Обследуемые паци-
ентки были сопоставимы по анамнезу, наследственности,
особенностям менструальной функции, наличию сопут-
ствующей патологии. У 12 (28,6%) пациенток были опера-
тивные роды, у 30 (71,4%) – роды через естественные родо-
вые пути. У 2 (16,7%) из 12 пациенток после оперативного
родоразрешения в анамнезе было 3 родов, у 7 (58,3%) – 2 и у
3 (25%) – 1 роды (рис. 1). У 2 (6,7%) из 30 пациенток после
родов через естественные родовые пути в анамнезе были 
3 родов, у 13 (43,3%) – 2, у 15 (50%) – 1 роды (см. рис. 1). 

Для определения типа недержания мочи и оценки степе-
ни выраженности нарушений со стороны мочеиспускания
пациентки заполняли дневник мочеиспускания. Также
при гинекологическом осмотре проводили кашлевую про-
бу с полным мочевым пузырем (150–200 мл) в положении
на гинекологическом кресле. При проведении данного ис-
следования пациентке предлагают покашлять, повторив
три кашлевых толчка 3–4 раза, в промежутках между се-
риями кашлевых толчков необходим полный вдох. Проба
положительна при подтекании мочи при кашле. 

В обязательном порядке всем пациенткам проводили
бактериоскопическое исследование мазков из влагалища,
цервикального канала и уретры, цитологические исследо-
вания соскобов с поверхности шейки матки и цервикаль-
ного канала, бактериоскопическое исследование осадка
мочи. Только при отсутствии патологии пациентки про-
должали дальнейшее участие в исследовании.

Всего нарушения мочеиспускания были выявлены у 18
(42,9%) пациенток, причем после операции кесарева сече-
ния у 5 (41,7%) женщин из 12 прооперированных, а после
родов через естественные родовые пути – у 13 (43,3%) из 30. 

Надо отметить, что после оперативного родоразреше-
ния СНМ наблюдалось у 1 пациентки после 3 родов (50%),
у 2 – после 2 родов (28,6%), и ни у одной пациентки не бы-
ли выявлены симптомы СНМ после 1 оперативных родов.
Симптомы ГМП после оперативных родов наблюдались у
2 пациенток, причем у обеих в анамнезе было 2 родов
(28,6%); см. таблицу.

У пациенток, у которых роды были через естественные
родовые пути, нарушения мочеиспускания были следую-
щими. СНМ наблюдалось всего у 6 пациенток: у 4 – после
2 родов (30,8%), у 2 – после 1 родов (13,3%). Симптомы

ГМП были выявлены всего у 3 пациенток: у 1 – после 3 ро-
дов (50%), у 2 – после 2 родов (15,4%). Смешанный тип на-
рушения мочеиспускания, включающий в себя симптомы
СНМ и симптомы ГМП, был выявлен всего у 4 пациенток:
у 1 – после 3 родов (50%), у 3 – после 2 родов (23,1%); 
см. таблицу.

При анализе данных, представленных в табл. 1, обраща-
ет на себя внимание тот факт, что чаще всего нарушение
мочеиспускания наблюдается у пациенток после 3 родов в
анамнезе, причем СНМ до 50% встречается у пациенток
после оперативного родоразрешения. Симптомы ГМП, так
же как и СНМ, наблюдаются у 50% пациенток после родов
через естественные родовые пути. 

СНМ у пациенток после 2 родов встречается одинаково
часто и после оперативных родов (28,6%), чем после родов
через естественные родовые пути (30,6%). Симптомы ГМП
после 2 родов наблюдаются чаще после оперативного родо-
разрешения (28,6%), нежели после родов через естествен-
ные родовые пути (15,4%). Смешанный тип нарушения мо-
чеиспускания, включающий и симптомы СНМ, и симпто-
мы ГМП, наблюдался только у пациенток после 2 родов в
анамнезе через естественные родовые пути (23,1%).

Пациентки случайным образом были разделены на 
2 группы. В 1-ю группу вошли 23 пациентки, средний воз-
раст которых составил 30,3±2,8 года (от 26 до 36 лет). 
В данной группе женщины с симптомами ГМП и смешан-
ным типом нарушения мочеиспускания с целью купирова-
ния данных симптомов принимали троспия хлорид 15 мг 
3 раза в день на протяжении 4 мес с учетом противопока-
заний к приему препарата и при отсутствии грудного
вскармливания. Вторую группу составили 19 пациенток,
средний возраст – 29,8±3,1 года (от 25 до 37 лет). Пациент-
ки не получали лечения в связи с грудным вскармливани-
ем, за ними осуществлялось динамическое наблюдение. 

В 1-й группе нарушения мочеиспускания наблюдались у
10 (43,5%) пациенток, причем у 6 (60%) из них отмечались
симптомы СНМ, у 2 (20%) – симптомы ГМП, у 2 (20%) –
смешанный тип недержания мочи (рис. 2).
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Рис. 1. Графическое изображение анализа количества родов в
анамнезе и вида родоразрешения у обследуемых пациенток.
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Примечание. Процентное соотношение указано относительно
всех обследуемых пациенток. 3, 2, 1 КС – количество родов после
оперативного родоразрешения; 3, 2, 1 ЕР – количество родов че-
рез естественные родовые пути.

Рис. 2. Частота встречаемости различных видов мочеиспуска-
ния у пациенток 1 и 2-й групп через 2 и 4 мес наблюдений.
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Встречаемость различных видов мочеиспускания у обследуемых пациенток в зависимости от количества родов и вида родоразрешения

СНМ ГМП Смешанный тип
Количество родов 3 2 1 3 2 1 3 2 1
Кесарево сечение, % 50 28,6 – – 28,6 – – –
Роды через естественные родовые пути, % – 30,8 13,3 50 15,4 – 50 23,1 –



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №6 69

Во 2-й группе нарушения мочеиспускания были у 
8 (42,1%) пациенток. Из них СНМ наблюдалось у 3 (37,5%)
пациенток, симптомы ГМП – у 3 (37,5%) и смешанный тип
недержания мочи – у 2 (25%); см. рис. 2.

Повторную оценку жалоб и обследование пациенток мы
проводили через 2 и 4 мес. Полученные результаты ото-
бражены на рис. 2.

В 1-й группе пациенток, получавших в качестве лечения
троспия хлорид, СНМ наблюдалось у 5 (21,7%), симптомы
ГМП и смешанный тип недержания мочи не был обнару-
жен ни у одной пациентки. Среди пациенток 2-й группы
через 2 мес динамического наблюдения нарушения моче-
испускания были у 6 (31,6%), причем СНМ – у 4 и у 2 –
симптомы ГМП.

