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Б олее 30 лет своей жизни женщины развитых стран 
проводят после менопаузы, обычно наступающей 
между 48 и 52 годами [1], в связи с чем проблема влия-

ния репродуктивного старения на качество жизни не теряет 
своей актуальности [2]. На последовательно сменяющих друг 
друга этапах климактерия манифестируют различные симп-
томы, в большей или меньшей степени зависимые от дефи-
цита эстрогенов и существенно снижающие физическое, 
ментальное и сексуальное благополучие женщины [3].  

Последствия репродуктивного старения и старения других 
органных систем разделить сложно и вряд ли целесообразно, 
поскольку они тесно взаимосвязаны [4]. Ярко демонстрирует 
эту позицию генитоуринарный менопаузальный синдром 
(ГУМС), представляющий собой симбиоз аномального ре-
продуктивного и соматического старения. Ведение женщин 
с ГУМС широко обсуждается в литературе и освещается в 
клинических рекомендациях международных сообществ, за-
нимающихся изучением менопаузы и ассоциированными с 
ней заболеваниями [5, 6]. Поскольку численность женщин, 
страдающих теми или иными симптомами ГУМС, растет 
пропорционально увеличению продолжительности жизни, 
актуальность проблемы будет только увеличиваться. 

 
Женские половые гормоны и влагалище 

В эпителиоцитах и гладкомышечных клетках сосудов 
большинства мышц и связок тазового дня, влагалища и 

других тазовых органов экспрессированы рецепторы эстро-
генов (ER), прогестерона (PR), андрогенов (AR) [7]. Плот-
ность ER, представленных тремя изоформами – a, b и g, 
наиболее велика, поэтому дефициту эстрогенов приписы-
вают доминирующую роль в развитии ГУМС.  

При снижении уровней эстрогенов в постменопаузе во 
влагалище, мочевом пузыре и уретре возникают и прогрес-
сируют гистологические, биохимические и функциональ-
ные изменения. Нижние отделы мочеполового тракта отве-
чают на сигнал эстрогенов конструированием тазового дна 
через контроль синтеза и распада коллагена. При дефиците 
половых стероидов коллаген теряется, что ведет к истонче-
нию стенок влагалища и смене его биохимической среды. 
Исходом этого процесса становится вульвовагинальная ат-
рофия (ВВА).  

Мишенью эстрогенов в мочеполовом тракте женщин яв-
ляются автономные и сенсорные нейроны, экспрессирую-
щие ER. Между уровнями эстрогенов и плотностью нерв-
ных окончаний существует обратная связь. 
Экспериментальные модели и исследования у человека по-
казали, что иннервация влагалища сильно зависит от гор-
мональной среды и эстрогенные колебания влияют на сим-
патические, парасимпатические и сенсорные нервные 
окончания [8]. Такие симптомы ГУМС, как гипералгезия, 
диспареуния и сухость влагалища, связывают с более вы-
сокой плотностью афферентов в результате снижения уров-
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Аннотация 
Проблема сохранения качества жизни у стареющих женщин остается актуальной, особенно в свете принятой на государственном уровне концепции 
активного долголетия. Одним из важных компонентов качества жизни женщин в возрасте перименопаузы и постменопаузы является сексуальность, 
а существенным фактором снижения качества жизни становятся сексуальные расстройства. Нарушения сексуальной функции рассматриваются в 
рамках генитоуринарного синдрома (ГУМС), и в переходном периоде жизни женщины они чаще всего возникают в результате формирования вуль-
вовагинальной атрофии. Следовательно, диагностика и терапия сексуальных расстройств у женщин в пери- и постменопаузе обычно лежат в плос-
кости диагностики и терапии ГУМС. В аналитическом обзоре рассматриваются вопросы эпидемиологии, диагностики и методов лечения симптомов 
вульвовагинальной атрофии с акцентом на сухость влагалища как наиболее частый и ранний признак заболевания, с одной стороны, и главная 
причина сексуальных нарушений у женщин менопаузального возраста – с другой. Предлагаются стандартные и вспомогательные методы терапии, 
которые при комплексном применении способны обеспечить улучшение качества сексуальной жизни с одновременной профилактикой прогресси-
рования ГУМС. 
Ключевые слова: менопауза, генитоуринарный менопаузальный синдром, вульвовагинальная атрофия, сухость влагалища, сексуальные нарушения, 
топические эстрогены, лубриканты, увлажняющие средства для вагинального применения. 
Для цитирования: Кузнецова И.В. Вагинальная сухость и качество жизни у женщин зрелого возраста. Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 9–14. 
DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200327 
 

Review 

Vaginal dryness and quality of life in mature women 
 
Irina V. Kuznetsova 

Higher Medical School, Moscow, Russia 
ms.smith.ivk@gmail.com 
 
Abstract 
The issue of maintaining the quality of life in aging women remains relevant, especially in light of the nationwide concept of active aging. Sexuality is one of the 
important components of the quality of life of pre-menopausal and post-menopausal women, and sexual dysfunction is an important factor that reduces the 
quality of life. Sexual dysfunction is considered as a part of genitourinary syndrome of menopause (GSM), and in the transition period of a woman's life, it most 
commonly occurs due to vulvovaginal atrophy. Consequently, the diagnosis and treatment of sexual dysfunction in peri- and postmenopausal women is usually 
related to diagnosis and therapy of GSM. The analytic review examines the epidemiology, diagnosis and treatment of symptoms of vulvovaginal atrophy with an 
emphasis on vaginal dryness as the most frequent and early symptom of the disease, on the one hand, and the main cause of sexual dysfunction in menopausal 
women, on the other. Standard and auxiliary methods of therapy are proposed, which, when combined, can provide an improvement in the quality of sexual life 
with simultaneous prevention of GSM progression. 
Key words: menopause, genitourinary syndrome of menopause, vulvovaginal atrophy, vaginal dryness, sexual dysfunction, topical estrogens, lubricants, 
 moisturizers for vaginal use. 
For citation: Kuznetsova I.V. Vaginal dryness and quality of life in mature women. Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 9–14. DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200327



ней эстрогенов, причем следует отметить, что именно 
строма слизистой оболочки влагалища отличается наибо-
лее высокой плотностью иннервации от других тканей та-
зовых органов [9].  

Спутником ГУМС нередко становится вторичная инфек-
ция. Эстрогены в пременопаузе обеспечивают колонизацию 
влагалища лактобактериями, которые вырабатывают молоч-
ную кислоту из гликогена и поддерживают низкий уровень 
рН, создавая неблагоприятные условия для роста большин-
ства патогенных микроорганизмов. Истончение эпителиаль-
ных слоев вследствие гипоэстрогении приводит к уменьше-
нию поверхностного цитолиза и выходу гликогена, 
лактобактерии теряют питательный материал, исчезают из 
вагинального биотопа, и их место занимают преимуще-
ственно микроорганизмы семейства Enterobacteriaceae, в том 
числе Esherichia coli. В результате увеличивается риск ваги-
нитов и восходящей инфекции мочевых путей [10]. Ваги-
нальные инфекции не только способствуют развитию ин-
фекции мочевых путей, но и привносят дополнительный 
дискомфорт, усугубляя сухость, диспареунию и другие 
симптомы ВВА. 

Звенья патогенеза ГУМС, таким образом, могут быть 
представлены следующими компонентами:  
• нарушение кровоснабжения нижних отделов мочеполо-

вых органов, развитие ишемии и снижение транссудации;  
• снижение пролиферации эпителия влагалища и уретры, 

уменьшение синтеза гликогена, изменение характера вла-
галищного секрета, исчезновение лактобактерий;  

• присоединение вторичной инфекции влагалища (атрофи-
ческий вагинит) или мочевых путей;  

• изменение синтеза и метаболизма коллагена в связочном 
аппарате малого таза, опущение стенок влагалища;  

• повышение плотности эстроген-чувствительных нервных 
волокон в строме слизистых оболочек, соединительной и 
мышечной тканях; 

• редукция a- и b-аденорецепторов в мочеиспускательном 
канале, шейке и дне мочевого пузыря, изменение чувстви-
тельности мускариновых рецепторов к ацетилхолину.  
 

Эпидемиология ГУМС  
и его отдельных компонентов 

ГУМС широко распространен в популяции [11], но в силу 
различных обстоятельств социального, медицинского и 
личностного характера его роль в патологическом старении 
недооценивается. Аномальное течение климактерия 
прежде всего ассоциируется с вазомоторными симптомами, 
которые действительно ухудшают качество жизни при-
мерно у 80%, и привлекает к себе внимание еще и потому, 
что нелеченые приливы жара представляют собой биомар-
керы сердечно-сосудистых заболеваний и остеопороза [12]. 
Но вазомоторные симптомы не прогрессируют со време-
нем [13] и остаются проблемой лишь для небольшого числа 
женщин 60–65 лет [14], в то время как распространенность 
и тяжесть вагинальной атрофии со временем нарас-
тает [15, 16]. В перименопаузе симптомы сухости и атрофи-
ческие изменения возникают у 21 и 15% женщин соответ-
ственно, тогда как в постменопаузе сухость, раздражение 
или зуд присутствуют у 47%, а очевидные при осмотре при-
знаки истончения и хрупкости влагалищного эпителия – 
55–60% пациенток [17, 18]. Результатом атрофических из-
менений становятся сексуальные проблемы, в частности 
диспареуния встречается у 41% сексуально активных 
60-летних женщин.  

Несмотря на то, что у большинства женщин, предъ-
являющих жалобы на сухость влагалища, обнаруживается 
ВВА [19], менее 1/2 женской популяции обращаются по 
этому поводу к врачу [20, 21]. Объяснить данный феномен 
можно отчасти деликатностью темы, которую непросто об-
суждать даже с медиком [22], отчасти представлением о ва-
гинальном дискомфорте как неизбежном симптоме старе-

ния [23, 24]. Жалобы на сухость, неприятные ощущения и 
сексуальные нарушения связывали с истончением стенок 
влагалища только 4 из 55% женщин, наблюдавших ваги-
нальные симптомы в течение 3 лет [24]. 

Увеличение риска развития генитоуринарных рас-
стройств характеризует популяцию женщин с раком молоч-
ной железы и другими злокачественными гинекологиче-
скими заболеваниями. Гормональная химиотерапия, 
хирургические вмешательства и/или лучевая терапия могут 
индуцировать глубокие изменения в урогенитальном 
тракте, которые следует своевременно распозна-
вать [25, 26]. Другая категория пациенток с повышенным 
риском развития ВВА, до сих пор ускользающая от внима-
ния клиницистов, – это женщины с преждевременной не-
достаточностью яичников, для которых в силу их молодо-
сти и сексуальной активности сухость влагалища и 
связанные с ней сексуальные нарушения становятся тяже-
лым дистрессом [27]. У здоровых женщин важными факто-
рами риска являются возраст и отсутствие половой жизни. 
Эти факторы замыкают порочный круг вульвовагинальных 
расстройств: сухость влагалища и диспареуния служат при-
чиной для ограничения половой близости, а отсутствие сек-
суальной жизни приводит к прогрессированию атрофиче-
ских изменений с исходом в такие анатомические 
аномалии, как стеноз вагины и входа во влагалище, слияние 
малых и больших половых губ и другие признаки урогени-
тальных нарушений [28]. 

Клиническая практика должна учитывать также потен-
циальное негативное влияние ВВА на осуществление меро-
приятий в рамках превентивной гинекологии. Атрофия 
цервиковагинальных слизистых создает сложности в адек-
ватной оценке цитологических и кольпоскопических нахо-
док, направленных на раннюю диагностику предрака и рака 
шейки матки. Эпизоды постменопаузального вагинального 
кровотечения, частые у женщин с выраженной ВВА, могут 
стать ложным основанием для инвазивного вмешательства 
с целью исключения рака эндометрия и других злокаче-
ственных новообразований. Редко, но имеют место случаи 
задержки диагностики ранних стадий рака из-за вагиналь-
ных синехий и гематокольпоса, обусловленного окклюзией 
влагалища [29]. 

 
Диагностика ВВА 

Диагностика ВВА предполагает следующий алгоритм 
действий, направленный на уточнение симптомов и при-
знаков данного состояния и их возможной связи с другими 
заболеваниями [18]: 
• Оценка жалоб на сухость влагалища: 

– Диспареуния. 
– Другие формы женской сексуальной дисфункции. 
– Другая урогенитальная патология. 

• Измерение рН вагинальной среды: 
– Исключение инфекций. 
– Уточнение микробиоты. 
– Оценка продуктов для интимной гигиены. 

• Оценка объективных признаков ВВА: 
– Бледность слизистой оболочки. 
– Сглаженность складок. 
– Петехиальные кровоизлияния. 
Улучшение диагностики и облегчение симптомов ВВА, 

включая сексуальные нарушения, возможно только с пози-
ций активного врачебного подхода [20]. Однако деликат-
ность интимной сферы может затруднить реализацию дан-
ной концепции. Вопросы о сексуальной жизни следует 
задавать тактично и, возможно, не всем пациенткам 
 постменопаузального возраста. Вероятность высокой сек-
суальной активности сохраняется у женщин, живущих в 
браке или постоянных партнерских отношениях: более 30% 
таких женщин в возрасте старше 65 лет имеют по крайней 
мере один половой контакт в неделю [30]. Одиноким жен-
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щинам постменопаузального периода жизни подобные раз-
говоры могут быть неприятны, и врачу не следует заводить 
их первому.  

Снижение удовлетворения от половой близости у женщин 
часто объясняют влиянием психосоциальных факторов [20], 
но сводить к последним все причины сексуальных рас-
стройств неразумно [31]. Действительно, сексуальная дис-
функция имеет отчетливый морфологический субстрат. Как 
показано в исследовании, охватившем 1126 женщин в 
 постменопаузе, нарушения сексуальной функции и связан-
ный с этим дистресс в значимо большей степени характери-
зовали популяцию с объективными признаками ВВА, чем 
женщин, имеющих только субъективные симптомы [32]. 

С другой стороны, данное наблюдение ни в коем случае 
не является поводом для отказа от оказания помощи в ожи-
дании появления объективных признаков атрофии, что, к 
сожалению, нередко в клинической практике. Врачи пред-
почитают назначать лечение пациентам с более тяжелыми 
симптомами ВВА и большей продолжительностью постме-
нопаузы [32]. Но результаты проведенных исследований по-
казывают, что профилактику развернутой картины ГУМС 
следует начинать в более молодом возрасте и поводом для 
нее могут быть субъективные жалобы вне установленного 
по объективным признакам диагноза ВВА, например су-
хость влагалища и сексуальный дискомфорт [33, 34].  

 
Методы лечения ГУМС  
и коррекции сухости влагалища 

Коррекция сухости влагалища является составной 
частью терапии и профилактики прогрессирования ГУМС 
и базируется на общих принципах лечения синдрома, пред-
усматривающих персонализацию терапии с учетом пред-
почтений женщины и индивидуальной комфортности при-
меняемого метода [35]. 

Эстрогенный дефицит, вне всяких сомнений принимаю-
щий участие в патогенезе ВВА, является обоснованием для 
применения эстрогенов у женщин в периодах менопаузаль-
ного перехода и постменопаузы. Аналогично подходам к 
выбору препаратов для менопаузальной гормональной те-
рапии (МГТ) приливов жара для лечения симптомов ВВА 
подбираются минимально эффективные, с позиции коррек-
ции симптомов, доза и частота применения препаратов [36]. 

 
Гормональная терапия 
Эстрогенная терапия, предназначенная для лечения ва-

зомоторных и психосоматических проявлений климакса, 
может облегчить симптомы ГУМС, в том числе ощущение 
сухости влагалища [37]. Но у 35–40% женщин при купиро-
вании вазомоторных симптомов добиться полной регрес-
сии жалоб, связанных с ГУМС, не удается. Неэффектив-
ность системных эстрогенов объясняется особенностями 
ответа на них вагинальной иннервации. Плотность эстро-
ген-чувствительных нервных окончаний по мере снижения 
уровней эстрогенов в крови растет. Применение системной 
МГТ оказывает положительный эффект, редуцируя нейро-
нальную плотность, однако магнитуда этого действия не-
велика и существенно уступает таковой при использовании 
топических эстрогенов, определяя их лечебные преимуще-
ства [9, 10]. 

Эстрогены для локального (вагинального) применения 
обладают высокой эффективностью и безопасностью [38], 
поэтому считаются методом 1-й линии терапии эстроген-
дефицитных заболеваний нижних отделов половых и моче-
вых путей [10, 37]. Назначение топической терапии пока-
зано при наличии симптомов ГУМС [35]. Прогестагены к 
вагинальным эстрогенам не добавляются [37], поскольку 
эндометрий не реагирует на низкие дозы вагинального 
эстрадиола и тем более на эстриол. Появление маточных 
кровотечений при использовании топической эстрогенной 
терапии нельзя объяснять побочным эффектом гормонов, 

и тактика ведения пациентов в таких случаях строится на 
принципах, описанных в руководствах по кровотечениям в 
постменопаузе [39].  

Топические эстрогены эффективны в терапии всех ком-
понентов ГУМС, но более всего – в лечении ВВА [40]. Их 
использование приводит к увеличению складчатости вла-
галища, повышению числа лактобацилл и улучшению со-
стояния эпителия [41], росту индекса зрелости эпителио-
цитов, снижению рН вагинальной среды [42]. Возвращая 
пролиферативную активность тканям, топические эстро-
гены не демонстрируют системного воздействия [43], по-
этому считаются безопасным методом терапии, который 
можно применять с определенными ограничениями даже у 
больных раком молочных желез (РМЖ). Это важно для 
клинической практики, поскольку более 60% пациенток с 
РМЖ в постменопаузе жалуются на симптомы ВВА, осо-
бенно сухость и диспареунию [43].  

Совместное руководство Североамериканского общества 
по менопаузе (North American Menopause Society) и Меж-
дународного общества по изучению женского сексуального 
здоровья (International Society for the Study of Women’s Sexual 
Health) тем не менее рекомендует для купирования вульво-
вагинальных симптомов у женщин, перенесших РМЖ или 
имеющих его высокий риск, негормональную терапию. От-
сутствие реакции на терапию 1-й линии может стать осно-
ванием для назначения низкодозированных топических 
эстрогенов [25]. Это определяет интерес к альтернативным 
методам лечения ВВА, сухости влагалища и сексуальных 
нарушений, а также их профилактики. 