Через 4 мес исследования у пациенток 1-й группы, кото-
рые продолжали принимать троспия хлорид, у 3 (13%) –
наблюдалось СНМ. Других нарушений со стороны моче-
испускания обнаружено не было. У пациенток 2-й группы
в ходе динамического исследования нарушения мочеис-
пускания были обнаружены у 4 (21,1%), из них у 2 – СНМ
и также у 2 – симптомы ГМП (см. рис. 2). 

При анализе данных, представленных на рис. 2, обраща-
ет на себя внимание исчезновение симптомов ГМП на фо-
не лечения троспия хлоридом у всех пациенток 1-й группы
уже через 2 мес. Также смешанный тип недержания мочи
не наблюдается на фоне лечения за счет купирования
симптомов ГМП. В отношении СНМ известно, что данные
симптомы могут уменьшаться в течение 6 мес после родов
за счет постепенного восстановления тонуса стенок влага-
лища, это и подтвердилось в нашем исследовании. 

Во 2-й группе при динамическом наблюдении было вы-
явлено, что симптомы ГМП уменьшились через 2 мес
после родов, но сохранялись и через 4 мес наблюдений.
Смешанный тип нарушения мочеиспускания также не на-
блюдался через 2 мес наблюдений. СНМ через 2 мес
встречалось чуть чаще, чем в начале исследования. Данное
увеличение можно объяснить за счет исчезновения сме-
шанного типа недержания мочи, т.е. симптомы ГМП купи-
ровались и данные пациентки были отнесены в группу
женщин с СНМ. А через 4 мес встречаемость СНМ умень-
шилась. 

Заключение
Таким образом, после родов достаточно часто наблю-

даются различные нарушения со стороны мочеиспуска-
ния (до 42,8%). Без лечения при динамическом наблюде-
нии частота встречаемости нарушений мочеиспускания
уменьшается практически в 2 раза за счет восстановления
тонуса стенок влагалища, и спустя 4 мес после родов мо-
гут сохраняться симптомы ГМП и стрессовое недержание
мочи. На фоне лечения троспия хлоридом (при отсут-
ствии противопоказаний для его приема) частота встре-
чаемости нарушений мочеиспускания уменьшается через
2 мес в 2 раза, а через 4 – в 3,3 раза за счет купирования
симптомов ГМП. 

Обсуждение
Следовательно, троспия хлорид может быть рекомендо-

ван пациенткам после родов, которые отказались от груд-
ного вскармливания по тем или иным причинам, с симп-

томами ГМП и смешанным типом нарушения мочеиспус-
кания, что значительно повышает качество жизни пациен-
ток послеродового периода.
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Н есмотря на то, что гормональная контрацепция ис-
пользуется не одно десятилетие, у практикующих ги-

некологов неизменно возникает целый ряд вопросов чи-
сто прикладного значения. Наибольшее количество таких
вопросов относится к теме использования комбинирован-
ных оральных контрацептивов (КОК) в пролонгирован-
ном режиме. Пролонгированный режим приема КОК –
это использование КОК в непрерывном режиме, без обыч-
ного 7-дневного интервала с целью отсрочки очередной
менструации. Изначально этот метод называли «летней
контрацепцией», т.е. позволяющей избежать очередной
менструации в период отпуска [1–3].

О том, что женщины, принимающие КОК, могут легко
перенести свою менструацию на более благоприятное вре-
мя, многие осведомлены. По крайней мере 70% женщин,
использующих гормональную контрацепцию, знают о воз-
можности отложить наступление месячных, а 30% уже ис-

пользовали эту схему. Долгожданный отпуск или роман-
тическое свидание совсем не хочется омрачать кровяни-
стыми выделениями. Поводом для отсрочки также могут
стать командировка, спортивные соревнования, предстоя-
щий экзамен или какое-то важное событие [2–4].

Менструальный цикл (МЦ) называется циклом потому,
что в организме здоровой женщины происходят ежеме-
сячные изменения, повторяющиеся циклически с интерва-
лом от 24 до 38 дней. Чаще всего встречается нормопони-
ческий МЦ продолжительностью 28 дней. Основная цель
этих циклических изменений (яичник: овуляция; эндомет-
рий: пролиферация, секреция) заключается в подготовке
организма женщины к беременности (рис. 1) [5, 6].

Менструация является маркером того, что МЦ прошел
впустую, т.е. беременность не наступила. 

Почти 40 лет классический режим применения КОК
«21+7» был единственно возможным, однако исследовате-
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В обзорной статье представлены данные о преимуществе использования пролонгированного режима микродозированного комбинированного
орального левоноргестрелсодержащего контрацептива (91 сут) по сравнению с традиционными схемами приема оральной контрацепции (21+7).
Показана  эффективность приема комбинированного орального контрацептива в пролонгированном режиме у пациенток, имеющих головные бо-
ли, возникающие во время перерыва в приеме контрацептивов по стандартной схеме (21+7). Кроме этого, пролонгированный режим приема конт-
рацептива обоснован при обильных менструациях, эпилепсии, сахарном диабете, эндометриозе, миоме матки, синдроме поликистозных яичников,
анемии, дисменорее. В данной статье сделан акцент на необходимости консультирования пациенток с целью объяснения преимущества стандарт-
ного и пролонгированного режимов. Обязательной задачей консультирования является необходимость предоставления пациентке свободы выбо-
ра. В случае лечебных показаний к пролонгированному приему гормональной контрацепции режим выбирает врач, но этот выбор должен быть ар-
гументирован перед пациенткой, за которой сохраняется право отказа от предложенного метода и предпочтения обычной схемы.
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Abstract
The review article presents data about the benefit of prolonged mode using micro-dosed combined oral levonorgestrel-containing contraceptive (91 days), as
compared to traditional oral contraceptive mode (21+7). The performance of taking a combined oral contraceptive in a continuous duty in patients with headac-
hes that occur during a break in taking contraceptives according to the standard pattern (21+7) has been demonstrated. In addition, the prolonged regimen of
contraceptive use is justified in case of heavy menstruation, epilepsy, diabetes, endometriosis, uterine myoma, polycystic ovary syndrome, anemia, dysmenorr-
hea. This article focuses on the need to consult patients, in order to explain to her the advantages of standard and prolonged mode. The obligatory task of con-
sulting is the need to provide the patient with freedom of choice. In the case of medical indications for prolonged administration of hormonal contraception, the
regime is chosen by the doctor, but this choice should be reasoned ahead of every patient, for which the right to refuse the proposed method and the preference
of usual scheme is preserved.
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ли и практикующие специалисты накопили целый ряд пре-
тензий к данной схеме использования КОК. Оказалось, что
у каждой 4-й пациентки, принимающей КОК, в 7-дневном
безгормональном интервале может «проснуться» гипотала-
мо-гипофизарная система и начать «командовать», запус-
кая рост фолликулов и созревание яйцеклеток. У части па-
циенток возобновляются симптомы предменструального
синдрома, тазовые боли или ухудшение самочувствия. Вто-
рой серьезной проблемой стало несвоевременное начало
новой упаковки. Почти 40% пациенток признаются, что 
7-дневный интервал иногда превращается в 8-дневный и
даже в 10-дневный из-за пропуска таблетки. Такие «опозда-
ния» уже чреваты овуляцией и нежелательной беремен-
ностью. Эту проблему удалось решить, предложив новый
режим приема «24+4». Укороченный до 4 дней безгормо-
нальный интервал демонстрирует лучшую переносимость и
контрацептивную эффективность. 