 
Альтернативные  
и вспомогательные методы лечения 
Для лечения ВВА у женщин в постменопаузе одобрен се-

лективный модулятор эстрогеновых рецепторов III поко-
ления оспемифен [44]. Доза оспемифена составляет 
60 мг/сут, препарат используется перорально. Существен-
ным недостатком метода является возможный побочный 
эффект в виде приливов жара. К сожалению, в России ос-
пемифен не представлен. Все остальные методы лечения 
ВВА относятся к экспериментальным или проходят клини-
ческие иссследования. 

Увлечение медикаментозной терапией нередко отодви-
гает на второй план важные мероприятия, направленные 
на коррекцию образа жизни, те советы, лечебный потен-
циал которых часто не ниже, а порой и выше, чем возмож-
ности лекарственных средств. Например, хорошо известно, 
что значимым позитивным действием на качество жизни и 
сексуальную функцию обладает тренировка мышц тазового 
дна. Не стоит также пренебрегать советами по уходу за на-
ружными половыми органами.  

В терапии вагинальной сухости и связанных с ней сек-
суальных нарушений успешны самые простые меры: ис-
пользование средств гигиены без мыльной основы, увлаж-
няющие средства и лубриканты [45]. Интерес врачебного 
сообщества к перечисленным методам ограничивается 
теми ситуациями, когда риск гормонального лечения ВВА 
перевешивает потенциальную пользу, – преимущественно 
речь идет о женщинах, больных РМЖ [46]. Это досадно, 
потому что, не говоря о гигиенических мерах, лубриканты 
и увлажняющие средства могут существенно улучшить ре-
зультаты системной/топической терапии эстрогенами, да-
леко не всегда полностью решающей проблемы вагиналь-
ного дискомфорта, особенно связанного с половой 
близостью. 

Угасание полового влечения с возрастом естественно, и 
женщины, испытывающие дискомфорт во время сексуаль-
ного контакта, начинают избегать половой близости. Но от-
сутствие сексуальной активности усугубляет проблему 
ВВА, что ведет к ухудшению ситуации – появлению новых 
симптомов ГУМС и увеличению их тяжести. Назначение 
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увлажняющих средств и лубрикантов полезно в сохранении 
сексуальной активности, что является профилактикой ВВА.  

Для уменьшения трения во время полового акта приме-
няются лубриканты – короткодействующие вещества на 
водной, силиконовой или масляной основе [47]. Их эф-
фекты ограничиваются улучшением качества половой 
жизни и не имеют отношения к долговременному лечению 
и профилактике ГУМС. Иную задачу решают увлажняющие 
гели и кремы, применяемые как для коррекции сексуаль-
ных нарушений, так и с целью терапии сухости влагалища.  

Средства для увлажнения влагалища отпускаются без ре-
цепта и обычно рекомендуются для использования в ре-
жиме 2–3 раза в неделю с дополнительным применением во 
время половой близости. В отличие от лубрикантов эти 
средства действуют длительно и обеспечивают трофиче-
ский эффект [48]. При введении во влагалище гель (крем) 
не только питает и увлажняет слизистую оболочку, но и ад-
гезируется к ней, имитируя естественную вагинальную 
среду. Введенные в состав средства субстанции могут ока-
зывать дополнительный позитивный эффект [49]. Напри-
мер, в увлажняющем геле Durex Naturals собственное тера-
певтическое действие обеспечивает молочная кислота. 
В двойном слепом рандомизированном плацебо-контроли-
руемом исследовании (РПКИ) продемонстрировано, что 
применение вагинального геля, содержащего молочную 
кислоту, уменьшает ощущение сухости влагалища, боль во 
время полового акта, сопровождается снижением рН и уве-
личением индекса созревания влагалищного эпителия [50].  

Клинические исследования по оценке увлажняющих 
средств показали их эффективность у разных категорий па-
циентов. Например, в слепом рандомизированном исследо-
вании среди больных сахарным диабетом применение 
увлажняющего геля достоверно уменьшало болевые ощу-
щения [51]. В открытом рандомизированном проспектив-
ном исследовании увлажняющие средства продемонстри-
ровали свою эффективность в отношении субъективных и 
объективных симптомов ВВА, в том числе связанных с су-
хостью влагалища [52]. 

Применение увлажняющих средств, однако, не получило 
убедительных доказательств эффективности в РПКИ [53, 54]. 
Цитируемые исследования сравнивали действие на сухость 
влагалища и связанные с ней симптомы, в том числе диспа-
реунию, топических эстрогенов, увлажняющих средств и 
плацебо. Примечательно, что эффекты топических эстроге-
нов также не отличались от плацебо и были сопоставимы с 
эффектами применения увлажняющих средств. Интерпре-
тируя эти результаты, надо принимать во внимание, во-пер-
вых, невозможность создания истинного плацебо для топи-
ческого применения; во-вторых, возвращаясь из 
академической медицины в клиническую практику, резуль-
таты РПКИ часто теряют свою актуальность: отсутствие до-
казанного в РПКИ эффекта у лечебного средства не повод 
для отказа в его назначении [55]. Главным аргументом для 
применения метода терапии является наличие его положи-
тельного клинического результата. Поэтому топические 
эстрогены и увлажняющие средства по-прежнему представ-
лены как главный способ лечения вагинальной сухости и 
диспареунии в клинических рекомендациях, посвященных 
ГУМС [25, 37, 55]. Причем увлажняющие средства, отпускае-
мые без рецепта, имеют свои преимущества в силу их до-
ступности и безопасности. 

 
Заключение 

Разработка экспериментальных, принципиально новых 
методов терапии ВВА необходима, что обусловлено как на-
личием противопоказаний к применению топических 
эстрогенов, так и некоторой неудовлетворенностью их дей-
ствием и недостаточными возможностями других терапев-
тических опций. Эстрогены, селективные модуляторы 
эстрогеновых рецепторов, иные способы лечения, в том 

числе хирургия тазового дна, не в силах повлиять на про-
цессы соматического старения, определяющие ответ тканей 
на применяемые воздействия. В ближайшем будущем, од-
нако, прорыва в лечении ВВА, ее симптомов и связанных с 
ней сексуальных нарушений не предвидится. Текущая за-
дача заключается в раннем выявлении симптомов ГУМС с 
целью их ранней коррекции и профилактики прогрессиро-
вания синдрома. Терапия вагинальной сухости и сексуаль-
ных нарушений сегодня включает два основных метода: 
 топические эстрогены и увлажняющие средства. 
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Множественная эндокринная неоплазия (МЭН) яв-
ляется достаточно редким наследственным заболева-

нием, в патогенез которого может быть вовлечено несколько 
желез внутренней секреции, подвергшихся опухолевой 
трансформации или гиперплазии. Большинство синдромов 
МЭН – семейные, так как обусловлены развитием точечных 
генетических мутаций, а клинические проявления заболе-
вания определяются тем, какие железы внутренней секре-
ции вовлечены в патологический процесс [1]. Выделяют сле-
дующие типы МЭН: 1-й (известный также как синдром 
Вермера), 2-й, который подразделяется на подтипы А и B 
(2В – синдром Горлина, обозначается также как 3-й тип), и 
4-й [2, 3]. Сходство данных типов синдрома МЭН заключа-
ется в том, что в их основе лежит атипичное увеличение 
ткани эндокринных желез опухолевого или неопухолевого 
генеза с обязательным увеличением количества продуци-
руемых ими гормонов [1]. Генетические альтерации, приво-
дящие к развитию МЭН 1-го типа, хорошо известны, в то 
время как мутация гена RET (REarranged during Transfec-
tion) может приводить к возникновению у пациентов как 
2А, так и 2B типа [3, 4]. У пациентов с синдромом Вермера 
развиваются 2 опухоли или более в следующих железах: па-
ращитовидные (85–96%), поджелудочная (30–80%), гипо-
физ (30–42%), реже в щитовидной и надпочечниках [5–7]. 
Синдром МЭН 2А типа, или синдром Сиппла, характери-
зуется развитием злокачественных опухолей щитовидной 
железы, в частности медуллярным раком, регистрируемым 

у 95% больных, феохромоцитомы – у 1/2 пациентов, опухо-
лей паращитовидных желез – у 15–19% [8, 9]. 2B типу свой-
ственны аналогичная частота и морфология опухолей щи-
товидной железы, а также развитие невром до 100% случаев 
и марфаноподобного синдрома (95–99% случаев) [10–12]. 

Синдром Вермера является самой распространенной фор-
мой МЭН и представляет собой семейное аутосомно-доми-
нантное заболевание, ассоциированное со злокачественной 
эндокринной гормонпродуцирующей неоплазией [13]. 
Кроме опухолей эндокринной природы, у пациентов могут 
обнаруживаться опухоли соединительной, мышечной, жи-
ровой и нервной ткани: ангиофибромы, коллагеномы, ли-
помы, лейомиомы, менингиомы и эпендимомы [14]. Частота 
встречаемости синдрома Вермера невелика и составляет  
2–3 случая на 100 тыс. населения [13]. По данным аутопсии 
МЭН 1-го типа обнаруживается у 0,20–0,25% населения. Ча-
стота выявления синдрома Вермера не имеет значительной 
разницы у представителей разных полов [7, 15]. 

В основе данного заболевания лежит мутация гена MEN-1, 
являющегося супрессором опухолевого роста. Ген MEN-1 от-
ветственен за синтез белка менина. Генетическая альтерация 
MEN-1 приводит к делециям и/или усечению протеина [13]. 
На современном этапе неизвестна точная роль менина в па-
тогенезе полиэндокринных опухолей, однако установлено, 
что он взаимодействует с большим количеством регулятор-
ных белков, принимающих участие в процессах транскрип-
ции, делении клеток, контроле клеточного цикла и стабили-
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Аннотация 
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Type 1 endocrine neoplasia syndrome is a genetically determined autosomal dominant disease and is manifested by the development of malignant transformation 
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зации генома [4]. В недавних исследованиях также была вы-
явлена роль MEN-1 в функционировании других органов и 
тканей, а именно клетках печени и костной ткани, где менин 
способствует дифференцировке клеток мезенхимы в остео-
бласты [16]. Менин взаимодействует с рецепторами вита-
мина D, приводя к активации или подавлению экспрессии 
генов, разрушает некоторые факторы роста, например инсу-
линоподобный фактор роста-1, 2, оказывает прямое влияние 
на клеточный цикл, тем самым препятствуя избыточной про-
лиферации и злокачественной трансформации клеток [17]. 

Первые клинические симптомы синдрома МЭН 1-го типа 
в 90–100% случаев связаны с развитием первичного гипер-
паратиреоза (ПГПТ) и в большинстве случаев проявляются 
в молодом возрасте – у 80–83% пациенток после 21 года [18]. 
Гиперфункция паращитовидных желез может протекать 
бессимптомно, что обусловлено физиологическими изме-
нениями в организме беременной: гипоальбуминемия, 
транспорт кальция через плаценту и увеличение скорости 
клубочковой фильтрации способствуют снижению сыво-
роточного кальция и маскировке симптомов ПГПТ [19, 20]. 
В период гестации гиперпаратиреоз (ГПТ) может повышать 
риск акушерских и перинатальных осложнений, что вы-
является в 60–70% случаев [21]. Нарушение нормального 
течения беременности связано с развитием у матери неф-
рокальциноза, пиелонефрита, острой почечной недостаточ-
ности, патологических переломов костей, сердечно-сосуди-
стой недостаточности, а степень выраженности данных 
нарушений коррелирует с уровнем кальция в крови бере-
менной женщины [22]. Остеопения приводит к поражению 
костей таза и изменению оси позвоночного столба, что со-
провождается нарушением биомеханизма родов, может 
стать причиной невозможности проведения эпидуральной 
анестезии, является фактором риска самопроизвольного 
прерывания беременности и отслойки плаценты и может 
быть причиной переломов костей таза беременной [17, 21]. 
Вследствие достаточно редкого проявления ГПТ среди бе-
ременных протоколы по тактике ведения данной группы 
больных не разработаны, однако установлено, что без лече-
ния в 20–30% случаев наблюдается летальный исход для ма-
тери и плода [20, 23].  

По данным наблюдений выявлено, что почечнокаменная бо-
лезнь при ПГПТ диагностируется у каждой 3-й женщины в пе-
риод гестации, артериальная гипертензия – у каждой 4-й [17]. 
Повышение артериального давления (АД) у беременной со-
провождается сужением кровеносных сосудов, что приво-
дит к формированию неполноценности плацентарного 
ложа, нарушению инвазии трофобласта и микроангиопа-
тиям [21]. Данные изменения повышают риск возникнове-
ния синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания, острой почечной недостаточности, преэклам-
псии, эклампсии, преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты, преждевременных и стремитель-
ных родов [24]. Также сохранение АД>180/100 мм рт. ст. 
после родов или наличие повреждений органов-мишеней 
(головной мозг, сердце, почки, сетчатка, кровеносные со-
суды) является противопоказанием к сохранению лактации 
и грудному вскармливанию. В то же время патогенез раз-
вития преэклампсии основан на развитии ишемии плацен-
тарного ложа в результате нарушения трансформации 
aa. spirales, увеличения антиангиогенных факторов в орга-
низме беременной, что приводит к уменьшению сосудистой 
сети плаценты, а также снижении простагландина I2, что 
сопровождается увеличением агрегации тромбоцитов и ва-
зоконстрикцией. В современных исследованиях доказано, 
что дефицит витамина D в организме матери также яв-
ляется одним из звеньев патогенеза преэклампсии [24]. 
Данные изменения приводят к еще большему повышению 
АД, вазоконстрикция нарастает, трофика плода становится 
недостаточной, и порочный круг замыкается [20]. Дальней-
шее увеличение системного АД вызывает нарушение функ-

ции почек, а затем и печени, повышается риск развития 
кровоизлияний и отслойки сетчатки, отека легких, от-
слойки плаценты, HELL-синдрома, кровоизлияния в голов-
ной мозг, сердечной недостаточности, гипоксии плода, за-
держки внутриутробного развития, а также летального 
исхода как для плода, так и для матери [21]. 

Особую опасность в период гестации представляет 
собой гиперкальциемический криз, который может про-
воцироваться инфекционно-воспалительным процессом, 
переломами, а также самой беременностью, и возникает 
при содержании кальция в сыворотки крови более 
14–15  мг/дл  [24, 25]. Это неотложное состояние может 
привести к возникновению уремии, комы, остановки 
сердца, гибели матери и плода, которая наблюдается в 25% 
случаев [26]. В исследованиях показано, что при лечении 
ПГПТ удается снизить риск развития осложнений у плода 
и матери с 80 до 50–53%. При отсутствии терапии воз-
можно возникновение таких нарушений беременности, 
как внутриутробная задержка развития плода, гипотро-
фия, преждевременные роды и внутриутробная гибель 
плода [21]. Примерно у 1/2 новорожденных определяется 
гипокальциемия, которая вызвана внутриутробным подав-
лением функционирования паращитовидных желез. В боль-
шинстве случаев гипокальциемия носит транзиторный ха-
рактер и легко купируется дополнительным введением 
кальция ребенку. Однако в литературе описаны случаи, 
когда гипопаратиреоз у новорожденных длился несколько 
месяцев или оставался в течение всей жизни [19]. Предпо-
лагают, что это связано с тератогенным действием повы-
шенного уровня кальция в крови плода, что приводит к на-
рушению процессов эмбриогенеза. Также ГПТ является 
фактором риска самопроизвольного прерывания беремен-
ности на ранних сроках [20, 25]. При ПГПТ самопроизволь-
ный выкидыш регистрируется в 3–5 раз чаще, и в большин-
стве случаев прерывание беременности отмечается во 
II триместре [21]. При этом около 70% прерываний бере-
менности наблюдается при достижении уровня кальция в 
крови 11,4 мг/дл или более, в то время как при содержании 
кальция более 11 мг/дл у пациенток отмечаются лишь 
общие симптомы в виде повышенной утомляемости, сни-
жения массы тела, тошноты, рвоты, запоров [27].  

Таким образом, при выявлении гиперкальциемии не-
обходимо искать причину повышения уровня кальция 
вследствие высокого риска развития ряда осложнений в пе-
риод беременности и родов у матери и плода. Диагностика 
ПГПТ заключается в оценке содержания ионизированного 
кальция, так как в период гестации происходит увеличение 
внеклеточного объема и наблюдается гипоальбуминемия, 
что приводит к снижению общего кальция и может затруд-
нить постановку диагноза [28, 29]. Кроме того, исследуется 
содержание N-терминальных фрагментов интактного па-
ратиреоидного гормона, обладающих более длительным пе-
риодом полужизни [29]. Определение C-терминальных 
фрагментов обладает меньшей информативностью, так как 
этот показатель может быть ложно повышен у пациентов с 
почечной недостаточностью из-за увеличенного периода 
полувыведения [20, 30]. «Золотым стандартом» топической 
диагностики ПГПТ является радиоизотопное исследование 
с технецием-99m, которое противопоказано в период геста-
ции [31]. Беременным выполняется ультразвуковое исследо-
вание, чувствительность которого составляет 69%, а специ-
фичность – 94% при диагностике опухолевых образований 
паращитовидных желез. Единственным эффективным мето-
дом лечения является паратиреоидэктомия, которую пред-
почтительно проводить во II триместре, когда органогенез 
плода завершен [27]. Хирургическое вмешательство в 
4,5 раза позволяет снизить частоту осложнений со стороны 
плода по сравнению с медикаментозной терапией, обладаю-
щей тератогенным воздействием. При выявлении опухоли 
в III триместре вопрос о целесообразности хирургического 
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вмешательства должен решаться индивидуально [20]. В на-
блюдениях установлено, что одновременное выполнение 
хирургического удаления околощитовидных желез и опе-
рации кесарева сечения позволяет снизить риск перина-
тальных и акушерских осложнений [27, 28]. 

Для синдрома МЭН 1-го типа характерно нарушение 
функционирования репродуктивной системы вследствие 
поражения высших звеньев регуляции гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой системы [32]. Аденомы гипофиза вы-
являются у 20–65% пациентов с данным заболеванием, при 
этом у 25% синдром Вермера манифестирует с появлением 
симптомов поражения гипофиза [33, 34]. У большинства 
пациентов аденомы передней доли гипофиза представляют 
собой микроаденомы (менее 1 см в диаметре). В морфо-
функциональной структуре опухолей у пациентов с син-
дромом МЭН 1-го типа преобладает пролактинома [31].  
Основным патофизиологическим нарушением при форми-
ровании у пациенток стойкой гиперпролактинемии яв-
ляется развитие гипогонадотропного гипогонадизма, кото-
рый обусловлен подавлением пульсового характера 
секреции гонадотропин-рилизинг-гормона  [33]. Клиниче-
ски повышение уровня пролактина у женщин проявляется 
олигоменореей, аменореей, галактореей, снижением ли-
бидо, бесплодием и изменением процессов костеобразова-
ния, а также синдромом поликистозных яичников 
(СПКЯ) [35, 36]. Длительный гипоэстрогенизм, возникаю-
щий при гиперпролактинемии, может привести к остеопе-
нии. Минеральная плотность позвоночника (bone mineral 
density) у данной группы женщин значительно снижается, 
что также связано с гиперфункцией паращитовидных 
желез [30]. У пациенток могут наблюдаться признаки хро-
нического гиперандрогенизма, такие как гирсутизм и акне, 
обусловленные увеличением секреции дегидроэпиандро-
стерон-сульфата в коре надпочечников, а также снижением 
глобулина, связывающего половые гормоны, что приводит 
к повышению уровня свободного тестостерона  [31, 37]. 
Макропролактиномы обычно проявляются неврологиче-
скими симптомами, вызванными действием опухоли на 
ближайшие ткани. У пациентов наблюдаются головные 
боли, выпадение полей зрения, симптомы поражения че-
репных нервов, гипопитуитаризм, судороги и назальная 
ликворея [28, 38].  

Гиперпролактинемия у пациенток с синдромом МЭН  
1-го типа приводит к подавлению секреции лютеинизирую-
щего гормона (ЛГ), что делает овуляцию невозможной и 
проявляется развитием бесплодия [32]. Уменьшение пуль-
сового выделения ЛГ как по частоте, так и по количеству 
связывают с тормозным действием пролактина на гипота-
ламус [35, 39]. В результате нарушаются процессы созрева-
ния фолликулов и развивается ановуляторный цикл. Блок 
синтеза эстрогенов и отсутствие пикового повышения ЛГ 
нарушают формирование желтого тела, что сопровожда-
ется снижением секреции прогестерона [32]. У пациенток 
отмечаются патологические изменения менструального 
цикла – олиго- или полименорея, пройоменорея, увеличи-
вается риск развития новообразований в ткани молочной 
железы и матки [12]. Вследствие дисбаланса тропных гор-
монов гипофиза, гиперандрогенемии и гипоэстрогенемии 
происходят склерозирование стромы и белочной оболочки, 
кистозная атрезия фолликулов, что проявляется возникно-
вением у пациенток вторичного СПКЯ и хронических ано-
вуляторных циклов [32]. Диагностика лактотропной аде-
номы заключается в определении уровня пролактина и 
тропных гормонов гипофиза в сыворотке крови, исследо-
вании полей зрения, а также проведении топической диаг-
ностики с помощью магнитно-резонансной томогра-
фии  [31, 33, 38]. Необходимо учитывать, что в период 
гестации возможно прогрессирование опухоли из-за повы-
шения уровня эстрогена, оказывающего стимулирующее 
воздействие на лактотрофы гипофиза [37]. В большинстве 

случаев лактотропные аденомы чувствительны к действию 
блокаторов дофаминовых рецепторов [30]. При неэффек-
тивности консервативного лечения или при наличии опу-
холи размером более 3 см рекомендуется рассмотреть воз-
можность проведения транссфеноидального оперативного 
вмешательства. Другие опухоли гипофиза, возникающие в 
рамках синдрома МЭН 1-го типа, менее чувствительны к 
фармакологической терапии и часто требуют хирургиче-
ского лечения [28]. 

Таким образом, исходя из изложенного, можно сделать 
вывод, что синдром МЭН 1-го типа оказывает негативное 
влияние на репродуктивное здоровье женщин. Несмотря на 
то что синдром Вермера представляет собой достаточное ред-
кое заболевание, он приводит к нарушениям полового созре-
вания девушек, патологическим изменениям менструального 
цикла, бесплодию, самопроизвольным абортам и значительно 
увеличивает риск развития акушерских и перинатальных 
осложнений. Пациенткам с этим заболеванием на этапе пла-
нирования беременности необходимы прегравидарная под-
готовка и выявление всех очагов эндокринной неоплазии. 
В случае наступления беременности женщину должна наблю-
дать команда специалистов: врач акушер-гинеколог, невролог, 
эндокринолог, онколог, что поможет снизить риск развития 
осложнений и сохранить жизнь матери и ребенку.  
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Введение 
Известно, что снижение эстрогенпродуцирующей функ-

ции яичников, наступающее вследствие инволютивных из-
менений в организме женщин в период пери- и постмено-
паузы, характеризуется многочисленными клиническими 
проявлениями, однако не все они, как продемонстриро-
вано, являются следствием дефицита эстрогенов [1]. В за-
рубежных и отечественных клинических руководствах 
описывают три категории симптомов, связанных с мено-
паузой: ранние – вегетативно-сосудистые (приливы) и пси-
хоэмоциональные (нарушения сна/бессонница, лабиль-
ность настроения/депрессия, расстройства когнитивной 
функции), средневременные (генитоуринарный менопау-
зальный синдром) и поздние (эндокринно-метаболические 
нарушения и остеопороз) [2, 3]. Для недержания мочи, сек-
суальной дисфункции и других симптомов полученные 
данные свидетельствуют о неоднозначной связи с менопау-
зой и эффективности их лечения препаратами менопау-
зальной гормональной терапии (МГТ) [1]. Иные, кроме 
применения МГТ, пути воздействия на механизмы возник-
новения менопаузальных симптомов и способов достиже-
ния их редукции представляются важными в ситуациях не-
достаточной эффективности МГТ, при наличии 
противопоказаний или ее неприемлемости (отказ паци-
ентки) [4]. Кроме того, Британское общество менопаузы 
обращает внимание врачей на то, что многие женщины 
могут испытывать трудности с получением МГТ из-за те-
кущей ситуации с коронавирусом [5]. 

Среди альтернативных методов лечения менопаузальных 
расстройств у женщин (селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадреналина, габапентин, бисфосфо-
наты, селективные модуляторы рецепторов эстрогена) иссле-
дователи особо отмечают применение фитоэстрогенов [4]. 

 
Фитоэстрогены и особенности  
их механизма действия 

Фитоэстрогены – это нестероидные соединения расти-
тельного происхождения (биологически активные вещества 
или их предшественники), обладающие эстрогеноподоб-
ным действием и способные уменьшать тяжесть менопау-
зальных симптомов. Фитоэстрогены впервые обнаружены 
в 1926 г., но не было понятно, могут ли они оказывать 
какой-либо эффект на метаболизм человека. О способности 
растительных агентов устранять приливы стало известно в 
1950-е годы. В 1992 г. описана четкая связь между потреб-
лением сои, богатой фитоэстрогенами, и снижением ча-
стоты приливов, связанных с менопаузой, в странах с вы-
соким потреблением этого продукта в рационе питания. 
Отмечено, что ежедневное потребление фитоэстрогенов в 
странах Восточной и Юго-Восточной Азии составляет 
около 20–50 мг на человека и менее 1 мг – в европейских 
странах и США [4]. 

Фитоэстрогены подразделяют на 2 группы: производные 
гликозидов – флавоноиды, включающие изофлавоны и ку-
местраны (по структуре относящиеся к гетероциклическим 
фенолам) и лигнаны (класс дифенолов) [6]. 

Обзор 

Фитоэстрогены экстракта красного клевера:  
механизм действия и клиническая эффективность 
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ЧОУ ДПО «Академия медицинского образования им. Ф.И. Иноземцева», Санкт-Петербург, Россия 
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Аннотация 
Основные положения. Менопаузальные симптомы имеют очевидную связь с нарушениями выработки нейротрансмиттеров (серотонина и норад-
реналина), что позволяет эффективно использовать фитоэстрогены для лечения расстройств, ассоциированных с менопаузой. Изофлавоны крас-
ного клевера проявляют достаточную эффективность в дозе 40 мг на симптомы (редукция приливов у 47–85% пациенток, бессонницы – у 53%, тре-
воги и депрессии – у 76–81%, а также оказывает положительное действие на эндокринно-метаболические нарушения) при приеме в течение 3 мес. 
 Показана безопасность их использования при длительном применении (3 года). 
Заключение. Накопленные к настоящему времени сведения об эффективности и безопасности препаратов на основе экстракта красного клевера 
позволяют рекомендовать их в качестве альтернативы менопаузальной гормональной терапии для лечения расстройств, ассоциированных с инво-
лютивными изменениями женской репродуктивной системы в период пери- и постменопаузы. 
Ключевые слова: менопауза, менопаузальный синдром, серотонин, норадреналин, фитоэстрогены, изофлавоны, генистеин, Феминал. 
Для цитирования: Дикке Г.Б. Фитоэстрогены экстракта красного клевера: механизм действия и клиническая эффективность. Consilium Medicum. 
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Abstract 
Key points. Menopausal symptoms are clearly associated with impaired production of neurotransmitters (serotonin and norepinephrine), which allows the efficient 
use of phytoestrogens to treat disorders associated with menopause. Isoflavones of red clover show sufficient efficacy in a dose of 40 mg for symptoms (reduction 
of hot flashes in 47–85% of patients, insomnia in 53%, anxiety and depression in 76–81%, and also has a positive effect on endocrine and metabolic disorders) 
with admission for 3 months. The safety of their use during long-term use (3 years) is shown. 
Conclusion. To date, information about the effectiveness and safety of drugs based on red clover extract allows us to recommend them as an alternative to 
menopausal hormone therapy for the treatment of disorders associated with involuntary changes in the female reproductive system during peri- and postme-
nopause. 
Key words: menopause, menopausal syndrome, serotonin, norepinephrine, phytoestrogens, isoflavones, genistein, Feminal. 
For citation: Dikke G.B. Red clover extract phytoestrogens: action mechanism and clinical efficiency. Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 19–24. 
DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200249



На сегодняшний день наиболее изучены изофлавоны ге-
нистеин, дайдзеин, эквол и глицитин, которые являются 
метаболитами формононетина и биоканина А, образую-
щихся в кишечнике из Р-гликозидов. Они находятся в 
больших количествах в соевых бобах и красном клевере. 
Последний содержит наибольшее количество фитоэстро-
генов – 10–25 мг/г сухого веса, тогда как в соевых бобах – 
примерно 1,5 мг/г [7]. 

Механизм эстрогеноподобного (гормономодулирующего) 
действия изофлавонов. Изофлавоны по своей структуре 
схожи с эстрогенами человека и связываются с эстроге-
новыми рецепторами (ЭР), оказывая эстрогенный либо 
слабый антиэстрогенный эффекты в зависимости от на-
сыщенности организма эстрогенами [6], т.е. действуют 
как селективные модуляторы ЭР, но в отличие от эндоген-
ных эстрогенов не вызывают пролиферацию гормоноза-
висимых тканей. Это связано с тем, что изофлавоны обла-
дают более высоким сродством к ЭР-b, которые 
присутствуют в таких тканях и органах, как мозг, кости и 
артерии. ЭР-a экспрессируются преимущественно в ре-
продуктивных органах – матке, яичниках и молочных же-
лезах. Так, например, генистеин связывается с ЭР-a с 4% 
аффинностью, а с ЭР-b – с 87%. Однако фитоэстрогены 
проявляют в сотни и тысячи раз более низкую биологи-
ческую активность по сравнению с эндогенными эстро-
генами. Вместе с тем постоянное потребление человеком 
растительной пищи, молока и мяса травоядных живот-
ных либо пищевых добавок может приводить к значи-
тельной концентрации фитоэстрогенов в организме, что 
может компенсировать этот недостаток [6]. 

При дефиците эндогенных гормонов фитоэстрогены ока-
зывают стимулирующее действие на ЭР, а при избытке – кон-
курентно связываются с ЭР, тем самым «защищая» от более 
мощного влияния эстрадиола [7]. Поскольку b-рецепторы 
широко представлены в гипоталамусе и лимбико-ретикуляр-
ном комплексе, основное действие фитоэстрогены оказы-
вают на сосуды и нервную систему за счет нормализации 
синтеза и обмена серотонина, дофамина и норадреналина и 
повышения уровней b-эндорфина и нейротензина [8]. 

Кроме того, изофлавоны оказывают влияние на организм 
человека другими способами. Под влиянием изофлавонов 
наблюдается ингибирование синтеза и активности некото-
рых ферментов, участвующих в метаболизме эстрогена, в 
результате чего изменяются его биологические эффекты. 
Изофлавоны могут ингибировать связывание андрогенов с 
глобулином, связывающим половые стероиды, увеличивая 
тем самым уровень свободно циркулирующих гормонов [8]. 

Механизм антиоксидантного действия изофлавонов. 
Обладая антиоксидантной активностью, они защищают ор-
ганизм от окислительного стресса, оказывая при этом пря-
мое действие, подавляя действие свободных радикалов, и 
косвенное, повышая активность антиоксидантных фермен-
тов – каталазы, супероксиддисмутазы, глютатионперокси-
дазы и глютатионредуктазы [9]. 

Механизм цитостатического и противоопухолевого дей-
ствия изофлавонов. Изофлавоны подавляют активность 
фермента тирозинкиназы, который оказывает влияние на 
пролиферацию клеток и аномальный ангиогенез, путем ин-
гибирования сигнальных путей, связанных с тирозинки-
назными рецепторами. Активация EpRE-опосредованной 
индукции экспрессии генов и усиление клеточной защиты 
также могут быть связаны со снижением опухолевых рис-
ков [10]. В уменьшении риска развития рака играют роль 
эпигенетические изменения под влиянием генистеина, при-
водящие к изменениям в экспрессии генов, которые регу-
лируют пролиферацию и дифференцировку клеток: в ис-
следованиях in vitro показано, что генистеин снижает 
метилирование нескольких генов-супрессоров опухолей, 
что может быть опосредовано ингибированием активности 
ДНК-метилтрансферазы и протеинкиназ [10]. 

Факторы, влияющие на реализацию 
биологических эффектов фитоэстрогенов 

Исследования прошлых лет, оценивающие эффектив-
ность добавок фитоэстрогенов в отношении менопаузаль-
ных симптомов, демонстрировали неоднозначные резуль-
таты и подвергались сомнению, поскольку ряд факторов 
(состав, дозировки, продолжительность приема), влияющих 
на ответ пациентов, недостаточно учитывались, на что об-
ращали внимание эксперты Кокрановского сообщества [11]. 
В последующие годы выявлены наиболее значимые из них. 

Состав изофлавонов в препаратах. Не все изофлавоны 
обладают высокой эстрогеноподобной активностью. Препа-
раты с преимущественным содержанием дайдзеина и гени-
стеина оказывают больший эффект, поскольку они проявляет 
максимальные среди фитогормонов эстрогеноподобные 
свойства [12]. В качестве источников изофлавонов, прежде 
всего генистеина, продукты красного клевера используются 
в производстве пищевых добавок. Сравнительное исследова-
ние показало уменьшение вазомоторных симптомов через  
12 нед применения на 34% от исходной их частоты у женщин, 
получавших препарат на основе черного кокоша (цимици-
фуга рацемоза) и на 54% – красного клевера, при этом эффект 
плацебо в разных исследованиях наблюдался в пределах от  
10 до 36% [13]. Эффект препаратов сои к концу 12-й недели в 
нескольких исследованиях, представленных в обзоре, соста-
вил от 40 до 57% [14]. 

Учеными Венского университета (V. Beck и соавт., 2005) 
на основании биохимических и фармакологических данных 
в свете клинических аспектов показано, что действие комби-
нации изофлавонов красного клевера – биоканина A, фор-
мононетина, дайдзеина и генистеина (содержатся в средстве 
Феминал) – совпадает с действием эстрогена на женский ор-
ганизм в большей степени, чем действие цимицифуги или 
комбинации изофлавонов сои, которая содержит дайдзеин и 
генистеин и небольшие количества глицитеина, который не 
обладает выраженным эстрогенным эффектом [15]. 

Активная форма изофлавонов. Изофлавоны из пищевых 
продуктов под действием ферментов пищеварения и про-
цессов брожения преобразуются с образованием биологи-
чески активных агликонов. Агликоны изофлавонов отно-
сительно устойчивы к деградации в желудочно-кишечном 
тракте и в основном всасываются из толстой кишки. Недо-
статочность микробиоты кишечника у индивидов может 
препятствовать этому процессу. Создание синтетических 
препаратов в агликолевой форме (например, агликон гине-
стин – активный метаболит изофолавонов) предполагает 
исключение этого недостатка [9]. Эстрогенная активность 
агликонов намного выше по сравнению с гликозидами изо-
флавонов, которые практически не способны вызвать 
эстрогенный ответ клеток [7]. 

Доза изофлавонов. Для того, чтобы обеспечить достаточ-
ный уровень генистеина, вдвое превышающий пороговый 
уровень воздействия, который необходим для облегчения 
приливов, в организм должно поступать не менее 30 мг/сут 
синтетического генистеина [16], а именно столько посту-
пает в организм азиатских женщин, употребляющих тради-
ционную пищу. Адекватная доза агликон генистеина в ком-
бинации с другими изофлавонами в препарате (например, 
средство Феминал содержит 40 мг) имеет важное значение 
для обеспечения желаемого эффекта. 