Пролонгированный режим «120+4» – реальная жизнь без
менструаций. Это позволяет женщине иметь 4 менструа-
ции в год – зимой, весной, летом и осенью  [3–5, 7]. Иссле-
дователи тщательно изучили безопасность длительного не-
прерывного приема КОК. Частота и выраженность побоч-
ных эффектов для классического и пролонгированного ре-
жимов оказались одинаковыми, а вот контрацептивная эф-
фективность оказалась выше у поклонниц жизни без мен-
струаций, поскольку действие КОК при пролонгирован-
ном режиме позволяет снизить риск возникновения овуля-
ции (рис. 2) [1–4]. Максимальная продолжительность не-
прерывного приема КОК в настоящее время составляет 
120 дней, после этого стоит остановиться на 4 дня и дать
возможность организму отторгнуть функциональный слой
эндометрия. Главной проблемой женщин, принимающих
КОК в пролонгированном режиме, являются прорывные
кровотечения. Чаще всего они встречаются у женщин, при-
нимающих препарат первые 3–4 мес, затем их вероятность
снижается. Скудные мажущие выделения не являются про-
рывными кровотечениями и не требуют никакой активно-
сти. Прорывные кровотечения характеризуются обычно
более обильными кровянистыми выделениями, но не со-
провождаются болезненными ощущениями. При осмотре
и обследовании врачу не удается найти никаких явных
причин кровотечения. Несмотря на регулярный прием

Рис. 1. МЦ: циклические изменения в яичниках (овуляция), 
эндометрии (пролиферация, секреция).
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таблеток, в подобных случаях следует исключить беремен-
ность. Если кровянистые выделения появляются на фоне
приема таблеток с 25-го по 120-й день, значит, организм
«подсказывает», что хорошо бы сделать паузу. В этом слу-
чае следует сделать 4-дневный интервал и продолжать
прием препарата. Именно такой гибкий пролонгирован-
ный режим дозирования официально зарегистрирован в
Российской Федерации в 2015 г. Возможность отодвигать
свою менструацию эксперты назвали «второй революци-
ей» после возможности планирования сроков рождения
своих детей. А напутствие врачам-гинекологам от специа-
листов, тщательно изучивших проблему, звучит так: «Нет
никакой медицинской или физиологической причины вы-
нуждать получающих КОК пациенток иметь ежемесячное
кровотечение отмены. Каждая женщина, которая получает
контрацептивные таблетки, должна иметь выбор – сокра-
тить число менструаций или полностью устранить их. Не
стоит полагать, что у нее нет проблем, связанных с мен-
струациями, просто потому, что она не сказала вам о них»
[1–3, 8].

С целью использования схем длительного дозирования в
2003 г. Комитет по контролю за качеством пищевых и ле-
карственных продуктов США (FDA) зарегистрировал и ре-
комендовал к применению новый комбинированный перо-
ральный контрацептивный препарат, рассчитанный на при-
менение в течение 91 дня: в течение 84 дней в непрерывном
режиме осуществляется прием таблеток, содержащих актив-
ные вещества (30 мкг этинилэстрадиола и 150 мкг левонор-
гестрела), а в последующие 7 дней – таблеток плацебо [это
был первый препарат Seasonale («Тева»), зарегистрирован-
ный FDA в 2003 г., далее в 2003 г. – Serasonique и в 2008 г. –
LoSeasonique (Модэлль Либера)] [27]. При использовании
такой схемы количество менструальноподобных кровотече-
ний составляет 4 вместо 13 стандартных в течение года [6, 9].

В 2002 г. Ассоциацией специалистов по репродукции
США (Association of Reproductive Health Professionals –
ARHP) и Национальной ассоциацией акушерок и гинеко-
логических сестер был проведен опрос среди участников
ежегодных встреч, который показал, что 77% из них реко-
мендовали пролонгированный режим приема КОК в сле-
дующих случаях:
• эндометриоз (83%);
• просьба пациенток (79%);
• образ жизни пациенток (78%);
• меноррагия (73%);
• дисменорея (73%) [5, 6].

ARHP провела опрос женщин, которые используют
КОК. Из них 44% отмечали, что они предпочитают отсут-
ствие менструаций. В возрасте 40–49 лет процент таких
женщин составил 59%. Чтобы отсрочить менструацию,
15% опрошенных женщин уже использовали КОК [6, 10].

В настоящее время существуют данные о том, что при-
менение КОК в пролонгированном режиме целесообраз-
но: при головных болях, возникающих во время перерыва
приема КОК, обильных менструациях (при отсутствии ор-
ганической причины) и мигренях, эпилепсии, сахарном
диабете, эндометриозе, миоме матки, синдроме полики-
стозных яичников, анемии [11, 12].

Пролонгированный режим приема КОК стоит рекомен-
довать, если проводится лечение препаратами, снижаю-
щими эффективность КОК (антиретровирусные препара-
ты, фенитоин, барбитураты, примидон, карбамазепин, ри-
фампицин, окскарбазепин, топирамат, фелбамат, гризео-
фульвин и препараты, содержащие зверобой) [2–4].

Почему пролонгированный режим приема КОК для
контрацепции у пациенток с эндометриозом является
предпочтительным? Эндометриоз является гормонозави-
симым заболеванием, поскольку в его патогенезе задей-
ствована гиперэстрогения. Более значительное снижение
секреции эстрадиола яичниками предполагает использо-

вание КОК в пролонгированном режиме. Кроме того,
симптомы эндометриоза, особенно боль, часто характери-
зуются ярко выраженной зависимостью от МЦ. Подавле-
ние гормональных флуктуаций, таким образом, помогает в
большей степени нивелировать симптомы эндометриоза.
Полагают, что прогрессирование эндометриоза на фоне
приема КОК подавляется, но после прекращения лечения
его клинические проявления могут рецидивировать. По-
этому непрерывные схемы с продленным циклом приема
КОК у женщин с эндометриозом представляются более
предпочтительными, чем стандартные [1, 6, 13].

Рядом исследователей показано, что во время приема
КОК риск прогрессирования роста миомы матки снижает-
ся. Эти данные были подтверждены результатами ультра-
звукового исследования и гистерэктомии. При миоме мат-
ки применение КОК с целью контрацепции не оказывало
статистически значимого влияния на размер или объем
полости матки, но снижало продолжительность менстру-
альных кровотечений и способствовало повышению пока-
зателей гематокрита [6, 14].

При синдроме поликистозных яичников непрерывное
лечение КОК вызывает более значительное подавление вы-
работки андрогенов в яичниках, чем стандартные схемы
лечения, и благодаря этому может оказывать более значи-
тельный терапевтический эффект [6, 15]. Вместе с тем во
время приема КОК по обычным схемам синтез андрогенов
во время интервалов отмены может вновь повышаться.

Недостаток железа выявляется почти у 10% молодых
женщин, а железодефицитная анемия – 12,2%, причем
число женщин с недостатком железа коррелирует с выра-
женностью и продолжительностью менструаций [5, 6, 14].
Известно, что при недостатке железа и железодефицитной
анемии использование пролонгированного режима прие-
ма КОК способствует повышению количества железа в сы-
воротке крови за счет уменьшения объема менструальной
кровопотери. У женщин с аномальными маточными кро-
вотечениями после исключения их органических причин
целесообразно с целью контрацепции применение про-
лонгированных схем КОК [6, 16].

Почти 30% фертильных женщин предъявляют жалобы
на боли внизу живота и в молочных железах, отеки, де-
прессивное состояние, повышенную раздражительность,
появляющиеся во II фазу МЦ и исчезающие после мен-
струации [5, 16, 17]. В ряде исследований показано, что
при пролонгированной схеме контрацепции более значи-
тельно уменьшаются проявления дисменореи и симпто-
мов предменструального синдрома, чем при использова-
нии стандартных режимов [17].
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Рис. 2. Действие КОК при пролонгированном режиме снижа-
ет риск возникновения овуляции при непланируемой бере-
менности.
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В большом количестве исследований было показано, что
применение КОК снижает частоту развития гиперплазии и
рака эндометрия на 50–60%, что защитное влияние корре-
лирует с продолжительностью лечения [1, 5, 6, 14]. Длитель-
ный прием КОК, вызывающий значительное подавление
секреции эстрогенов яичниками, усиливает ингибирующее
действие прогестагенного компонента КОК на эндометрий.

Таким образом, продленный режим приема КОК более
значительно подавляет функцию яичников, что позволяет
увеличить эффективность контрацепции, снижая веро-
ятность наступления нежеланной беременности при слу-
чайном пропуске таблеток. Существующие данные свиде-
тельствуют о том, что многие женщины предпочитают
схемы с продленным циклом, поскольку снижение часто-
ты менструаций и клинических проявлений предменстру-
ального синдрома позволяет повысить качество жизни.
«Месячные циклы должны быть выбором женщины, а не
бедствием» [6, 19].

В этой связи следует отметить значение КОК Модэлль®
Либера, используемого в пролонгированном режиме. 
В каждой из 84 таблеток  Модэлль® Либера содержится ле-
воноргестрел (0,10 мг) и этинилэстрадиол (0,02 мг), а в по-
следних 7 таблетках – этинилэстрадиол (0,01 мг). 
Модэлль® Либера – комбинированный пероральный
эстроген-гестагенный контрацептивный препарат для по-
стоянного длительного применения в течение 91 дня. Таб-
летки следует принимать каждый день с небольшим коли-
чеством жидкости. Одну оранжевую таблетку, содержа-
щую левоноргестрел и этинилэстрадиол, принимают еже-
дневно в течение 84 дней, затем принимают по одной бе-
лой таблетке, содержащей этинилэстрадиол, в течение 
7 дней, во время которых происходит менструальноподоб-
ное кровотечение отмены.

Контрацептивный эффект препарата осуществляется за
счет взаимодополняющих механизмов действующих ве-
ществ, к наиболее важным из которых относятся подавле-
ние овуляции, повышение вязкости секрета шейки матки,
что затрудняет проникновение сперматозоидов в полость
матки, и изменения в эндометрии, препятствующие им-
плантации оплодотворенной яйцеклетки. При примене-
нии препарата Модэлль® Либера количество менструаль-
ноподобных кровотечений уменьшается до 4 в год. В по-
следние 7 дней длительного приема препарата (в дни 85–
91) на фоне применения 10 мкг этинилэстрадиола вместо
плацебо происходят усиление подавления фолликулярно-
го аппарата яичников и снижение риска пропуска овуля-
ции. Менструальноподобное кровотечение, связанное с
отменой препарата, происходит из-за того, что прогести-
новое влияние на эндометрий отсутствует, но у женщин
наблюдается остаточное подавление гипотоламо-гипофи-
зарной системы из-за приема небольшой дозы этинил -
эстрадиола для контроля функциональной активности
яичников. По данным клинических исследований, индекс
Перля при применении препарата Модэлль® Либера соста-
вил 2,74. Данный индекс Перля был посчитан с учетом бе-
ременностей, возникших в результате нарушений режима
приема препарата [7, 20, 21].

В ходе клинических исследований препарата Модэлль®
Либера запланированное менструальноподобное крово-
течение (кровотечение отмены) и/или появление мажу-
щих кровянистых выделений оставалось относительно
постоянным, длилось в среднем 3 дня в течение каждого
цикла длительностью 91 день. Частота незапланирован-
ных кровотечений отмены и незапланированных мажу-
щих кровянистых выделений снижалась в течение цикла
длительностью 91 день. Женщину следует предупредить,
что в случае появления мажущих кровянистых выделе-
ний или появления незапланированного кровотечения
следует по-прежнему придерживаться того же режима
приема препарата Модэлль® Либера. Если кровотечение

постоянное или длится слишком долго, женщине следует
обратиться к врачу [22, 23].

Вопрос правильного консультирования пациенток по
поводу контрацепции является «краеугольным камнем»
эффективности данного метода. При обращении пациент-
ки по поводу контрацепции следует объяснить ей преиму-
щества стандартного и пролонгированного режима и пре-
доставить свободу выбора. В случае обоснованных дово-
дов к пролонгированному приему КОК режим выбирает
врач, но этот выбор должен быть аргументирован перед
пациенткой, за которой сохраняется право отказа от пред-
ложенного метода и предпочтения обычной схемы. При
согласии женщины использовать пролонгированный ре-
жим для контрацепции выбирается оптимальный вариант
режима по длительности цикла и безгормональному ин-
тервалу. Некоторым пациенткам, особенно тем, кто уже
имел опыт пользования КОК, можно сразу предложить
индивидуальный подбор схемы. В любом случае оптими-
зация режима будет проводиться при последующих визи-
тах пациентки [7, 24].