Базовые клинические показатели. Оценка эффективности 
добавок изофлавонов для облегчения приливов проведена 
на основании 13 исследований с участием более 1700 жен-
щин. Выявлена статистически значимая связь (p=0,01) 
между начальной частотой приливов и эффективностью 
лечения. Эффект составил 46% у пациенток с начальной ча-
стотой 5 эпизодов в день и дальнейшим повышением эф-
фективности примерно на 5% для каждого дополнительного 
эпизода прилива в день, что было выше, чем в группе пла-
цебо [17]. 
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Продолжительность лечения. Восьми недель лечения 
может быть достаточно, чтобы судить о том, является ли 
вмешательство с использованием изофлавонов эффектив-
ным для облегчения вазомоторных симптомов [17]. 
Обычно к 3-му месяцу терапии достигается максимальный 
эффект, который стабилизируется на протяжении следую-
щих 12 мес [13]. Через 4 нед после прекращения лечения 
наблюдается сохранение достигнутого эффекта [17]. 

Среди женщин в пери- и ранней постменопаузе (до 3 лет) 
в среднем возрасте 51,3 года с наличием менопаузальных 
симптомов средней степени тяжести, получавших Феми-
нал, который содержит экстракт красного клевера, на про-
тяжении 1 года, статистически значимое снижение моди-
фицируемого менопаузального индекса достигнуто к 3 мес, 
оно сохранялось на протяжении 6 мес, но к 12 мес терапии 
достигнутый эффект оставался лишь у 1/4 пациенток. Ав-
торами исследованы уровни гонадотропных гормонов в 
крови, которые не претерпевали значимых изменений, так 
же как и уровень эстрадиола среди женщин, принимавших 
Феминал, тогда как у пациенток, его не принимавших, кон-
центрация эстрадиола снижалась (р=0,007) [18]. 

Влияние изофлавонов на уровень нейротрансмиттеров. 
Изучение динамики уровней серотонина и дофамина в сы-
воротке крови, свидетельствующей о патогенетической со-
ставляющей действия экстракта красного клевера, пока-
зало, что к 3-му месяцу произошло повышение в плазме 
крови серотонина с 116,8±43,5 до 136,0±71,8 нг/мл (р=0,04) 
и дофамина с 0,063±0,02 до 0,088±0,03 нг/мл (р=0,002) в от-
личие от контроля, где эти изменения статистически не-
значимы. К 12-му месяцу достигнутые показатели остава-
лись выше по сравнению с исходными [18]. 

Исследования последних лет позволили накопить немало 
результатов по влиянию 30–50 мг изофлавонов на менопау-
зальные симптомы. Выводы, которые сделаны в 2018 г. на 
основании систематического обзора, объединившего иссле-
дования 2013–2017 гг. (25 статей, в том числе 7 метаанали-
зов, 14 рандомизированных, 2 когортных и 2 перекрестных 
исследования), более не оставляют сомнений: фитоэстро-
гены, обладающие эстрогеноподобным эффектом, могут 
рассматриваться в качестве лечения для купирования симп-
томов менопаузы и улучшения качества жизни женщин [19]. 

 
Влияние изофлавонов красного клевера  
на клинические симптомы менопаузы 

Приливы. Метаанализ 10 исследований с общим числом  
35 445 женщин показал, что до 85% пациенток имеют приливы 
со средней 4–5-летней длительностью, при этом они начи-
наются примерно за 1 год до последней менструации [13, 20]. 
Продолжительность их может быть до 10 или более лет [1]. 

Результаты изучения влияния синтетического генистеина 
в суточной дозировке 30 мг на симптомы менопаузы в мно-
гоцентровом рандомизированном плацебо-контролируе-
мом исследовании (РКИ) продемонстрировали первые до-
казательства его эффективности. Показано, что он снижает 
частоту приливов с 9,4 до 4,7 эпизода в день к 12-й неделе 
лечения у 51% пациенток против 29% получавших плацебо 
(с 9,9 до 7,1; р=0,026) [21]. 

В дальнейшем систематический обзор 2015 г. (11 РКИ) по-
казал, что изофлавоны экстракта красного клевера способ-
ствуют уменьшению частоты и интенсивности приливов на 
47–85% против остававшихся стабильными базовых пока-
зателей в группах плацебо. Максимальные изменения кон-
статированы на 10-й неделе и после 12-й оставались ста-
бильными. При сравнении экстракта красного клевера с 
препаратами МГТ эффект достигнут у 57 и 92% пациенток 
соответственно (p=0,01). Процент пациенток с симптомами, 
сообщивших о ночной потливости, уменьшился с 96 до 30% 
в группе принимавших экстракт красного клевера против с 
96 до 92% – плацебо (р<0,05) [22]. В одном из исследований 
частота этого симптома снизилась еще больше – на 73% [23]. 



Galina B. Dikke / Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 19–24.

22                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №6 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 6

Эффективность применения Феминала у женщин, нахо-
дящихся в хирургической менопаузе и медикаментозной 
псевдоменопаузе (при приеме агонистов гонадотропин-ри-
лизинг-гормона – аГнРГ), изучена российскими исследова-
телями. Для устранения симптомов гипоэстрогенемии 
 Феминал назначали по 1 капсуле (100 мг сухого экстракта 
красного клевера, стандартизованного до 40% изофлаво-
нов, т.е. 40 мг) 1 раз в день в течение 3 мес с 7–10 сут после-
операционного периода или с конца 1-го месяца примене-
ния аГнРГ. Авторами выявлена высокая частота 
клинических проявлений менопаузального синдрома: 
в 1-й группе они появились у 77% пациенток на 5–7-е сутки 
послеоперационного периода, во 2-й – у 41% на 3–4-й не-
деле от начала приема аГнРГ. Эффект Феминала про-
являлся уже через 2–4  нед и достигал максимума через 
3 мес, что выражалось в исчезновении или уменьшении 
нейровегетативных и психоэмоциональных симптомов у 
57 и 68% пациентов соответственно (р – не указан) [24]. 

Нарушения сна. Более 50% женщин ко времени наступле-
ния постменопаузы сообщают о нарушении сна [25]. Фраг-
ментация сна, связанная с частыми пробуждениями, корре-
лирует с высокой частотой умеренных/тяжелых приливов, 
что, в свою очередь, связано с повышением артериального 
давления (АД). При этом отмечена корреляция уровня ноч-
ного АД с цереброваскулярными и кардиальными осложне-
ниями и повышением общей смертности [26]. На основании 
полисомнографии в одном РКИ показано значительное по-
вышение эффективности сна в группе женщин, получавших 
препарат из изофлавонов в течение 4 мес, по сравнению с 
плацебо: число женщин с умеренной или интенсивной бес-
сонницей снизилось с 89,5 до 36,9%, тогда как в группе пла-
цебо – с 94,7 и 63,2% соответственно [27]. 

Лабильность настроения, тревога и депрессия. Несколько 
крупных когортных исследований показали повышенный 
риск лабильности настроения и тревоги во время менопау-
зального периода и приблизительно 3-кратное повышение 
риска развития депрессии во время постменопаузы по 
сравнению с пременопаузой (около 20% женщин страдают 
депрессией) [28]. Применение изофлавонов красного клевера 
в течение 3 мес связано со значительным снижением тревож-
ности на 76% и депрессии на 78,3% по шкале HADS и 80,6% – 
по шкале депрессии Zung против плацебо – на 21,7% [29]. 

В исследовании И.Ю. Ильиной и соавт. у пациенток с ти-
пичными проявлениями менопаузального синдрома, приме-
нявших Феминал, степень депрессии по шкале Бэка соста-
вила 15,1±6,0 балла – до лечения и 3,2±3,4 балла – после 
лечения против 16,7±5,2 и 21,3±5,5 балла соответственно 
среди не получавших лечения. Степень тревожности по 
шкале Спилберга снизилась с 14,1±13,8 до 4,9±7,9 балла про-
тив 16,5±14,5 и 20,1±11,9 балла соответственно [30]. 

Изменения когнитивной функции во время перимено-
паузы проявляются у 62–82% пациенток ухудшением па-
мяти и концентрации внимания, причем эти симптомы 
более распространены в постменопаузе [31]. Они коррели-
руют с приливами, тревогой, депрессией, нарушением сна 
и негативным восприятием своего здоровья [32, 33]. 

Исследования, проведенные с изофлавонами сои и крас-
ного клевера в отношении их влияния на когнитивные 
функции, показали значительное улучшение невербальной 
кратковременной памяти и тестов исполнительной функ-
ции, а также умственной гибкости и способности планиро-
вания [34]. Тест зрительно-пространственной памяти при 
приеме экстракта красного клевера (содержание формоно-
нетина – 25 мг, биоханина – 2,5 мг и менее 1 мг дайдзеина и 
генистеина) в течение 6 мес улучшился на 12% против -3% 
при приеме плацебо (p<0,01), а изменение когнитивной дея-
тельности составило +2,1 против -1,3 отн. ед. соответ-
ственно (p<0,01) [35]. 

Качество жизни. Изучение качества жизни по опроснику 
MENQoL (Menopause-Specific Quality of Life Questionnaire), 

состоящего из 4 доменов, проведено в РКИ у женщин с ме-
нопаузальными симптомами средней степени тяжести при 
приеме 45 мг изофлавонов красного клевера в течение 8 нед. 
Результаты показали значительное улучшение по сравне-
нию с исходными значениями средней оценки общего ка-
чества жизни, а также вазомоторного, психосоциального и 
физического доменов [29]. 

Состояние урогенитального тракта и сексуальная функ-
ция. Интересен факт увеличения уровня свободного тесто-
стерона на 22%, выявленный M. Imhof и соавт. в 2006 г., что 
позволяет предположить возможное влияние изофлавонов 
на состояние урогенитального тракта и сексуальную функ-
цию. Действительно, позднее в исследовании M. Lipovac и 
соавт. показано увеличение либидо на 18% в группе прини-
мавших 40 мг изофлавонов против 5% в группе плацебо (по 
шкале 0–100) через 3 мес. Индекс женской сексуальной 
функции (по опроснику FSFI) увеличился через 12 мес с 18,8 
до 22,5 балла против снижения с 22,8 до 19,3 балла соответ-
ственно (р<0,05 для обеих групп). На мочевые симптомы, 
такие как недержание мочи и дизурия, изофлавоны влия-
ния не оказали. Общая удовлетворенность женщин лече-
нием составила 87,3% против 29,8% в группе плацебо 
(р<0,05) [36]. 

Эксперты Международного общества по менопаузе об-
ращают внимание, что есть данные, которые демонстри-
руют полезную активность фитоэстрогенов при явлениях 
урогенитальной атрофии – всего 8 нед перорального при-
менения 40 мг изофлавонов красного клевера привело к 
увеличению индекса созревания эпителия влагалища 
(снижение количества парабазальных и увеличение по-
верхностных клеток) [37]. 

В систематическим обзоре и метаанализе 2015 г. в отно-
шении соевых изофлавонов положительные эффекты ока-
зались неопределенными из-за неоднородности исследова-
ний (дозы и продолжительность лечения) [38]. В более 
позднем метаанализе продемонстрировано, что использо-
вание препаратов с изофлавонами сои в дозировке от 47 до 
200 мг в день в течение 4–53 нед не привело к увеличению 
индекса созревания вагинального эпителия (p=0,77) [39]. 

Кожа и волосы. В двойном слепом РКИ изучено влияние 
40 мг агликоновых изофлавонов продолжительностью 
приема 3 мес у женщин в постменопаузе на основании ви-
зуальной аналоговой шкалы. Показано улучшение состоя-
ния кожи с 6,2 до 18,6, волос – с 4,2 до 7,3, сухости и жжения 
в глазах – с 5,3 до 7,8 балла (р<0,05) [40]. Использование 
изофлавонов в течение 6 мес вызвало увеличение толщины 
эпителия кожи на 23,4%, количества эластических и колла-
геновых волокон (у 75,8 и 86,2% женщин соответственно), 
а также количества кровеносных сосудов в дерме (у 70%); 
р<0,01 для всех показателей [41]. 

Обменно-эндокринные нарушения. В обновленном в  
2018 г. метаанализе представленны результаты исследова-
ний о влиянии экстракта красного клевера на обменно-эн-
докринные функции организма у женщин в постмено-
паузе [42]. Так, у пациенток с сахарным диабетом 2-го типа, 
которые принимали по 50 мг изофлавонов в течение 4 нед, 
отмечено снижение систолического (на 8 мм рт. ст.) и диа-
столического (на 3,4 мм рт. ст.) АД. У женщин в постмено-
паузе (но не в пременопаузе) уровень триглицеридов сни-
жался на 9–10% при приеме в течение 3 мес 
(средневзвешенная разница 10,2 мг/дл), причем результаты 
значительно выше при базовых уровнях триглицеридов 
более 178 мг/дл. Продемонстрированы увеличение липопро-
теинов высокой плотности на 21% к 3-му месяцу (средне-
взвешенная разница 1,6 мг/дл), которое сохранялось на том 
же уровне через год при продолжении приема, и снижение 
концентрации липопротеинов низкой плотности и общего 
холестерина у женщин с избыточной массой тела (на 12,3 и 
10,6 мг/дл соответственно). Не выявлено существенного 
влияния экстракта из красного клевера на резистентность к 
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инсулину и массу тела, даже если их употреблять в более вы-
соких дозах (80 мг) в течение года [43]. 

Отечественными исследователями отмечено достоверное 
уменьшение скорости распространения пульсовой волны в 
аорте, свидетельствующей о жесткости сосудов, у 76,3% па-
циенток (с длительностью менопаузы 3,02±1,4 года в возрасте 
51,3±5,8 года), получавших комплекс изофлавонов (Феминал 
40 мг 1 раз в день в течение 12 мес). Средние значения ско-
рости распространения пульсовой волны снизились на 17,6% 
(р<0,05) в группе лечения, тогда как в группе сравнения от-
мечалась тенденция к увеличению показателя на 7,4% [44]. 

Метаанализ показывает, что потребление фитоэстроге-
нов может предотвратить резорбцию кости (ослабление по-
тери минеральной плотности костной ткани до 5% при 
приеме 40 мг экстракта красного клевера в течение года). 
Этот благоприятный эффект наблюдался даже в низких 
дозах и по крайней мере в течение 3 нед приема фитоэстро-
генов [45]. 

 
Побочные эффекты изофлавонов 

Метаанализ побочных эффектов при сравнении групп па-
циенток, получавших лечение фитоэстрогенами, с плацебо 
или без лечения в 174 РКИ показал отличие только в частоте 
желудочно-кишечных расстройств (отношение шансов 1,28; 
95% доверительный интервал – ДИ 1,1–1,5; р=0,003). Побоч-
ные эффекты со стороны органов полового тракта, опорно-
двигательного аппарата и нервной системы, а также неспе-
цифические побочные эффекты статистически значимо не 
различались между группами. Общая частота побочных эф-
фектов составила 36,7 и 38% соответственно (отношение 
шансов 1,01; 95% ДИ 0,95–1,08; p=0,2) [46]. 

 
Безопасность изофлавонов  
при длительном применении 

Подтверждение долговременной безопасности примене-
ния 54 мг/сут генистеина длительностью до 3 лет получено 
в двойном слепом РКИ с участием 389 женщин в постмено-
паузе. Через 36 мес использования генистеина существенно 
не изменялась маммографическая плотность молочной же-
лезы, сохранялась экспрессия BRCA1 и BRCA2 (все p>0,001 
по сравнению с исходным уровнем и плацебо), тогда как 
обмен сестринских хроматид уменьшался по сравнению с 
плацебо (p<0,001). В конце исследования в обеих группах 
наблюдалось значительное снижение толщины эндометрия 
(с 2,3 до 1,9 мм соответственно; p<0,001). Отмечалось уве-
личение минеральной плотности костей по сравнению с 
плацебо в течение первых 2 лет, без дальнейших изменений 
в течение 3-го года (p<0,001). Не наблюдалось никаких су-
щественных изменений в параметрах общей безопасности 
(оценивались показатели свертывания крови, гемоглобин, 
общий сывороточный белок, креатинин в моче, печеночные 
и панкреатические ферменты). Ни один субъект не прекра-
тил терапию из-за побочных эффектов [47]. 

Отсутствие влияния на толщину эндометрия подтвер-
ждается систематическим обзором, где показано незначи-
тельное статистически незначимое увеличение М-эхо (стан-
дартизированная разница средних – 0,022; 95% ДИ от -0,380 
до 0,424; p=0,92) либо снижение на -0,55 мм (р<0,001) по 
сравнению -0,18 мм (р=0,15) в контроле (р=0,001) [23]. 

Показаны механизмы, свидетельствующие о том, что ран-
нее воздействие генистеина может иметь важное влияние 
для профилактики рака молочной железы [11]. Более того, 
рядом исследований продемонстрировано, что генистеин 
действует как химиотерапевтическое средство против раз-
личных типов рака, главным образом изменяя апоптоз, кле-
точный цикл, ангиогенез и подавляя метастазирование, а 
также обладает генотоксичностью и цитотоксичностью в 
отношении раковых клеток, проявляет синергизм с извест-
ными противораковыми препаратами в комбинированной 
терапии [48]. 

Таким образом, к факторам, которые необходимо учиты-
вать при выборе между МГТ и фитотерапией, относятся: на-
личие гормонально зависимых заболеваний органов репро-
дуктивной системы, факторов риска тромбоэмболии и 
онкологических заболеваний, нарушений липидного спек-
тра крови и других факторов риска, желание пациентки, 
а также выраженность и продолжительность симптомов. Ре-
комендуется принимать 40 мг/сут изофлавонов в течение от 
3–6 до 12 мес. Количество изофлавонов красного клевера в 
каждой капсуле cредства Феминал соответствует суточной 
потребности организма европейской женщины. Возможна 
длительная терапия до 2–3 лет (с перерывами по 2–3 нед 
через каждые 2 мес) при длительном течении ранних симп-
томов, средневременных симптомах и/или высоком риске 
поздневременных нарушений. Показаниями к применению 
являются менопаузальные симптомы у женщин, находя-
щихся в периоде до и во время менопаузы. В отличие от пре-
паратов МГТ допустимо применение фитоэстрогенов у жен-
щин с раком молочной железы в анамнезе. 

 
Заключение 

Накопленные к настоящему времени сведения об эффек-
тивности и безопасности препаратов на основе экстракта 
красного клевера позволяют рекомендовать их в качестве 
альтернативы МГТ для лечения расстройств, ассоцииро-
ванных с инволютивными изменениями женской репро-
дуктивной системы в период пери- и постменопаузы. 
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На сегодняшний день, несмотря на современные дости-
жения медицины, массивные послеродовые крово-

течения остаются актуальной проблемой акушерства и ги-
некологии. Приращение плаценты является весьма 
серьезным осложнением беременности ввиду наличия вы-
раженной угрозы кровотечения и сопутствующих ранних 
и отсроченных осложнений [1, 2]. Как известно, экстирпа-
ция матки в современных условиях – операция выбора при 
отсутствии эффекта от проведения органосохраняющих 
методик [3–5]. В то же время все больше внимания уде-
ляется органосохраняющим методикам, способствующим 
сохранению репродуктивной функции, а также меньшей 
травматизации женщин [6–9]. Имеются также определен-
ные ограничения, связанные с доступностью данных мето-
дик. В современной литературе есть весьма разрозненные 
данные в отношении эффективности данных методик при 
остановке кровотечений у пациенток с приращением пла-
центы, а также послеоперационного восстановления кро-
вообращения. Целью исследования являлась оценка эффек-

тивности эмболизации маточных артерий у пациенток с 
приращением плаценты. 
 
Материалы и методы 

Для выполнения сформулированной цели проведен про-
спективный многофакторный анализ 147 индивидуальных 
карт беременных с одноплодной беременностью, закончив-
шейся родами или внезапным прерыванием беременности 
за период с 2005 по 2020 г. Пациентки, участвовавшие в ис-
следовании, имели окончательный диагноз по международ-
ной классификации болезней «Приращение плаценты». 
Предшествующие беременности обследование и лечение, 
наблюдение беременности и роды у всех женщин прове-
дены на базе ГБУЗ ТО «Перинатальный центр». 

Все обследованные женщины разделены на 3 клинические 
группы. Основным принципом деления участниц исследова-
ния на группы стал вид оперативного вмешательства в связи 
с послеродовым кровотечением из-за приращения плаценты. 
Так, 1-ю группу составили женщины (n=106, средний возраст 

Оригинальная статья 

Эффективность эмболизации маточных артерий  
у пациенток с приращением плаценты 
 

Р.Н. Марченко1,2, И.И. Кукарская1,2, Т.А. Ербактанова3 
1ФГБОУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет» Минздрава России, Тюмень, Россия; 
2ГБУЗ ТО «Перинатальный центр», Тюмень, Россия; 
3Клинический госпиталь «Мать и дитя», Тюмень, Россия 
vrach08@rambler.ru 
 
Аннотация 
Цель. Оценка эффективности эмболизации маточных артерий у пациенток с приращением плаценты. 
Материалы и методы. В ходе исследования проведен проспективный многофакторный анализ 147 индивидуальных карт беременных с прираще-
нием плаценты на фоне различных методов гемостаза: 1-я группа – эмболизация маточных артерий, 2-я – экстирпация матки, 3-я – операционный 
гемостаз без экстирпации матки. В ходе работы проводилась оценка уровня интраоперационной кровопотери, а также сосудистого русла матки 
после эмболизации. Статистическую обработку данных выполняли с использованием программы Statistica 6. 
Результаты. Минимальный объем кровопотери отмечен после эмболизации маточных артерий. При сравнении с пациентками, которым проводились 
экстирпация матки и операционный гемостаз, объем кровопотери ниже на 17,7 и 9,6% соответственно. Наиболее раннее восстановление сосудистого 
русла матки зарегистрировано в группе пациенток, которым осуществлялась эмболизация маточных артерий, что подтверждается индексами со-
судистого сопротивления в радиальных и маточных артериях. 
Заключение. Эмболизация маточных артерий является эффективной органосохраняющей методикой, способствующей эффективному гемостазу, 
а также быстрому восстановлению сосудистого русла матки. 
Ключевые слова: приращение плаценты, эмболизация маточных артерий, интраоперационная кровопотеря, сосудистое сопротивление. 
Для цитирования: Марченко Р.Н., Кукарская И.И., Ербактанова Т.А. Эффективность эмболизации маточных артерий у пациенток с приращением 
плаценты. Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 25–27. DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200303 

Original Article 

Efficiency of uterine artery embolization in patients with placenta 
accreta 
 
Roman N. Marchenko1,2, Irina I. Kukarskaya1,2, Tatyana A. Erbaktanova3 
1Tyumen State Medical University, Tyumen, Russia; 
2Perinatal Center, Tyumen, Russia; 
3Mother and Child Hospital, Tyumen, Russia 
vrach08@rambler.ru 
 
Abstract 
Aim. Evaluation of the effectiveness of uterine artery embolization in patients with placental increment. 
Material and methods. In the course of the study, a prospective multivariate analysis of 147 individual cards of pregnant women with placental increment was 
performed against various hemostasis methods: group 1 – embolization of the uterine arteries, group 2 – hysterectomy, group 3 – surgical hemostasis without 
hysterectomy. In the course of the work, the level of intraoperative blood loss, as well as the uterine vascular bed after embolization, was assessed. Statistical 
data processing was performed using the Statistica 6 program. 
Results. Minimal blood loss was noted after uterine artery embolization. When compared with patients who underwent hysterectomy and surgical hemostasis, 
the volume of blood loss was lower by 17,7 and 9,6%, respectively. The earliest restoration of the uterine vascular bed was registered in a group of patients who 
underwent uterine artery embolization, which is confirmed by vascular resistance indices in the radial and uterine arteries. 
Conclusion. Embolization of the uterine arteries is an effective organ-preserving technique that promotes effective hemostasis, as well as the rapid restoration 
of the uterine vascular bed. 
Key words: placental increment, uterine artery embolization, intraoperative blood loss, vascular resistance. 
For citation: Marchenko R.N., Kukarskaya I.I., Erbaktanova T.A. Efficiency of uterine artery embolization in patients with placenta accreta. Consilium Medicum. 
2020; 22 (6): 25–27. DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200303

https://doi.org/10.26442/20751753.2020.6.200303



29,2±2,9 года) с одноплодной беременностью, которым в 
связи с приращением плаценты проводили эмболизацию ма-
точных артерий; 2-я (n=31, средний возраст 32,2±3,4 года) 
представлена женщинами, которым после родоразрешения 
в связи с невозможностью хирургического гемостаза выпол-
нена экстирпация матки. Третья группа (n=10, средний воз-
раст 31,6±3,7 года) состояла из женщин, которым в послеро-
довом периоде для остановки кровотечения использовали 
операционный гемостаз без экстирпации матки. Контроль-
ной группой, чьи показатели использовали в основном при 
сравнении показателей лабораторных и инструментальных 
исследований, служила 4-я группа (n=20), которую составили 
практически здоровые женщины-доноры. 

Использование допплерографической ультрасонографии 
для оценки состояния маточного кровотока осуществля-
лось путем соотношения анализа кривых скоростей крово-
тока в маточных артериях и артериях пуповины. Для 
оценки кривых скоростей кровотока определяли следую-
щие индексы сосудистого сопротивления: 

1. Индекс резистентности (ИР) = (С - Д) / С. 
2. Пульсационный индекс (ПИ) = среднее значение ско-

рости кровотока (С - Д) / средн. 
3. Систоло-диастолическое отношение (СДО) = С / Д, 

где С – максимальная систолическая скорость кровотока, Д – 
конечная диастолическая скорость кровотока, средн. – усред-
ненная скорость кровотока (рассчитывается автоматически). 

Размер клинической выборки в целом, а также для каждой 
группы и подгруппы с целью получения статистически до-
стоверных результатов проводимых нами научных исследо-
ваний определяли по стандартизованной формуле (F. Lopez-
Jimenez и соавт., 1998). Статистическую обработку данных 
выполняли с использованием программы Statistica 6. Нор-
мальность распределения полученных результатов в вариа-
ционном ряду оценивали с помощью критерия Колмого-
рова–Смирнова, а также согласно правилу 2 и 3 сигм (s). Для 
определения формы распределения показателей использова-
лись методы построения гистограмм и частотного анализа. 
Данные, не подчинявшиеся закону нормального (гауссов-
ского) распределения даже по одному из способов определе-
ния, представляли в виде медианы (Ме) и интерквартильного 
размаха (25 и 75-й перцентили). При сравнении количествен-
ных признаков двух совокупностей не связанных выборок, 
подчиняющихся закону нормального распределения, ис-
пользовали t-критерий Стьюдента. Критерий Манна–Уитни 
применяли, если сравниваемые совокупности несвязанных 
выборок не подчинялись закону нормального распределе-
ния. Критический уровень значимости статистических ги-
потез в данном исследовании принимали равным 0,05, так 
как при этом вероятность различия составляла более 95%. 
Также проведен корреляционный анализ показателей с опре-
делением коэффициента корреляции Спирмена. 

 
Результаты 

В ходе нашего исследования все пациентки с врастанием 
плаценты родоразрешены путем операции кесарево сече-
ние. Достоверных различий в сроках родоразрешения не 
выявлено (р>0,05) – в среднем данный показатель составил 
38,2±1,6 нед. 

При оценке уровня кровопотери в момент родов вы-
явлены статистически значимые различия (табл. 1). Мини-
мальный объем кровопотери после оперативного родора-
зрешения отмечен в группе пациенток, где проводилась 
эмболизация маточных артерий. В частности, при сравне-
нии с пациентками, которым проводились экстирпация 
матки и операционный гемостаз, объем кровопотери ниже 
на 17,7 и 9,6% соответственно (p<0,05). Максимальный 
объем кровопотери отмечался у пациенток после экстирпа-
ции матки, он превышал средний показатель женщин после 
операционного гемостаза на 41,1% (p<0,05). 

Изучение показателей индексов периферического сосу-
дистого сопротивления через 3 и 9 мес после оперативного 
родоразрешения позволило установить определенные раз-
личия, продемонстрированные в табл. 2, 3. 

В соответствии с полученными данными можно утвер-
ждать о восстановлении кровотока в маточных артериях 
через 3 мес после родоразрешения с эмболизацией маточных 
артерий. При сравнении ИР в 3-й группе отмечено статисти-
чески значимое повышение данного показателя на 6,7% 
(p<0,05). Кроме того, в данной группе зафиксировано уве-
личение СДО, превышающее аналогичный показатель  
1-й группы на 4,6% (p<0,05). В то же время в группе пациенток 
с операционным гемостазом отмечается более продолжитель-
ный период восстановления, о чем свидетельствует нормали-
зация показателей, полученных через 9 мес после оператив-
ного родоразрешения. В частности, отмечено статистически 
значимое снижение ИР и СДО в сравнении с исходными дан-
ными (на 8,2 и 4,0% соответственно; p<0,05). 

В соответствии с данными табл. 3 можно утверждать о 
восстановлении кровотока в радиальных артериях (как и в 
маточных артериях через 3 мес после родоразрешения с эм-
болизацией маточных артерий). В то же время при сравне-
нии ПИ в 3-й группе отмечено статистически значимое сни-
жение данного показателя на 3,5% (p<0,05). Также в этой 
группе зафиксировано увеличение СДО, превышающее 
аналогичный показатель 1-й группы на 2,6% (p<0,05). В то 
же время в группе пациенток с операционным гемостазом 
отмечался более продолжительный период восстановления, 
о чем свидетельствовала нормализация показателей только 
через 9 мес после оперативного родоразрешения. В частно-
сти, отмечено статистически значимое снижение ПИ и СДО 
в сравнении с исходными данными (на 4,4 и 2,6% соответ-
ственно; p<0,05). 
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Таблица 2. Индексы сосудистого сопротивления обследованных 
пациенток (маточные артерии; M±m)

Показатели
ИР ПИ СДО

Сроки

3 мес
1-я группа (n=106) 0,74±0,04 2,39±0,07 3,27±0,07

3-я группа (n=10) 0,79±0,04* 2,34±0,05 3,42±0,08*

9 мес
1-я группа (n=106) 0,72±0,05 2,41±0,04 3,23±0,06

3-я группа (n=10) 0,73±0,06** 2,4±0,06** 3,29±0,07**

Здесь и далее в табл. 3: *статистически значимые межгрупповые 
различия (p<0,05); **статистически значимые различия 3 и 9 мес 
после родоразрешения (p<0,05).

Таблица 3. Индексы сосудистого сопротивления обследованных 
пациенток (радиальные артерии; M±m)

Показатели
ИР ПИ СДО

Сроки

3 мес
1-я группа (n=106) 0,68±0,04 1,17±0,02 3,07±0,06

3-я группа (n=10) 0,68±0,05 1,13±0,03* 3,15±0,05*

9 мес
1-я группа (n=106) 0,67±0,04 1,19±0,03 3,05±0,04

3-я группа (n=10) 0,68±0,04 1,18±0,05** 3,07±0,09**

Таблица 1. Объем кровопотери в исследуемых группах (M±m)

Группа Объем кровопотери, мл Mx±m

1-я (n=106) 1258,5* ** 25,4

2-я (n=31) 3480,4* 42,5

3-я (n=10) 2466,0 37,1

*Статистически значимые различия при сравнении с 3-й группой 
(p<0,05); **статистически значимые различия при сравнении  
1 и 2-й исследуемых групп (p<0,05).
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Обсуждение 
Органосохраняющие оперативные вмешательства в аку-

шерстве и гинекологии являются наиболее перспективным 
направлением [10]. Если ранее проведение гистерэктомии 
считалось методом выбора при врастании плаценты, то се-
годня современная медицина располагает рядом органосо-
храняющих методик, среди которых наибольшее внимание 
уделяется эмболизации маточных артерий [11–14]. Выбор 
данной методики обусловлен прежде всего очевидными 
преимуществами: возможностью сохранить фертильность, 
простотой методики, безопасностью. На сегодняшний день 
подчеркивается эффективность использования данной ме-
тодики при миомах различных размеров, злокачественных 
новообразованиях шейки и тела матки [15–17]. 

Оценивая течение родов у пациенток с приращением пла-
центы с использованием различных оперативных методов 
остановки кровотечения, отметим, что наибольшая эффек-
тивность зафиксирована в группе пациенток, где использо-
валась эмболизация маточных артерий, что подтверждается 
статистически значимым снижением кровопотери и, соот-
ветственно, более благоприятным послеоперационным пе-
риодом. Эффективность эмболизации маточных артерий 
связывается прежде всего с наличием выраженного анти-
гиоспазма, способствующего снижению кровоснабжения 
матки. В результате удается достичь остановки кровотече-
ния при отсутствии некротических изменений [15]. В то же 
время при оценке механизма гомеостаза возникает вопрос, 
касающийся восстановления маточного кровотока. Полу-
ченные результаты, безусловно, отражают скорейшее вос-
становление сосудистого русла матки после эмболизации, 
что, на наш взгляд, связывается одновременно со скорей-
шим восстановлением функций гипоталамуса и гипофиза, 
является предрасполагающим фактором для сохранения и 
восстановления репродуктивной функции женщины. 

 
Заключение 

Эмболизация маточных артерий – эффективная методика, 
позволяющая значительно снизить уровень интраопера-
ционной кровопотери у пациенток с приращением плаценты. 
Кроме того, использование данной методики способствует 
раннему восстановлению маточного кровотока, что способ-
ствует восстановлению фертильной функции, а также бла-
гоприятному течению послеоперационного периода. 
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Нервная (неврогенная, психогенная) анорексия (НА) – 
расстройство пищевого поведения, в основе которого 

лежит преднамеренная потребность больных к похудению 
с целью коррекции мнимой или резко переоцениваемой из-
быточной массы тела, реализуемая путем ограничения 
приема пищи (ограничительный вариант) или искус-
ственно вызываемой рвоты, применения слабительных и 
мочегонных средств (очистительный вариант), а иногда и 
изнуряющих физических упражнений.  

НА может быть самостоятельным психическим заболева-
нием или являться одним из синдромокомплексов целого 
ряда других психических заболеваний (депрессия, неврозы, 
шизофрения). Это заболевание чаще встречается у девочек 
подросткового возраста и молодых женщин (90%), но ему 
могут быть подвержены юноши и молодые мужчины, а также 
дети, приближающиеся к пубертатному периоду, и женщины 
более старшего возраста [1]. Частота распространенности 
этого расстройства пищевого поведения, по крайней мере, в 
странах Европы остается относительно стабильной у жен-
щин и мужчин старше 20 лет с имеющейся тенденцией к 
росту этого заболевания среди девушек от 10 до 19 лет [2]. 
Среди пациентов с психическими заболеваниями при НА от-
мечается наиболее высокая летальность, составляющая, 
по данным различных авторов, от 2 до 16% [3–5].  

Наиболее частыми причинами летальных исходов яв-
ляются суицид, аритмии и инфекционные осложнения [6, 7].  

 
Выбор оптимального объема субстратного 
обеспечения больных с НА 

Одним из основных клинических проявлений НА яв-
ляется выраженная, иногда угрожающая жизни пациентов, 
гипотрофия. Именно в этой связи важнейшим компонен-
том их лечения и реабилитации является нутритивно-ме-
таболическая терапия, направленная на восстановление 
должного трофологического статуса больных. При этом 
следует отметить, что до настоящего времени остаются дис-
куссионными вопросы о рациональном энергетическом и 
белковом обеспечении этих больных с учетом высокого 
риска развития у них синдрома возобновленной алимента-
ции (рефидинг-синдрома).  

Так, в соответствии с рекомендациями NICE (National In-
stitute for Clinical Excellence) от 2004 г. для набора массы тела 
(МТ) 0,5–1 кг в неделю необходимо ежедневное энергети-
ческое обеспечение (ЭО) в объеме 70–100 ккал/кг фактиче-
ской МТ (ФМТ) в сутки. Это достигается путем дополни-
тельного назначения к имеющимся среднесуточным 
энерготратам пациентов от 500 до 1000 добавочных кило-
калорий в день. Должное ЭО достигается путем постепенно 
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нарастающего объема суточного рациона питания больных 
в течение первых 10 сут лечения. При этом отсутствуют ре-
комендации по оптимальному белковому обеспечению 
таких пациентов [8]. В последних рекомендациях NICE от 
2017 г. представлен алгоритм только психотерапевтиче-
ского лечения больных с НА без каких-либо рекомендаций 
по их оптимальной реалиментации [9]. 