Контроль МЦ обязательно следует обсудить при на-
значении пролонгированного режима. Суть кровотечений
прорыва должна быть объяснена с особым акцентом на за-
кономерность их появления. Для уточнения индивидуаль-
ной реакции на непрерывное введение гормонов пациент-
ка должна вести менструальный календарь в течение всего
времени приема КОК (хотя это пожелание распростра-
няется абсолютно на всех женщин репродуктивного воз-
раста, в том числе и не принимающих никакие лекарствен-
ные средства). Кровотечение и мажущие кровянистые вы-
деления (кровомазанье) обозначаются в менструальном
календаре разной штриховкой. Через 3 мес на повторном
визите проводится оценка менструального календаря и
оптимизируется схема приема [7, 8, 25].

Естественно, что при обращении пациентки до истече-
ния 3 мес все возникшие у нее вопросы, в том числе и по
контролю МЦ, решаются исходя из конкретной клиниче-
ской ситуации. По аспектам переносимости, безопасности,
лечебным эффектам наблюдение женщин, получающих
КОК в стандартном и пролонгированном режимах, не от-
личается [8, 26].

Клинический опыт применения схем пролонгирован-
ного использования КОК дает возможность гинекологам
использовать контрацептивные препараты не только ис-
ключительно с целью контрацепции, но и для лечения и
профилактики ряда гинекологических заболеваний, а
также уделять большее внимание субъективным ощуще-
ниям женщин в отношении их здоровья и улучшения ка-
чества жизни.
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Папилломавирусная инфекция (ПВИ) – инфекционное
заболевание человека, вызываемое вирусами папилло-

мы человека (ВПЧ) – большой и гетерогенной группой ви-
русов, обладающих онкогенными свойствами и вызываю-
щих доброкачественные или злокачественные опухоли. До-
казана этиологическая роль определенных типов папилло-
мавируса в развитии рака шейки матки (РШМ). Папилло-
мавирусы имеют видоспецифические и некоторые типоспе-
цифические антигены, не культивируются в клеточных си-
стемах. В настоящее время известно более 300 различных
типов вируса, около 40 из которых поражают слизистую
оболочку аногенитальной области – генитальные типы
ВПЧ. Инкубационный период ПВИ составляет от 3–4 нед до
8 мес, в среднем 3 мес. Распространенность ВПЧ-инфекции
в Российской Федерации составляет от 29,1 до 44,8%. В ре-
зультате многочисленных эпидемиологических, клиниче-
ских и молекулярно-биологических исследований установ-
лено, что важнейшим фактором канцерогенеза шейки мат-
ки является инфицирование женщин ВПЧ [1–3]. Некото-
рые исследования, проведенные в различных популяциях,
убедительно доказывают, что среди пациенток с цервикаль-
ной интраэпителиальной неоплазиией (Cervical Intraepithe-
lial Neoplasia – CIN) и РШМ чаще встречаются женщины с
определенными вариантами генов HLA I и II класса. Распо-
знавание ВПЧ-антигенов продуктами генов основного ком-
плекса гистосовместимости HLA I и II класса необходимо
для элиминации вирусинфицированных клеток. Поскольку
гены НLA I и II класса отличаются генетическим полимор-

физмом, предполагают, что иммунологическая чувстви-
тельность к инфекции ВПЧ генетически предопределена и
может быть важна для прогрессии CIN и РШМ [1–8].

Различные типы ВПЧ были выявлены в 99,7% биоптатов
РШМ как при плоскоэпителиальных карциномах, так и при
аденокарциномах [4]. По данным последних эпидемиологи-
ческих и вирусологических исследований ВПЧ является
причиной РШМ в 100% случаев, рака прямой кишки – 90%,
рака вульвы и влагалища – 40%, рака ротоглотки – пример-
но 12%, рака ротовой полости – 3% [2].

Доказательства прямого пути передачи ВПЧ при поло-
вом контакте следующие: возникновение аногенитальных
бородавок (АБ) у партнера; заражение обоих партнеров
одним типом вируса; крайне редкая заболеваемость у жен-
щин, никогда не практиковавших вагинальные контакты;
воспроизведенная во многих исследованиях ассоциация
между числом половых партнеров в течение жизни и у
мужчин, и у женщин в равной степени; высокий риск за-
ражения с новым половым партнером. Существуют и дру-
гие пути передачи, кроме полового, например орально-ге-
нитальный; при рукопожатии, так как в отдельных слу-
чаях ВПЧ обнаруживается на подушечках и под ногтями
пальцев рук, но они не имеют существенного значения.
Определялась возможность заражения генитальной ин-
фекцией ВПЧ через пол и сидения в помещениях для купа-
ния общего пользования, однако это встречается крайне
редко, как и перинатальный путь передачи от инфициро-
ванной матери ребенку [5]. Инфицирование ВПЧ может
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произойти при соприкосновении кожи при генитальном
контакте [6, 7], даже если имел место непроникающий по-
ловой контакт [7, 8].

В настоящее время известно, что использование презер-
вативов не гарантирует 100% защиты, а только снижает
риск передачи ВПЧ [5–8]. Особенно это относится к пре-
зервативам 1-й генерации, которые имеются в России (в
Европе доступны презервативы 3-й генерации), поэтому
становится очевидным, что столь популярный индивиду-
альный метод профилактики инфекций, передаваемых по-
ловым путем, не обеспечивает выраженной защиты в отно-
шении вирусных инфекций (вирус простого герпеса, ВПЧ)
даже при правильном и постоянном их использовании.

Среди факторов риска заражения ВПЧ на первом месте
стоит ранний сексуальный дебют. Однако эта ассоциация
кажется не столь однозначной, поскольку раннее начало
половой жизни может быть маркером рискованного сек-
суального поведения, такого как большее число половых
партнеров в течение жизни или конкурентное партнерст-
во. Кроме того, не исключена роль биологических меха-
низмов: незрелость шейки матки, неадекватная продукция
протективной цервикальной слизи и шеечная эктопия мо-
гут предрасполагать подростков к инфицированию [9, 10].