 Согласно рекомендациям Американской психиатриче-
ской ассоциации (2006 г.), необходимое ЭО больных с НА в 
начальный период лечения должно составлять не более 
30–40 ккал/кг фактической МТ (ФМТ) с дальнейшим по-
степенным его увеличением до 70–100 ккал/кг в сутки. При 
этом целевым оптимальным набором МТ считается 
0,9–1,4 кг в неделю у госпитализированных и 0,23–0,45 кг – 
у амбулаторных пациентов [10]. Американская ассоциация 
диетологов рекомендует придерживаться такого объема 
алиментации пациентов с НА, который позволит достигать 
набора МТ 0,45–0,9 кг в неделю без конкретных указаний 
на оптимальное энергетическое и белковое субстратное 
обеспечение [11]. P. Mehler и соавт. (2010 г.) предлагают 
обеспечивать подобных пациентов в объеме 70–80 ккал/кг 
и 1–1,5 г/кг белка в сутки, не превышая потребление по-
следнего более 1,7 г/кг [12]. L. Sobotka и соавт. (2019 г.) сви-
детельствуют, что для увеличения МТ на 100 г/сут требу-
ется дополнительно 600–1000 ккал сверх расходуемой 
энергии [13]. 

 Нами изучены энергетические траты (непрямая калори-
метрия на аппарате Cosmed Quark RMR) и суточные потери 
азота у 69 больных женского пола с НА в возрасте от 18 до 
55 лет, находящихся на лечении в соматопсихиатрическом 
отделении Санкт-Петербургского научно-исследователь-
ского института скорой помощи им. И.И. Джанелидзе в 
2016–2019 гг.  

 В зависимости от некоторых поведенческих и клиниче-
ских особенностей проявления заболевания, которые опре-
деленным образом зависели от выраженности гипотрофии 
и показателя индекса МТ (ИМТ), все пациенты были раз-
делены нами на 4 группы: 
1. Эйфорическая (дисморфофобическая) стадия, для кото-

рой характерна прогрессирующая редукция МТ на фоне 
ограниченного приема пищи вследствие стойкого убеж-
дения о собственной неполноценности в связи с мнимой 
полнотой. При этом пациенты активно убеждают окру-
жающих в отличном самочувствии на фоне перехода к 
«здоровому» питанию, полном удовлетворении своих 
вкусовых предпочтений, отсутствии у них чувства го-
лода. Такое их поведение часто сочетается с чрезмерной 
гиперактивностью, многочасовыми большими физиче-
скими нагрузками на фоне соблюдения различных «мод-
ных» диет, частой сортировкой продуктов на полезные и 
вредные, стремлением питаться отдельно. ИМТ у таких 
пациентов составляет 18,5–16,5 кг/м2.  

 2. Анорексибулимическая (дисморфоманическая) стадия ха-
рактеризуется стойкой установкой на дальнейшее сниже-
ние МТ, сочетанием жесткого самоограничения с периоди-
ческими периодами компульсивного переедания и 
вызываемой впоследствии рвотой и/или приемом больших 
дозировок слабительных и/или мочегонных препаратов. 
ИМТ, как правило, находится в пределах 16,5–14,5 кг/м2. 

На этой стадии могут присоединяться эндокринные нару-
шения (дис- или аменорея). При этом со стороны больных, 
в связи с обеспокоенностью за их состояние родных, часто 
имеет место аггравация, проявляющаяся различными жа-
лобами со стороны желудочно-кишечного тракта (тошнота, 
отсутствие аппетита, боли в животе, метеоризм, запоры и 
др.), наличием которых объясняется невозможность долж-
ного питания. Такие пациенты на протяжении нескольких 
лет могут безуспешно лечиться у гастроэнтерологов по по-
воду «гастрита», «панкреатита», «энтероколита».  

 3. Астеноанорексическая стадия проявляется наличием 
стойкой анорексии, как правило, без пароксизмальных 
булимических приступов, нарастающей слабостью, 
снижением работоспособности. ИМТ достигает 
14,5–12,5 кг/м2. При этом из-за искаженного восприя-
тия своего тела пациенты не могут критически оценить 
степень своего похудения. На этой стадии наблюдаются 
эмоциональная лабильность, тенденция к гипотермии, 
брадикардия в покое и тахикардия при физических на-
грузках, гипотензия, ортостатические головокружения, 
вплоть до обморочного состояния, чувство тяжести и 
переполнения в эпигастрии при приеме пищи, запоры, 
стойкая аменорея. Нередко отмечается висцероптоз. 
При лабораторных исследованиях может выявляться 
анемия смешанного генеза, лимфопения, гипопротеи-
немия и гипоальбуминемия, дисэлектролитемия (гипо-
калиемия, гипомагниемия, гипофосфатемия). 

4. Астенокахексическая (анорексикахектическая) стадия ха-
рактеризуется выраженным истощением на фоне стойкой 
анорексии. ИМТ снижается менее 12,5 кг/м2. У больных 
практически полностью отсутствует подкожная жировая 
клетчатка, имеются выраженная саркопения и мышечная 
слабость, которые усугубляются имеющейся гипо- или ади-
намией. Отмечаются выраженная общая слабость, зябкость, 
чувство тяжести и «переполнения» в эпигастрии после не-
значительного по объему (менее 200 г) приема пищи, стой-
кие запоры. Наблюдаются также стойкая гипотензия, орто-
статические головокружения, обмороки, сердцебиение и 
одышка при незначительной физической нагрузке, иногда 
нарушения сердечного ритма и/или проводимости. В неко-
торых случаях имеет место психогенная орофарингиальная 
дисфагия, затрудняющая прием не только твердой пищи, но 
и жидкости. При лабораторных исследованиях часто вы-
являются смешанная анемия, абсолютная лимфопения, ис-
тощение висцерального пула белков (гипопротеинемия и 
гипоальбуминемия), дисэлектролитемия (гипокалиемия, ги-
помагниемия, гипофосфатемия). Прогрессируют явления 
висцероптоза, полиорганной дистрофии, полигландулярной 
эндокринной недостаточности. При этом часто наблюдается 
стойкая рефрактерность к проводимой реалиментации 
больных и крайне высокий риск развития у них рефидинг-
синдрома. Так, например, по данным R. Ornstein и соавт., у 
28% больных с НА наблюдается рефидинг-синдром, про-
являющийся выраженной гипофосфатемией, которая наи-
более часто регистрируется у пациентов в первые 3 дня их 
реалиментации [14]. 
 Характеристика соматометрических показателей боль-

ных в зависимости от стадии выраженности НА представ-
лена в табл. 1. 

Таблица 1. Соматометрические показатели больных

Стадия НА n Возраст, 
годы Р, см МТ, кг Дефицит 

МТ, % ИМТ, кг/м2 ОП, см КЖСТ, мм ОМП, см

I 17 32,2±12,9 166,6±6,9 47,7±4,4 21,5±21,2 17,1±0,6 20,8±1,6 6,3±2,2 18,8±1,9

II 222 30,7±10,2 167,2±7,9 42,9±4,4 29,9±4,4 15,3±0,9 18,7±1,5 3,4±1,9 17,8±1,4

III 11 30,9±10,7 165,9±5,8 36,9±3,0 38,8±29,1 13,4±0,6 16,6±1,7 2,4±0,8 15,3±2,1

IV 19 27,7±10,4 166,2±5,9 31,1±3,9 48,6±19,8 11,3±0,9 15,0±1,3 1,9±0,4 14,4±1,4

Примечание. Р – длина тела, ОП – окружность плеча на уровне средней трети плеча, ОМП – окружность мышц плеча на уровне средней трети 
плеча.
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Данные табл. 1 свидетельствуют, что дефицит МТ у нахо-
дящихся под наблюдением больных составлял от 31,5% при 
I стадии до 48,6% при IV стадии заболевания. При этом на-
блюдалась значительно преобладающая (в 3,3 раза) редук-
ция толщины кожно-жировой складки над трицепсом 
(КЖСТ) на уровне средней трети плеча по сравнению с 
окружностью мышц плеча на уровне средней трети плеча – 
ОМП (в 1,3 раза), косвенно отражающей мышечную массу. 

Распределение больных по видам имеющейся недостаточ-
ности питания согласно Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра представлено в табл. 2.  

Как следует из данных табл. 2, на ранних стадиях НА пре-
обладает гипотрофия по типу маразма. На более поздних 
стадиях развития НА значимо возрастает частота смешан-
ной гипотрофии по типу маразматического квашиоркора, 
что проявляется снижением не только соматометрических 
показателей, но и истощением висцерального пула белков. 

Непрямая калориметрия у больных с НА проводилась в 
утренние часы после ночного сна натощак путем однократ-
ного измерения основного обмена на протяжении 30 мин в 
первые 3 дня после госпитализации больных на аппарате 
Cosmed Quark RMR.  

 Средние показатели основного обмена в перерасчете на 
ФМТ и идеальную МТ (ИдМТ) в зависимости от стадии 
развития НА представлены в табл. 3.  

Как следует из табл. 4, средний уровень базального рас-
хода энергии в перерасчете на ФМТ при I стадии заболева-
ния составил 28,8±4,9 ккал/кг в сутки. По мере снижения 
ИМТ<16,5 кг/м2 наблюдается статистически значимое 
(р<0,01) увеличение основного обмена, которое составило 
при II стадии 37,0±5,8 ккал/кг в сутки, с максимумом при 
III стадии – 41,0±7,9 ккал/кг в сутки и некоторым сниже-
нием его величины до 35,3±7,7 ккал/кг в сутки при IV стадии 
НА. При перерасчете на ИдМТ величина основного обмена 
составила при I стадии заболевания 22,8±3,9 ккал/кг в сутки, 
практически не различалась при II–III стадии НА, составляя 
25,9±4,2 и 25,8±5,2 ккал/кг в сутки соответственно. При этом 
при IV стадии заболевания в перерасчете на ИдМТ имело 
место статистически значимое (р<0,001) снижение основ-
ного обмена, что составило 18,1±3,9 ккал/кг в сутки.  

Поскольку все пациентки соблюдали палатный двига-
тельный режим с дозированными в аэробном режиме фи-
зическими нагрузками, для персонификации их действи-
тельного расхода энергии (ДРЭ) показатели основного 
обмена увеличивались на 30% (см. табл. 4). 

Согласно полученным данным, диапазон ДРЭ у больных с 
НА составляет от 37 до 53 ккал/кг (в среднем 46,3±9,8 ккал/кг) 
ФМТ или 25–34 ккал/кг (в среднем 29,1±7,0 ккал/кг) ИдМТ, 
определяемой по формуле Брока.  

 Для достижения устойчивой прибавки МТ в среднем 
около 1 кг в неделю необходимо, чтобы эти пациенты дли-
тельное время находились в положительном энергетиче-
ском балансе, что требует дополнительного ЭО (в среднем 
около 6000 ккал/нед или 850 ккал/сут). Рекомендуемое ЭО 
больных с НА с учетом устойчивого положительного энер-
гетического баланса представлено в табл. 5. 

При реабилитации данной категории пациентов весьма 
важное значение имеет и оптимальное белковое обеспече-
ние, так как у этих больных развивается саркопения, об-
условленная длительной алиментарной недостаточностью. 
При этом следует помнить, что высокобелковое питание 
при энергетическом дефиците сопровождается повыше-
нием уровня основного обмена (ОО) и компенсаторной ак-
тивацией процессов глюконеогенеза (белковый синтез яв-
ляется энергоемким процессом), что может усугублять 
имеющуюся гипотрофию у этих больных. 

 Для определения оптимальной потребности пациентов 
с НА в белковом обеспечении нами изучены потери азота 
(табл. 6), которые определялись по экскреции мочевины с 
мочой за сутки и рассчитывались по формуле: 

азот, г/сут = (М, ммоль/л¥0,028¥СД, л¥1,2)+4,  
где М – мочевина, СД – суточный диурез. 

Полученные данные отражают среднесуточную потреб-
ность в белке пациентов с НА, что позволит поддерживать 
нулевой азотистый баланс. Для обеспечения устойчивого 
положительного азотистого баланса и анаболического эф-
фекта к имеющимся потерям азота необходимо дополни-
тельно добавить еще 2 г азота (12,5 г белка) в сутки, что и 
будет отражать потребности пациентов с НА в азотистом 
(белковом) обеспечении (табл. 7).  

Таблица 2. Распределение больных по видам имеющейся недостаточности питания

Виды недостаточности питания

Стадии НА

I II III IV

ИМТ от 16,5 до 18,5 кг/м2 ИМТ от 14,5 до 16,5 кг/м2 ИМТ от 12,5 до 14,5 кг/м2 ИМТ<12,5 кг/м2

Маразм, % 94,1 81,8 55,6 36,9

Маразматический квашиоркор, % 5,9 18,2 45,4 63,1

Квашиоркор, % 0 0 0 0

Таблица 3. Средние показатели основного обмена

Стадия НА n
Основной обмен, ккал/кг

ФМТ ИдМТ

I 17 28,8±4,9 22,8±3,9

II 22 37,0±5,8 25,9±4,2

III 11 41,0±7,9 25,8±5,2

IV 19 35,3±7,7 18,1±3,9

Таблица 4. Средние показатели ДРЭ в пересчете на ФМТ и ИдМТ 

Стадия НА n
ДРЭ, ккал/кг

ФМТ ИдМТ

I 17 37,4±4,9 29,6±3,9

II 22 48,1±5,8 33,7±4,2

III 11 53,3±7,9 33,5±5,2

IV 19 45,9±7,7 23,5±3,9

Таблица 5. Рекомендуемое ЭО больных с НА с учетом устойчивого положительного энергетического баланса

Стадия НА n ОО, ккал/кг ФМТ ДРЭ (ООх1,3), ккал/кг 
ФМТ

Необходимое дополнительное 
ЭО ФМТ, ккал/кг 

Рекомендуемое  
ЭО ФМТ/ИдМТ, ккал/кг 

I 17 28,8±4,9 37,4±6,4 18 56/37

II 22 37,0±5,8 48,1±7,5 20 68/46

III 11 41,0±7,9 53,3±10,3 23 76/50

IV 119 35,3±7,7 45,9±10,0 26 72/47
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Таким образом, при реалиментации больных с НА опти-
мальное белковое обеспечение должно составлять от 1,8 до 
2,3 г/кг ФМТ больных, а в пересчете на ИдМТ от 1,2 до 1,4 г/кг 
в сутки.  

При формировании для данной категории больных инди-
видуальной диеты и выборе специализированных питатель-
ных смесей для дополнительного (полного) сипинга или про-
ведения зондового питания важно принимать во внимание 
показатели соотношения азота и энергии. Такой подход поз-
воляет максимально оптимизировать усвоение организмом 
белка по прямому пластическому предназначению. Установ-
лено, что это соотношение может существенно изменяться в 
зависимости от особенностей клинического течения заболе-
вания (повреждения) и выраженности явлений гипермета-
болизма-гиперкатаболизма [15]. Данные о рекомендуемом 
соотношении азота и энергии у пациентов с НА в зависимо-
сти от стадии развития заболевания представлены в табл. 8. 

Данные табл. 8 свидетельствуют о том, что у пациентов с 
НА доля белка в общей энергетической квоте занимает су-
щественно меньшее место по сравнению с лицами, пребы-
вающими в эйтрофическом состоянии.  

 
Выводы 

Средний уровень базального расхода энергии у пациентов с 
НА при перерасчете на ФМТ в зависимости от стадии выра-
женности гипотрофии составляет от 28,8±4,9 до 41,0±7,9 ккал/кг 
в сутки. При перерасчете на ИдМТ энергетические траты боль-
ных составили 22,8±3,9 ккал/кг в сутки при I стадии, 25,9±4,2  
и 25,8±5,2 ккал/кг при II–III стадии соответственно и  
18,1±3,9 ккал/кг в сутки при IV стадии заболевания.  

ДРЭ больных с НА с учетом активного двигательного режима 
составляет от 37 до 53 ккал/кг (в среднем 46,3±9,8 ккал/кг) ФМТ 

или 25–34 ккал/кг (в среднем 29,1±7,0 ккал/кг) ИдМТ, опреде-
ляемой по формуле Брока.  

Оптимальное ЭО больных с НА в режиме стойко поло-
жительного энергетического баланса, которое позволяет 
рассчитывать на среднюю прибавку МТ около 1 кг, должно 
находиться в диапазоне 56–76 ккал/кг в перерасчете на 
ФМТ или 37–50 ккал/кг в сутки на ИдМТ. 

Рекомендуемое белковое обеспечение больных с НА в ре-
жиме устойчиво положительного азотистого баланса должно 
составлять от 1,8 до 2,3 г/кг ФМТ или 1,2–1,4 г/кг ИдМТ. 
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Таблица 6. Суточные потери азота у больных с НА

Ста-
дия 
НА

n
Азот, г/сут Белок г/сут*

ФМТ, 
кг/сут

ИдМТ, 
кг/сут

ФМТ, 
кг/сут

ИдМТ, 
кг/сут

I 17 0,24±0,06 0,19±0,04 1,52±0,39 1,17±0,28

II 22 0,25±0,08 0,17±0,05 1,57±0,52 1,08±0,34

III 11 0,26±0,09 0,16±0,05 1,64±0,57 0,99±0,33

IV 19 0,31±0,08 0,16±0,04 1,91±0,48 0,99±0,26

*Белок, г/сут = азот, г/сут¥6,25.

Таблица 7. Рекомендуемое белковое обеспечение больных с НА 
(данные с добавлением 2 г азота)

Стадия НА
Белок, г/сут

ФМТ, кг/сут ИдМТ, кг/сут

I 1,78±0,41 1,38±0,29

II 1,87±0,53 1,29±0,35

III 1,98±0,58 1,21±0,34

IV 2,32±0,49 1,19±0,26

Таблица 8. Рекомендуемое соотношение азота и энергии у паци-
ентов с НА

Стадия НА
Доля белка 
от общего 

ЭО, %

Соотношение 
азот/общая энер-

гия, г/ккал

Соотношение 
азот/небелковая 
энергия, г/ккал

I 12,7 200 170,8

II 11,0 226 202,4

III 10,5 238 213,9

IV 12,9 195 187,8
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Введение 
 Ожирение является хроническим прогрессирующим за-

болеванием с развитием множества тяжелых осложнений 
(сердечно-сосудистые заболевания – ССЗ и онкологиче-
ские заболевания, сахарный диабет – СД 2-го типа). Суще-
ствуют некорригируемые и корригируемые факторы раз-
вития ожирения (генетическая предрасположенность, 
возраст, особенности поведения, нарушения эндокринной 
системы), но патогенез ожирения окончательно не изучен. 
Развитие ожирения обосновано несоответствием между 
излишней калорийностью рациона и недостаточным рас-
ходом энергии.  

 Наиболее опасным в плане развития сердечно-сосуди-
стых, онкологических заболеваний и различных нарушений 
углеводного обмена является абдоминальный тип ожире-
ния. Абдоминальный тип ожирения способствует прежде 
всего развитию инсулинорезистентности и гиперинсулине-
мии, что в дальнейшем приводит к формированию СД 2-го 
типа. Абдоминальное ожирение является основным звеном 

метаболического синдрома (МС), в состав которого допол-
нительно могут входить другие компоненты в разных соче-
таниях: атерогенная дислипидемия, артериальная гипертен-
зия (АГ), гиперурикемия и др. В настоящее время МС 
рассматривается как предиктор развития атеросклероза и 
СД 2-го типа и характеризуется экспертами Всемирной ор-
ганизации здравоохранения как «пандемия XXI века». МС 
ассоциирован с многократным увеличением риска ССЗ. На-
ряду с абдоминальным ожирением в структуру МС входят 
различные нарушения углеводного обмена (скрытые и ма-
нифестные формы СД 2-го типа) [1–3]. Чрезвычайно высо-
кая распространенность ССЗ на фоне СД 2-го типа опреде-
ляет необходимость ранней диагностики и эффективной 
терапии абдоминального ожирения еще на этапе развития 
МС [4, 5].  

Менее изученным является влияние абдоминального 
ожирения на репродуктивную функцию женщины. На фоне 
абдоминального ожирения в организме женщины происхо-
дят разные нарушения менструальной функции – от нере-
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гулярных менструальных циклов до аменореи и бесплодия. 
Терапия абдоминального ожирения, включающая как неме-
дикаментозные средства (диетотерапия и физическая актив-
ность), так и применение лекарственных препаратов, яв-
ляется одним из важнейших методов восстановления 
репродуктивной функции женщины.  

Цель – сравнить эффективность и безопасность комби-
нированной терапии сибутрамином и метформином и мо-
нотерапии метформином у женщин репродуктивного воз-
раста с абдоминальной формой ожирения через 6 мес 
лечения.  

 
Материалы и методы  

Наблюдали в течение 6 мес 50 женщин в возрасте от 23 до 
44 лет, средний возраст – 29,3±5,3 года, средние значения 
массы тела – 94,3±16,2 кг. Средний уровень индекса массы 
тела (ИМТ) – 34,2±4,4 кг/м2, объем талии (ОТ) – 100,9±9,9 см, 
отношение ОТ к объему бедер (ОБ) – 0,93. Средние значения 
систолического артериального давления (САД) – 118,7±5,2 мм 
рт. ст., диастолического АД (ДАД) – 78,6±4,5 мм рт. ст.  

Критерии включения в исследование: пациентки с абдо-
минальным типом ожирения, без АГ, без нарушений угле-
водного и липидного обмена, имеющие отягощенную на-
следственность по ССЗ, АГ и СД 2-го типа (табл. 1). 

Критерии исключения: АГ, СД, острые воспалительные и 
онкологические заболевания. Уровень гликированного ге-

моглобина (HbA1c) исследовали биохимическим методом на 
анализаторе NycoCard, за норму принимали значения менее 
6% [4]. При оценке липидных показателей исходили из нор-
мативов Российских рекомендаций по диагностике и кор-
рекции нарушений липидного обмена [1]. 20 пациенток по-
лучали метформин в дозе 850 мг/сут, 30 пациенток – 
комбинированную терапию метформином 850 мг/сут и си-
бутрамином 10 мг/сут.  

 Оценивали безопасность лечения (артериальное давле-
ние – АД, клиническое состояние, уровень HbA1c, актив-
ность аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатамино-
трансферазы (АСТ) через 6 мес лечения [6]. Статистическую 
обработку полученных результатов проводили с помощью 
программы Microsoft Excel Windows XP. Количественные 
признаки при нормальном распределении значений пред-
ставлены в виде M±b, где М – среднестатистическое значе-
ние, b – стандартное отклонение. Различия при p<0,05 счи-
тались статистически значимыми. 

 
Результаты и обсуждение 

У большинства женщин с абдоминальным типом ожире-
ния (более 60%) отмечается 1-я степень тяжести ожирения, 
у абсолютного большинства выявлена отягощенная наслед-
ственность по развитию ССЗ, АГ, более 1/2 больных имели 
риск СД 2-го типа. 

Через 6 мес терапии с применением комбинации даже не-
высоких доз сибутрамина и метформина отмечалась поло-
жительная динамика снижения массы тела (р<0,05) и значе-
ний ОТ (р<0,05), при этом эффективность комбинированной 
терапии сибутрамином и метформином оказалась выше, чем 
назначение только метформина за тот же период лечения. 
Не отмечалось ухудшения углеводного, липидного обмена и 
клинического состояния, повышения АД (табл. 2) [6]. 

 Таким образом, медикаментозная коррекция абдоми-
нального ожирения с помощью комбинированной терапии 
снижает массу тела, значения ОТ, профилактируя развитие 
метаболических нарушений на ранних стадиях разви-
тия [6]. Ранняя профилактика и лечение абдоминального 
ожирения у женщин в репродуктивном возрасте позволят 
профилактировать серьезные осложнения беременности и 
родов. Известно, что МС у беременных встречается нередко 
(12,3%), разные виды патологии беременности (преэклам-
псия, гестационный диабет и т.д.) развиваются более чем у 
1/2 беременных с МС и менее чем у 1/3 беременных, у ко-
торых МС не было. 

Доказана связь между значениями массы тела и репро-
дуктивными осложнениями (дисфункция яичников, нару-
шения менструального цикла, снижение частоты наступле-
ния спонтанных беременностей), а также увеличение риска 
осложнений после наступления беременности (гестацион-

Таблица 1. Клиническая характеристика групп наблюдения

Параметры

Частота, %

метформин 
(n=20)

метфор-
мин + си-
бутрамин 

(n=30)

Ожирение, 
степень 
тяжести

1-я 62,0 61,5

2-я 30,9 30,8

3-я 7,1 7,7

Сопут-
ствующие 
заболева-
ния

Синдром поликистозных 
яичников 15,1 15,4

Бесплодие 6,7 7,7

Диффузный эутиреоид-
ный зоб 7,2 7,7

Смешанный эутиреоид-
ный зоб 19,0 19,3

Курение 4,9 5,4

Отягощенный семейный анамнез по:

• ССЗ 94,1 94,6

• АГ 93 95

• СД 2-го типа 64,0 60,0

Таблица 2. Сравнительная характеристика клинико-лабораторных показателей через 6 мес терапии

Параметры Исходно Метформин в виде моноте-
рапии (n=20)

Метформин в сочетании 
с сибутрамином (n=30) р

ИМТ, кг/м2 34,7±3,5 34,2±4,4 30,2±3,9* <0,05

ОТ, см 101,4±4,9 100,9±9,9 95,6±8,8* <0,05

ОТ/ОБ 0,91 0,9 0,87 0,8

АД, мм рт. ст.
САД 120,0±5,2 118±5,2 118,3±6,2 0,3

ДАД 80,2±4,1 78,6±4,5 79,1±4,2 0,67

Пульс, уд/мин 72,3±1,8 72,1±2,3 74,9±2,9 0,5

 HbA1c, % 4,29±0,1 4,28±0,39 4,1±0,2 0,34

Общий холестерин, ммоль/л 4,64±0,4 4,6±0,3 4,5±0,21 0,42

Триглицериды, ммоль/л 1,7±0,03 1,68±0,08 1,6±0,1 0,56

АСТ 21,9±0,4 21,0±0,1 19,9±0,37 0,72

АЛТ 24,2±0,23 24,0±0,4 24,3±0,45 0,78

*p<0,05.
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ный СД, преждевременные роды, повышение риска врож-
денных аномалий плода, макросомии, мертворождения). 
Снижение массы тела у женщин с избыточной массой тела 
или ожирением является необходимым для восстановления 
цикличности овуляции, нормализации функции яичников 
и, следовательно, для повышения фертильности и улучше-
ния исходов беременности. Применение лекарственных 
препаратов для терапии ожирения не только способствует 
повышению эффективности снижения массы тела, но и 
влияет на инсулинорезистентность и гиперинсулинемию. 
Комбинированная терапия метформином и сибутрамином 
позволяет эффективно управлять этими патологическими 
состояниями [7].  

 В клинической практике эндокринолога и гинеколога 
определение и лечение МС у женщин имеют немаловажное 
значение, поскольку своевременная диагностика и рацио-
нальная терапия абдоминального ожирения позволяют 
снизить риск фатальных последствий как для матери, так и 
для ребенка [2, 3]. 

В процессе лечения ожирения диетологи разрабатывают 
индивидуальные программы лечения, которые включают 
диетические рекомендации с подсчетом суточной калорий-
ности рациона, физические нагрузки, гинекологи проводят 
коррекцию нарушений менструальной функции. Диетоте-
рапия в лечении ожирения не всегда является достаточно 
эффективной. Ожирение имеет рецидивирующее течение 
и предполагает на фоне соблюдения диетических рекомен-
даций и расширения физической активности применение 
лекарственных препаратов.  

Применение фармакопрепаратов в лечении ожирения более 
эффективно снижает степень метаболических нарушений и 
профилактирует развитие ССЗ и СД 2-го типа на ранних ста-
диях, чем нефармакологические методы (изменение пищевого 
поведения и увеличение физической активности). В настоящее 
время в медикаментозной коррекции абдоминального ожире-
ния при МС применяются в основном препараты в виде мо-
нотерапии. Эффективность и безопасность комбинированной 
терапии разными по патогенетическому механизму действия 
препаратами изучены недостаточно [6].  

 Медикаментозная терапия ожирения комбинацией пре-
паратов и в невысоких дозах является перспективным на-
правлением профилактики МС в целях благоприятного 
прогноза течения будущей беременности и родов.  

 
Выводы 
1. У большинства женщин с абдоминальным ожирением от-

мечается отягощенная наследственность по АГ, ССЗ и  
СД 2-го типа. 

 2. Комбинация сибутрамина и метформина даже в невысо-
ких дозах более эффективна и безопасна, чем монотера-
пия метформином. 

3. Разработка эффективных и безопасных методов терапии 
абдоминального ожирения с применением комбиниро-
ванных препаратов у женщин репродуктивного возраста 
имеет большое практическое значение в клинической 
практике гинекологов и эндокринологов. 
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Киста синовиальная (синонимы: околосуставная киста, 
киста кожи миксоматозная дегенеративная, мукоидная 

киста пальца, дорсальная киста, ганглий) – ложная киста, 
возникающая на разгибательной поверхности пальцев ки-
стей и стоп [1]. 

Впервые была описана Д. Хайдом в 1883 г. под названием 
«синовиальное поражение кожи». Автором были предло-
жены также другие названия заболевания, такие как мик-
соидная киста, муцинозная киста, мукоидная киста [2]. 

До сих пор в литературе было представлено всего не-
сколько сообщений о данной патологии. Большинство из 
них были описаны хирургами [3]. Согласно данным авто-
ров, чаще болеют женщины в возрасте от 40 до 70 лет [2]. 
Этиология и патогенез точно неизвестны. Однако были 
предложены два возможных варианта развития процесса. 
Согласно первому варианту, образование кист вызвано 
грыжами сухожильных оболочек, возникающих в резуль-
тате дегенеративных поражений суставов у пожилых людей, 
а также результатом формирования остеофитов. Другой ва-
риант объясняет возникновение заболевания повышенным 
производством муцина фибробластами. Взаимосвязь 
между возникновением кист и патологией суставов остава-
лась спорной, однако результаты хирургических вмеша-
тельств доказывают обратное [3]. 

Согласно данным И.А. Ламоткина (2017 г.) клинически 
киста характеризуется как эластическое, упругое образова-
ние, локализующееся у корня ногтя, над дистальным меж-
фаланговым суставом. Элемент гладкий, одиночный, полу-
прозрачный, диаметром от 3 до 12 мм, куполообразной 
формы. При пальпации возникает ощущение флюктуации. 
При гистологическом исследовании в дерме определяется 
кистозная полость. Стенка полости образована плоской 
фиброзной тканью без эндотелиальных или эпителиальных 
элементов. Киста заполнена слизистым содержимым [1].  

Синовиальная киста может локализоваться на пальцах 
как кистей, так и стоп. G. Salerni и соавт. (2012 г.) описывают 

37-летнюю пациентку с жалобами на одиночный элемент 
пальца стопы. Куполообразная, флюктуирующая киста до 
6 мм в диаметре локализовалась по средней линии тыльной 
поверхности второго пальца стопы. Образование было 
идентифицировано как мукоидная киста. Авторы указы-
вают, что данное образование является доброкачествен-
ным, с характерной локализацией в области дистального 
межфалангового сочленения у проксимальной части ногте-
вого ложа; также, согласно данным авторов, синовиальные 
кисты могут быть ассоциированы с остеоартритом и зача-
стую не требуют вмешательства [4]. 

I. Kivanc-Altunay и соавт. (2004 г.) описали 74-летнюю 
женщину с множественными кистами пальцев ног. Авторы 
отмечают, что хроническое давление являлось триггерным 
фактором их развития [5]. M. Connolly и соавт. (2006 г.) со-
общают о возникновении синовиальной кисты, связанной 
с профессиональной деятельностью, обусловленной посто-
янной травматизацией. Авторы описывают 50-летную жен-
щину с 8 синовиальными кистами на обеих кистях. Кисты 
развивались в течение 12 мес после того, как пациентка на-
чала работать на швейном производстве. Давление, по мне-
нию авторов, оказываемое на пальцы, повредило синови-
альную капсулу, что привело к разрыву и потере 
синовиальной жидкости, что могло вызвать образование 
данных кист [6]. 

Описана эффективность нескольких методов лечения си-
новиальных кист. К ним относятся аспирация кистозного 
содержимого, криодеструкция, терапия СО2-лазером, хи-
рургическое удаление [3]. 

D. De Berker и соавт. (2001 г.) приводят клинические слу-
чаи формирования сообщения между синовиальной кистой 
и дистальным межфаланговым суставом более чем у 80% 
наблюдаемых пациентов. Ученые предполагают, что рост 
кисты обусловлен поступлением синовиальной жидкости 
из полости сустава в кисту и считают наиболее эффектив-
ным методом лечения хирургическое вмешательство, при 
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котором нарушается данное сообщение при помощи лига-
турного шва или электродесикации, без удаления ткани [7]. 
Кроме того, авторы сообщают, что удаление остеофитов не 
является эффективным лечением, в отличие от данных, 
представленных R. Brown и соавт. (1991 г.) [8]. Авторы 
также отмечают, что синовиальные кисты на пальцах стоп 
склонны к более частым рецидивам, в отличие от кист, ло-
кализованных на пальцах кистей [7]. 

C. Huerter и соавт. (1987 г.) сообщают об эффективном 
лечении синовиальной кисты диоксидом углерода (CO2), 
при котором отсутствовали рецидивы кист за период на-
блюдения за пациентами, в течение 3,5 года [9]. 

Для лечения кист более 8 мм может быть использован 
метод интерстициальной лазерной облитерации. Данная 
методика разработана на кафедре хирургических болезней 
и сердечно-сосудистой хирургии ФГБОУ ВО УГМУ Мин-
здрава России и проводится в два этапа. Под местной ане-
стезией раствором лидокаина 0,2% иглой 18G осуществ-
ляется пункция кисты под ультразвуковым контролем, 
через нее проводят лазерный световод и размещают его в 
зоне соустья. На втором этапе, после аспирации содержи-
мого кисты, тумесцентной анестезии раствором Кляйна вы-
полняют лазерную облитерацию кисты по заранее рассчи-
танным энергетическим параметрам. По окончании 
вмешательства подвижность сустава ограничивают ланге-
той или эластическим бинтом [10]. 

Одна из важных проблем, возникающая после лечения, – 
это разной степени деформации ногтевых пластин, по-
скольку синовиальная киста пальца часто расположена 
вблизи ногтевого ложа. Даже при использовании СО2-ла-
зерной терапии, криодеструкции, лазерной облитерации 
необходимо проявлять осторожность, чтобы избежать дан-
ного осложнения [11]. 

 
Клинический случай 

Пациентка И., 81 год, обратилась в областной кожно-ве-
нерологический диспансер в апреле 2018 г. с жалобами на 
образование в виде плотного пузыря III пальца правой 
кисти. Образование сопровождалось периодическим зудом 
умеренной интенсивности, мокнутием, жжением.  

Anamnesis morbi: считает себя больной с декабря 2017 г., 
когда впервые отметила появление элемента в виде плот-
ного пузыря на тыльной поверхности III пальца правой 
кисти, процесс ни с чем не связывала. Обрабатывала ани-
линовыми красителями, наблюдался самостоятельный ре-
гресс элемента. В марте 2018 г. обратилась к дерматовене-
рологу по месту жительства в связи с повторным 
появлением элемента. Дерматовенерологом выставлен ди-
агноз: аллергический контактный дерматит. Назначена те-
рапия: цетиризин 10 мг по 1 таблетке 1 раз в сутки в течение 
10 дней, наружно – фукорцин 2 раза в сутки в течение 
10 дней; крем бетаметазона дипропионат с гентамицином 
2 раза в сутки в течение 10 дней, без эффекта. Самостоя-
тельно использовала горячие ванночки с гипертоническим 
раствором, с ухудшением процесса на фоне нагрузки на 
область пораженного пальца (вязание, работа в саду). 

Anamnesis vitae: наследственность не отягощена, аллер-
гоанамнез спокойный. Проживает в сельской местности. 
Пенсионерка. Работала в общеобразовательных учрежде-
ниях, в научно-исследовательском институте учителем, вос-
питателем, инженером. Сопутствующая патология – дву-
сторонний гонартроз 1-й степени.  