В организме человека ВПЧ инфицирует базальный слой
эпителия, причем наиболее поражаемым участком является
зона трансформации многослойного плоского эпителия в ци-
линдрический эпителий. В инфицированной клетке вирус су-
ществует в двух формах – эписомальной (вне хромосом клет-
ки), которая считается доброкачественной формой, и интег-
рированной (встроенной в геном клетки), которую опреде-
ляют как злокачественную форму паразитирования ВПЧ. По
способности трансформировать эпителий слизистой шейки
матки вирусы условно разделяют на низкоканцерогенные,
высококанцерогенные и вирусы неустановленного канцеро-
генного риска. К 1-й группе традиционно относят 6, 11, 42, 43,
44-й типы, которые чаще оказывают продуктивное воздей-
ствие, результатом чего являются АБ. Инфекция, вызванная
ВПЧ низкого онкогенного риска, обычно протекает доброка-
чественно. Ко 2-й группе относят 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58, 59, 66, 68-й типы ВПЧ, способные оказывать трансфор-
мирующее воздействие на эпителий слизистой оболочки
шейки матки, вызывая CIN, которые могут прогрессировать в
плоскоклеточную карциному и аденокарциному. Типы 30, 34,
40, 53, 54, 55, 57, 61, 62, 64, 67, 69, 70, 72, 73, 80, 82 и другие, не-
давно открытые, считаются вирусами невыясненного и кан-
церогенного риска [9, 10].

Выделяют следующие 4 стадии ПВИ высокого онкоген-
ного риска:
I. Персистенция ВПЧ в организме (или латентное течение) –

вирус существует в эписомальной форме, не вызывая па-
тологических изменений в клетках; клинических проявле-
ний нет; определить наличие вируса возможно только с
помощью молекулярно-биологических методов.

II. Неоплазия (дисплазия) легкой степени – ВПЧ существует
в эписомальной форме, при этом происходят изменения в
структуре клетки, получившие название «койлоцитарная
атипия», которая возникает в поверхностных слоях эпите-
лия, при этом клеточное ядро принимает неправильную
форму и становится гиперхромным, в цитоплазме по-
являются вакуоли. Поражения локализуются чаще всего в
зоне трансформации шейки матки и могут прогрессиро-
вать. Выявляются при помощи цитологического исследо-
вания, а также гистологического исследования биоптата.

III. Неоплазия (дисплазия) тяжелой степени – ВПЧ суще-
ствует в интегрированной форме, при этом появляются
измененные «атипичные» клетки, характеризующиеся
увеличенным ядром и уменьшенной цитоплазмой, сви-
детельствующие о злокачественности процесса: чем
больше таких клеток в образце, тем выше степень дис-
плазии. Поражения локализуются чаще всего в пере-

ходной зоне трансформации шейки матки и могут про-
грессировать в инвазивный рак (карциному). Вы-
является при помощи цитологического исследования, а
также гистологического исследования биоптата, полу-
ченного при проведении кольпоскопического анализа.

IV. Карцинома – ВПЧ существует в интегрированной фор-
ме, при этом измененные «атипичные» клетки свиде-
тельствуют о злокачественности процесса (инвазион-
ная опухоль) [9].

Мишенью для воздействия онкогенных типов ВПЧ яв-
ляется зона трансформации шейки матки, где и разви-
ваются предраковые изменения. Прогрессия от клеточных
изменений, связанных с ВПЧ-инфекцией (койлоцитарная
атипия), до развития РШМ обычно занимает 10–40 лет, но
в редких случаях может происходить за 1–2 года. Анализ
исходов CIN, ассоциированных с ВПЧ, показал, что при
CIN I регрессия наблюдается в 57%, персистенция – в 32%,
прогрессия – в 11%, а развитие инвазивного рака – только
в 1% наблюдений. В то же время при CIN III малигнизация
происходит более чем в 12%, а регрессия – лишь в 32% на-
блюдений. Прогрессирование цервикальной неоплазии за-
висит от типа вируса. Наибольший удельный вес прогрес-
сирования диспластических процессов шейки матки, ассо-
циированных с ВПЧ-инфекцией, наблюдается при инфи-
цировании вирусом 16, 18, 31, 33 и 45-го типов, наимень-
ший – при инфицировании 51 и 56-м типами ВПЧ [9, 10].

Лабораторная диагностика ПВИ
Молекулярно-биологическое исследование направлено

на выявление нуклеиновых кислот (ДНК/РНК) ВПЧ высо-
кого онкогенного риска методами гибридизации нуклеи-
новых кислот (МГНК) и/или методами амплификации
нуклеиновых кислот (МАНК). МГНК основаны на вы-
явлении ВПЧ в результате гибридизации ВПЧ-специфиче-
ских РНК-ДНК-зондов непосредственно с генетическим
материалом (ДНК или РНК) подготовленного клиниче-
ского образца. МАНК помогают выявлять возбудителя по-
средством предварительной амплификации (многократ-
ного копирования) его специфического фрагмента (ДНК
или РНК) с последующей детекцией амплифицированного
фрагмента. В результате МАНК имеют большую чувстви-
тельность и позволяют обнаружить вирус в концентра-
циях много меньших, чем предел обнаружения ВПЧ дру-
гими лабораторными методами, включая МГНК. МАНК
на основе полимеразной цепной реакции (ПЦР) обладают
большей диагностической значимостью и позволяют не
только выявлять и дифференцировать группы ВПЧ высо-
кого и низкого канцерогенного риска, но также идентифи-
цировать отдельные филогенетические группы и типы
ВПЧ. Многочисленные исследования продемонстрирова-
ли, что тест на ВПЧ дает гораздо более высокую чувстви-
тельность для выявления CIN, чем цитологическое иссле-
дование. Однако использование этого метода как диагно-
стического критерия для неопластических процессов шей-
ки матки приводит к значительной гипердиагностике, так
как примерно в 80% случаев инфицирование имеет крат-
ковременный характер и заканчивается спонтанным вы-
здоровлением и элиминацией ПВИ. Таким образом, поло-
жительный результат при лабораторном исследовании на
ДНК ВПЧ не позволяет в большинстве случаев прогнози-
ровать развитие цервикального рака. Однако метод обла-
дает большей прогностической значимостью, особенно ес-
ли на фоне ВПЧ-инфекции уже имеется картина диспла-
зии эпителия шейки матки [9].

Наиболее эффективным методом установления перси-
стенции ПВИ является генотипирование вируса, позво-
ляющее дифференцировать персистирующую инфекцию
от реинфекции [9].

Высокая вирусная нагрузка также рассматривается как
один из критериев клинически значимой инфекции, спо-
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собной развиться в заболевание. Было продемонстрирова-
но, что показатель спонтанной элиминации вируса ниже, а
риск прогрессии выше в случаях ПВИ с более высокой ви-
русной нагрузкой. Определение вирусной нагрузки позво-
ляет прогнозировать элиминацию ВПЧ либо прогрессиро-
вание инфекции до дисплазии. Так, вирусная нагрузка ме-
нее 3 логарифмов на 105 клеток является клинически мало-
значимым количеством вируса и характеризуется мини-
мальным риском развития дисплазии и почти 100% спон-
танной регрессией. Вирусная нагрузка более 5 логарифмов
на 105 клеток обозначается как повышенное количество
вируса и отражает наличие дисплазии или высокий риск
ее развития, снижение вирусной нагрузки более чем на ло-
гарифм за 6 месяцев считается динамическим маркером
транзиторной инфекции [9].

Несмотря на то что высокая вирусная нагрузка как фак-
тор риска неопластической прогрессии активно изучается,
ее использование в клинической практике в настоящее
время остается проблематичным по ряду причин. Во-пер-
вых, данный подход требует стандартного забора материа-
ла, при котором количество эпителиальных клеток долж-
но быть достаточным. Во-вторых, необходимо использо-
вать тесты, позволяющие определять истинную концент-
рацию вирусной ДНК и клеток в образце. Точную количе-
ственную оценку ДНК ВПЧ можно провести только с при-
менением метода ПЦР в режиме реального времени [9].

Исследования клинического материала с помощью
МАНК должны осуществляться с использованием коммер-
ческих тест-систем (наборов реагентов), предназначенных
для скрининга и диагностики ПВИ, апробированных в скри-
нинговых исследования, прошедших процедуру государст-
венных испытаний согласно действующему законодатель-
ству РФ и имеющих регистрационные удостоверения [9].

Клинические проявления и терапия ПВИ
Одним из самых частых и наиболее неприятных клини-

ческих проявлений, связанных с инфицированием ВПЧ,
являются АБ (в 90% случаев вызываемые 6 и 11-м типами).
Наибольшая заболеваемость, обусловленная ПВИ, наблю-
дается в возрасте от 18 до 28 лет. Возникновение таких за-
болеваний не зависит от пола.

АБ – это доброкачественные образования, вызываемые
ВПЧ различных типов. Пациенты с видимыми АБ более чем
в 90% случаев имеют генотипы 6 и 11, но могут быть также
инфицированы и высокоонкогенными ВПЧ 16 и 18-го типа,
которые чаще всего вызывают субклинические поражения,
связанные с интраэпителиальной неоплазией и раком вуль-
вы, влагалища или прямой кишки [10, 11].

За последнее десятилетие заболеваемость АБ резко уве-
личилась, так что на сегодняшний день около 2% сексуаль-
но активных людей имеют клинически выраженные АБ, а
число инфицированных ВПЧ значительно большее при
оценке с помощью ПЦР [12, 13].

Высокая частота распространения ВПЧ и большой риск
рецидивирования ассоциированных заболеваний требуют
поиска эффективных методов терапии. В настоящее время
медицина находится на грани глобальных перемен, кото-
рые иллюстрируют переход от достаточно консервативной
системы здравоохранения, ориентированной на лечение
заболеваний, к системе, сосредоточенной на защите инди-
видуального здоровья путем управления собственным [14].

Персонализированная медицина подразумевает адапта-
цию терапевтического лечения к индивидуальным особен-
ностям каждого пациента, чтобы выделить субпопуляции,
отличающиеся по своей предрасположенности к опреде-
ленному заболеванию или их ответу на конкретную тера-
пию. При этом предсказывается на основе геномных дан-
ных вероятность возникновения того или иного заболева-
ния с последующей разработкой профилактической инди-
видуальной схемы лечения [14].

Методы терапии АБ, характеризующиеся быстрым эф-
фектом, такие как криотерапия, лазерная вапоризация,
электрокоагуляция и хирургическое иссечение, болезнен-
ны, отличаются значительной стоимостью и при их эф-
фективности сопровождаются большим процентом реци-
дивов. Более консервативные методы терапии включают
применение подофиллина, дихлоруксусной и трихлорук-
сусной кислоты. Эти препараты необходимо наносить не
один раз в условиях клиники, кроме того, при их примене-
нии часто возникают местные воспалительные реакции,
такие как эритема, эрозии и даже язвенные дефекты. Ни
один из этих методов не обеспечивает предсказуемое, дли-
тельное, комфортное удаление бородавок с низким про-
центом рецидивов [15, 16].

Представляется очевидным, что локальная деструкция
очагов с клиническим и субклиническим проявлением
ВПЧ позволяет воздействовать только на участок эпите-
лия, где произошла клиническая манифестация инфекции,
при этом в окружающих тканях остается резервуар ВПЧ в
латентном состоянии или в недиагностированной субкли-
нической форме, которые могут являться основой для
дальнейшего развития инфекции [17].

Включение интерферона-a в терапию АБ позволило на-
деяться на появление метода, который устранит как АБ,
так и сам вирус путем активации иммунитета или специ-
фического антивирусного действия, а не путем неспецифи-
ческого уничтожения. Тем не менее использование этого
средства требует множественных инъекций и хотя приво-
дит к устранению бородавок у 36–62% пациентов без разру-
шения нижележащих слоев кожи, но также сопровождает-
ся высоким процентом рецидива АБ [18, 19]. Кроме того,
это дорогостоящая терапия с системными нежелательны-
ми эффектами и большим количеством визитов в клинику.

Некоторые трудности удалось бы преодолеть, если бы
интерферон-a можно было наносить местно. Однако его
молекула плохо всасывается. Использование интерферо-
нов или подофиллина не рекомендуется вследствие их
низкой эффективности и токсичности [15–19].

В последние десятилетия в России появилось целое по-
коление так называемых иммуномодуляторов, т.е. препа-
ратов, способных оказывать регулирующее действие на
иммунную систему. Некоторые из них показали высокую
эффективность в лечении самой разной патологии.

Например, установлено, что у больных с урогениталь-
ными инфекциями отмечен дисбаланс цитокинового про-
филя, что проявляется в повышении уровня цитокинов
класса Th-2 (интерлейкин-6) и снижении содержания ци-
токинов класса Th-1 (интерферон-g) [20]. При этом в ком-
пенсации этих нарушений одним из наиболее эффектив-
ных и безопасных оказался инозин пранобекс.

В многоцентровом проспективном рандомизированном
плацебо-контролируемом исследовании у 55 пациентов
обоего пола с анамнезом рефрактерных АБ в течение года
4-недельный курс инозина пранобекса (Изопринозин) 3 г
в день улучшил клинический ответ на традиционное лече-
ние (в основном подофиллин или трихлоруксусная кисло-
та). Значительное улучшение по сравнению с плацебо от-
мечено в 82% (число АБ и степень поражения), у 36% па-
циентов произошла полная элиминация поражений [21].

У 165 гетеросексуальных мужчин и женщин с АБ прово-
дилась терапия инозином пранобексом, или обычное лече-
ние (подофилллин + криотерапия), или и то и другое. Ино-
зин пранобекс (1 г 3 раза в день в течение 4 нед) оказался
более эффективным при длительных поражениях (сред-
няя продолжительность 40 нед), тогда как традиционное
лечение было эффективно при АБ более короткой продол-
жительности (12 нед). В целом дополнение обычной тера-
пии инозином пранобексом увеличило показатель успеха с
41 до 94%. Иммунологические исследования у 134 пациен-
тов с АБ показали увеличение числа В-лимфоцитов в 21%
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образцов периферической крови. Отсутствие серьезных
изменений среди циркулирующих лимфоцитов продемон-
стрировало, что у пациентов с АБ может иметь место ло-
кальная иммунная реакция [22].

В Греции проведено рандомизированное плацебо-конт-
ролируемое исследование для изучения эффективности и
безопасности инозина пранобекса (50 мг/кг ежедневно в
течение 12 нед) в лечении АБ, резистентной к традицион-
ной терапии. Женщины (n=38) в возрасте 20–43 года были
рандомизированы для получения либо препарата (50 мг/кг
ежедневно в течение 12 нед), либо плацебо. Полное выздо-
ровление отмечено у 24%, в то время как значительное
улучшение – у 65%; терапевтическая разница между жен-
щинами, принимающими активное вещество и плацебо,
была статистически значимой (χ2=6,69, p<0,01). Ни одна из
полностью излеченных женщин не испытала рецидива во
время 12-месячного наблюдения. Побочные эффекты бы-
ли умеренными и исчезли после завершения терапии [23].

В недавнем обзоре проанализировано 59 источников оте-
чественной и зарубежной литературы, посвященной при-
менению иммуномодулятора Изопринозин в лечении
больных, инфицированных ВПЧ, а также приведены ре-
зультаты собственного опыта. Показаны высокая распро-
страненность ВПЧ, его роль в развитии РШМ, механизмы
развития ВПЧ и защиты организма-хозяина от этой инфек-
ции. Приводятся подходы к лечению ВПЧ-инфицирован-
ных: среди медикаментозных методов воздействия особое
внимание уделяется Изопринозину. Препарат относится к
иммуномодуляторам с противовирусной активностью – он
подавляет репликацию ДНК- и РНК-вирусов посредством
связывания с рибосомой клетки и изменения ее стереохи-
мического строения. ВПЧ-инфекция, особенно на ранних
стадиях, успешно излечивается вплоть до полной элимина-
ции вируса консервативными методами, оптимальным
среди которых можно признать препарат инозин прано-
бекс (Изопринозин) как обладающий двойным действием
и имеющий наибольшую доказательную базу [24–26].

Проведена оценка эффективности комплексного лече-
ния АБ у мужчин с использованием иммуномодулирую-
щего препарата Изопринозин. Большинство обследован-
ных больных были в возрасте 20–30 лет. Продемонстриро-
вана эффективность комбинированной терапии в долго-
срочной перспективе. Рецидив заболевания спустя 8 мес в
группе пациентов, подвергшихся только деструктивным
методам лечения, диагностировали в 32% наблюдений, в
группе комбинированной терапии (деструкция + Изопри-
нозин) – 7%. Спектр фармакологического действия препа-
рата (иммуностимулирующее, противовирусное), эффек-
тивность сочетания с деструктивными методами лечения
позволяют считать обоснованным включение инозина
пранобекса (Изопринозин) в комплексную терапию остро-
конечных кондилом, в том числе с целью профилактики
рецидивов данного заболевания [26].

Отдельно стоит уделить внимание аппаратным спосо-
бам удаления АБ, которые являются методами симптома-
тической терапии, как правило, без непосредственного
воздействия на ВПЧ. Комбинированное лечение (аппарат-
ное удаление + Изопринозин) обеспечивает не только эф-
фективное удаление АБ, но и воздействует на ВПЧ-инфек-
цию как причину заболевания, снижая риски развития ре-
цидивов и возможных онкологических последствий при
длительно персистирующей ПВИ.

Комбинированная терапия – деструкция + инозин пра-
нобекс (Изопринозин) является международным стандар-
том лечения АБ. Согласно Европейскому курсу по заболе-
ваниям, ассоциированным с ВПЧ, использование интерфе-
ронов, 5-фторурацила или подофиллина не рекомендуется
в кабинете врача общей практики вследствие их низкой
эффективности и токсичности. Применение системных
иммуномодулирующих средств может быть рекомендова-

но при рецидивирующем течении заболевания, в случаях
локализации процесса в интравагинальной, цервикальной,
интраанальной и интрауретральной областях при сочета-
нии с ВПЧ высокого онкогенного риска (16, 18-й типы).
При этом эффективность местных интерферонов сравни-
тельно невысокая в связи с их низкой биодоступностью.
Кроме того, ВПЧ нечувствительны к противовирусным
препаратам, которые применяются при других вирусных
инфекциях, так как ДНК ВПЧ кодируют небольшое коли-
чество ферментов и они не имеют полимераз, киназ или
протеаз, которые могли бы служить мишенями для имею-
щихся противовирусных средств [26–30].

Сочетание применения Изопринозина с радиоволновы-
ми методами лечения заболеваний шейки матки, ассоции-
рованных с ВПЧ, увеличивает эффективность терапии до
93,5%. Результаты клинического исследования, проведен-
ного П.В.Будановым и соавт., продемонстрировали, что
применение препарата Изопринозин способствует пре-
кращению выделения ВПЧ из очага поражения и норма-
лизации морфологической картины экзо- и эндоцервикса,
повышает эффективность деструктивных методов лече-
ния, а также снижает частоту рецидивов. Подобные харак-
теристики дают возможность сделать заключение, что
Изопринозин (инозин пранобекс) обладает высокой эф-
фективностью в лечении ВПЧ-инфекции у молодых жен-
щин репродуктивного возраста [31].

Таким образом, использование инозина пранобекса
(Изопринозин) способствует полной эрадикации ПВИ,
минимизирует частоту рецидивов, а также препятствует
персистенции вируса с последующей вероятностью эпите-
лиальных трансформаций, которые имеют тяжелые онко-
логические последствия для пациента.

В заключение необходимо напомнить об основных прин-
ципах современного здравоохранения, заключающихся:
• в переходе от традиционной клинической к персонали-

зированной диагностике и лечению ВПЧ-ассоциирован-
ных заболеваний с учетом индивидуальных показателей
пациента, в том числе биомаркеров вирусной молекуляр-
ной природы;

• выборе тактики лечения с учетом индивидуальных пока-
зателей больных;

• применении фармакологических аспектов, включающих
индивидуальный подбор лекарственных средств путем
сочетания геномных предсказаний и терапевтического
лекарственного мониторинга.
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