Status localis: на тыльной поверхности III пальца правой 
кисти одиночное кистоподобное образование диаметром 
10 мм куполообразной формы. Образование эластическое, 
упругое, поверхность желто-коричневого цвета, при паль-
пации ощущение флюктуации. При вскрытии: трудноотде-
ляемое густое прозрачное содержимое (рис. 1). Диагноз – си-
новиальная киста (?).  

Исследование содержимого пузыря: эозинофилия пу-
зыря – 1%, клетки Тцанка не обнаружены. 

Бактериологическое исследование содержимого: умерен-
ный рост Staphylococcus spp., Corinebacterium spp. Резистент-
ность к препаратам группы макролидов и линкозамидов 
(IMBSL-устойчивость). 

Рекомендовано: ограничить травматизацию, исключить 
использование горячих ванночек, обрабатывать водным 
раствором хлоргексидина биглюконата 0,05% 2 раза в сутки, 
с последующим нанесением топических глюкокортикосте-
роидных препаратов: крем метилпреднизолона ацепонат 
1 раз в сутки в течение 14 дней. Направлена на консульта-
цию хирурга для определения дальнейшей тактики. 

Заключение рентгенографии III пальца правой кисти: 
артроз 2-й степени дистального межфалангового сустава. 

Заключение хирурга: киста III пальца правой кисти. Артроз 
дистального межфалангового сустава III пальца правой кисти. 

Заключение гистологического исследования биоптата: 
внутридермальная кистозная полость, без эпителиальных 
клеток, со слизистым содержимым. Морфологическая кар-
тина синовиальной кисты III пальца правой кисти. 

Рекомендовано: ограничить нагрузку, амоксициллин + 
клавулоновая кислота 875 + 125 мг по 1 таблетке 1 раз в 
сутки в течение 10 дней; нимесулид 100 мг по 1 таблетке 
1 раз в сутки в течение 10 дней. 

В течение 1 мес пациентка повторно обратилась к дерма-
товенерологу Свердловского областного кожно-венероло-
гического диспансера с жалобами на чувство дискомфорта, 
онемение в месте локализации кисты. 

Status localis: кожа на тыльной поверхности III пальца 
кисти темно-бордового цвета с синюшно-коричневым от-
тенком, четкое визуальное разграничение от здоровых тка-
ней, отмечается контрактура пальца (рис. 2).  

Рекомендовано: ограничить травматизацию, нагрузку, 
местно мазь метилурацила с хлорамфениколом, чередуя с 
мазью на основе депротеинизированного гемодеривата 
крови телят 2 раза в сутки. Пациентка направлена на кон-
сультацию ревматолога, травматолога-ортопеда. 

Заключение ревматолога: первичный генерализованный 
остеоартроз. Первичный деформирующий остеоартроз, 
узелковая форма, с поражением коленных суставов, стоп, 
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Рис. 1. На тыльной поверхности III пальца правой кисти одиноч-
ное кистоподобное образование диаметром 10 мм куполообраз-
ной формы, рубцовая деформация на месте прежней локализа-
ции пузыря.

Рис. 2. Кожа в области средней и дистальной фаланги 
III пальца правой кисти бордового цвета с синюшно-коричне-
вым оттенком. 
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функциональная недостаточность суставов 1–2. Дерматит 
III пальца правой кисти. Киста III пальца правой кисти. 
Контрактура III пальца правой кисти. 

Рекомендовано: нимесулид 100 мг по 1 таблетке 1 раз в 
сутки в течение 10 дней; пентоксифиллин 100 мг по 1 таб-
летке 3 раза в сутки в течение 30 дней. Курсами 2 раза в 
год: хондроитина сульфат 100 мг по 1 мл 1 раз в сутки 
внутримышечно в течение 25–30 дней или хондроитина 
сульфат + глюкозамин 500+500 мг по 1 таблетке 2 раза в 
сутки в течение 21 дня, далее по 1 таблетке 1 раз в сутки, 
курс до 3 мес. 

Заключение электронейромиографии верхних конечно-
стей по назначению травматолога-ортопеда: признаки 
туннельного синдрома запястного канала правой кисти 
2-й  степени. Рекомендовано ограничить нагрузку на 
область пораженного пальца кисти, ортез на область луче-
запястного сустава, продолжить лечение, назначенное дер-
матовенерологом, ревматологом, контроль через 3 мес. 

При повторной консультации в июне 2018 г. пациентка 
жалоб не предъявляет. Лечение переносит удовлетворительно. 

Status localis: сохраняются рубец в области локализации 
кисты (от 04.06.2018), поствоспалительная пигментация. 
Контрактура пальца (рис. 3).  

Рекомендовано ограничить травматизацию, нагрузку, 
продолжить наблюдение у ревматолога, травматолога-ор-
топеда по месту жительства, рекомендации по уходу даны. 

Таким образом, данное клиническое наблюдение пред-
ставляет интерес для врачей-хирургов, дерматовенерологов 
и врачей других смежных специальностей как случай редко 
встречающейся патологии.  
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Возможности и перспективы применения 
колекальциферола в терапии климактерического 
синдрома у пациенток на фоне дефицита витамина D 
 

Т.Ю. Пестрикова1, Т.В. Ячинская2 
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Аннотация 
Актуальность. Недостаточный уровень витамина D3 в сыворотке крови изменяет функцию метаболитов, вызывает резистентность к инсулину и 
способствует развитию метаболического синдрома, депрессии и т.д. Витамин D, являясь индуктором фактора роста нервов, модулирует нейротро-
фический фактор мозга в нейронах, а его недостаточность может привести к развитию деменции, в том числе болезни Альцгеймера, и когнитивных 
нарушений. 
Цель. Обосновать целесообразность определения уровня 25(OH)D в сыворотке крови и уточнить эффективность лечения климактерического син-
дрома (КС) на фоне коррекции дефицита витамина D колекальциферолом. 
Материалы и методы. Методом сплошной выборки было проведено определение уровня 25(ОН)D в сыворотке крови у 307 пациенток в возрасте 
45–48 лет c нейровегетативными и психоэмоциональными проявлениями КС в периоде ранней постменопаузы. Всем пациенткам было выполнено 
комплексное клинико-лабораторное обследование, включая оценку степени тяжести КС по результатам определения модифицированного мено-
паузального индекса (ММИ). Определение уровня 25(OH)D витамина D проводилось иммуноферментным тестом 25(OH) Vitamin D Elisa. Персони-
фицированный анализ результатов обследования осуществлялся до и после применения менопаузальной гормональной терапии (МГТ) с использо-
ванием колекальциферола и без его применения. 
Результаты. Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что в 73,29% случаев у пациенток с нейровегетативными и психоэмоциональными 
проявлениями КС в раннем периоде постменопаузы уровень 25(OH)D в сыворотке крови соответствует гиповитаминозу D. Степень тяжести КС с 
нейровегетативными и психоэмоциональными проявлениями у женщин в раннем периоде постменопаузы достоверно выше (р<0,001) при уровне 
25(OH)D в сыворотке крови менее 20 нг/мл (ММИ 49,17±1,57) по сравнению с пациентками, у которых уровень 25(OH)D находится в диапазоне от 
20 до 30 нг/мл (ММИ 34,27±1,79). По нашим данным, применение колекальциферола в сочетании с МГТ достоверно эффективнее снижает основные 
нейровегетативные и психоэмоциональные проявления КС в периоде ранней постменопаузы на фоне дефицита витамина D по сравнению с ис-
пользованием только МГТ. 
Выводы. Определение уровня 25(OH)D в сыворотке крови у пациенток в раннем постменопаузальном периоде с наличием нейровегетативных и 
психоэмоциональных проявлений КС, а также коррекция выявленного дефицита витамина D препаратами колекальциферола являются перспек-
тивными и повышают эффективность коррекции клинических проявлений КС. 
Ключевые слова: климактерический синдром, менопаузальная гормональная терапия, дефицит витамина D, колекальциферол. 
Для цитирования: Пестрикова Т.Ю., Ячинская Т.В. Возможности и перспективы применения колекальциферола в терапии климактерического 
синдрома у пациенток на фоне дефицита витамина D. Consilium Medicum. 2020 (22); 6: 38–44. DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200333 
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Opportunities and perspectives of the use of colecalciferol in therapy 
of climacteric syndrome in patients on the background of vitamin D 
deficiency 
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Abstract 
Relevance. An insufficient level of vitamin D3 in the blood serum changes the function of metabolites, causes insulin resistance, and contributes to the development 
of metabolic syndrome, depression, etc. Vitamin D, being an inducer of nerve growth factor, modulates the neurotrophic factor of the brain in neurons, and its in-
sufficiency can lead to the development of dementia, including Alzheimer's disease, and cognitive impairment 
Aim. To substantiate the feasibility of determining the level of 25(OH)D in the blood serum and to clarify the effectiveness of treatment of climacteric syndrome 
(CS) against the background of correction of vitamin D deficiency with colecalciferol. 
Materials and methods. The method of continuous sampling was used to determine the level of 25(OH)D in the blood serum of 307 patients aged 45–48 years, 
with neurovegetative and psychoemotional manifestations of menopausal syndrome in the period of early postmenopause. All patients underwent a comprehensive 
clinical and laboratory examination, including an assessment of the severity of menopausal syndrome based on the results of determining the modified menopausal 
index. Determination of the level of 25(OH)D vitamin D was carried out by the enzyme immunoassay "25(OH) Vitamin D Elisa". A personalized analysis of the 
results of the examination was carried out before and after the use of menopausal hormone therapy with and without colecalciferol. 
Results. Our results indicate that in 73.29% of cases in patients with neurovegetative and psychoemotional manifestations of CS in the early postmenopausal 
period, serum level 25(OH)D corresponds to hypovitaminosis D. The severity of CS with neurovegetative and psychoemotional manifestations in women in the 
early postmenopausal period is significantly higher (p<0.001) at a level of 25(OH)D in the blood serum of less than 20 ng/ml (modified menopausal index 
49.17±1.57) compared with patients whose level 25(OH)D is in the range from 20 ng/ml to 30 ng/ml (modified menopausal index 34.27±1.79). According to our 
data, the use of colecalciferol in combination with menopausal hormone therapy significantly reliably reduces the main neurovegetative and psychoemotional 
manifestations of menopause in the early postmenopausal period, against the background of vitamin D deficiency, compared with the use of menopausal hormone 
therapy alone. 
Conclusions. Determination of the level of 25(OH)D in the blood serum of patients in the early postmenopausal period with the presence of neurovegetative 
and psychoemotional manifestations of menopause syndrome, as well as the correction of the revealed vitamin D deficiency with colecalciferol preparations, 
is promising and increases the efficiency of the correction of clinical manifestations of menopause syndrome. 
Key words: menopausal syndrome, menopausal hormone therapy, vitamin D deficiency, colecalciferol. 
For citation: Pestrikova T.Yu., Yachinskaya T.V. Opportunities and perspectives of the use of colecalciferol in therapy of climacteric syndrome in patients on the 
background of vitamin D deficiency. Consilium Medicum. 2020 (22); 6: 38–44. DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200333
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Б олее 25 тыс. публикаций поисковой системы 
 PubMed, посвященных витамину D, указывают на 
то, что в настоящее время витамин D остается по-

пулярным предметом исследования. Быстрорастущее 
число исследований было частично стимулированно мно-
гочисленными наблюдениями, подтверждающими при-
сутствие рецепторов витамина D в большом количестве 
клеток и тканей, не связанных с классическими тканями-
мишенями для витамина D [1–3]. Вырабатываясь в коже 
из 7-дегидрохолестерина, витамин D сначала гидроксили-
руется в печени (и других тканях) до 25-гидроксивита-
мина [25(OH)D], а затем в почках (и других тканях) до 
1,25-дигидроксивитамина D [1,25(OH)2D] с последующим 
катаболизмом до гидроксиформ, таких как 24,25(OH)2D 
и 1,24,25(OH)3D или 1,23,25(OH)3D. При этом 25(OH)D 
является основной мерой для оценки уровня витамина D 
по нескольким причинам. Во-первых, 25(OH)D является 
метаболитом витамина D с самой высокой концентра-
цией в крови, поэтому его легче всего измерить. Во-вто-
рых, почти весь 25(OH)D находится в крови, в отличие от 
самого витамина D, который хранится в таких тканях, как 
жир. В-третьих, 25(OH)D имеет период полураспада в 
крови, измеряемый в неделях, в отличие от часов для 
1,25(OH)2D. При этом общее количество 25(OH)D может 
быть не лучшим измерением статуса витамина D, так как 
оно не отражает количество свободной фракции вита-
мина D, на которую реагирует большинство клеток, а зна-
чит уровень, оптимальный для одной группы или одного 
результата, может быть неоптимальным для других групп 
или результатов. Это может быть одной из причин того, 
что рекомендуемые уровни потребления витамина D и 
оптимальные уровни циркулирующего 25(OH)D не-
сколько варьируются от страны к стране и от группы к 
группе [4–6]. 

В литературе имеются данные, что недостаточный уро-
вень витамина D3 в сыворотке крови изменяет функцию 
метаболитов, вызывает резистентность к инсулину и спо-
собствует развитию метаболического синдрома, депрес-
сии и т.д. Витамин D, являясь индуктором фактора роста 
нервов, модулирует нейротрофический фактор мозга в 
нейронах, а его недостаточность может привести к разви-
тию деменции, в том числе болезни Альцгеймера, и когни-
тивных нарушений [7]. Особо уязвимым для данной пато-
логии является постменопаузальный период, когда на 
фоне дефицита эстрогенов, одного из важных факторов, 
регулирующих экспрессию рецепторов витамина D, на-
ряду с 1,25(OH)2D, фактором роста фибробластов, эпидер-
мальным фактором роста, инсулиноподобным фактором 
роста, инсулином, паратиреоидным гормоном, глюкокор-
тикоидами, ретиноевой кислотой, развивается климакте-
рический синдром (КС) с его ранними и поздними про-
явлениями [4, 5]. 

Несмотря на многочисленные публикации, отражающие 
изучение «неклассических эффектов» витамина D, в лите-
ратуре встречается немного исследований степени тяжести 
КС, его отдельных проявлений в условиях дефицита вита-
мина D и влияния добавок колекальциферола на проявле-
ния КС [8–10]. 

Остаются дискутабельными и верхние значения, за пре-
делами которых больше витамина D принимать не реко-
мендуется. В клинических рекомендациях Российской ас-
социации эндокринологов указано, что употребление 
витамина D не должно превышать 4000 МЕ в день. Однако 
другие исследования показывают, что по крайней мере у 
здоровых людей дозы до 10 000 МЕ в день витамина D не-
токсичны [4, 5]. 

Цель исследования – обосновать целесообразность опре-
деления уровня 25(OH)D в сыворотке крови и уточнить эф-
фективность лечения КС на фоне коррекции дефицита ви-
тамина D колекальциферолом. 

Материалы и методы 
Методом сплошной выборки было проведено определе-

ние уровня 25(ОН)D в сыворотке крови у пациенток c ней-
ровегетативными и психоэмоциональными проявлениями 
КС раннего периода постменопаузы. 

На первом этапе мы обследовали группу женщин 
45–58 лет в раннем постменопаузальном периоде (307 па-
циенток). Средний уровень 25(OH)D в сыворотке крови в 
данной группе пациенток составил 25,41±0,56 нг/мл. При 
этом, как показано на рис. 1, 37,13±2,76% (n=114) соста-
вили пациентки, у которых уровень 25(OH)D находился 
на отметке 15,64±0,25 нг/мл и соответствовал дефициту; у 
36,16±2,74% (n=111) пациенток витамин D был недоста-
точным и среднее значение 25(OH)D составило 
26,01±0,26 нг/мл. Уровень 25(OH)D>30 нг/мл отмечен у 
26,71±2,53% (n=82) и составил 38,18±0,73 нг/мл. 

Критерии включения в исследование: 
• возраст 45–58 лет и отсутствие самостоятельной мен-

струации от 1 до 8 лет; 
• нейровегетативные и психоэмоциональные проявления КС; 
• повышение уровня фолликулостимулирующего гормона 

в крови более 30 МЕ/л; 
• наличие матки и придатков; 
• уровень 25(OH)D<30 нг/мл; 
• подписание информированного добровольного согласия. 

Все пациентки были сопоставимы по основным клини-
ческим параметрам. 

На втором этапе были обследованы 90 пациенток в ран-
нем постменопаузальном периоде, с естественной менопау-
зой, нейровегетативными, обменно-эндокринными и пси-
хоэмоциональными проявлениями КС не менее 35 баллов 
по результатам оценки модифицированного менопаузаль-
ного индекса (ММИ), с уровнем 25(OH)D<30 нг/мл. А также 
проведен персонифицированный анализ результатов при-
менения менопаузальной гормональной терапии (МГТ) с ис-
пользованием колекальциферола и без его применения. 

В процессе обследования при выполнении данного иссле-
дования в ходе второго этапа наблюдения были сформиро-
ваны три группы наблюдения (рис. 2). 

Пациентки 1 и 2-й групп принимали ежедневно колекаль-
циферол (Аквадетрим®) по 5000 МЕ в день первые 2 мес, 

Рис. 1. Уровень 25(OH)D у женщин в раннем периоде 
постменопаузы.

Рис. 2. Дизайн исследования.

Женщины с климактерическим синдромом  
и гиповитаминозом витамина D

Сравнительный анализ исследуемых параметров  
в зависимости от статуса витамина D.  

Анализ результатов терапии колекальциферолом 
гиповитаминоза витамина D в комбинации с МГТ

1-я группа (n=30) 
25(OH)D<20 нг/мл 
Терапия: МГТ + 

колекальциферол

2-я группа (n=30) 
25(OH)D  

20–30 нг/мл  
Терапия: МГТ + 

колекальциферол

3-я группа (n=30) 
25(OH)D<20 нг/мл 

Терапия: МГТ
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далее по 2000 МЕ ежедневно весь период наблюдения на 
фоне использования МГТ. 

При каждом визите всем пациенткам проведено ком-
плексное клинико-лабораторное обследование, оценка сте-
пени тяжести КС проводилась по результатам определения 
ММИ. Пациентки были отобраны нами с октября по май, 
чтобы минимизировать сезонные эффекты на уровень 
25(OH)D в сыворотке крови. 

Определение уровня 25(OH)D витамина D проводилось им-
муноферментным тестом 25(OH) Vitamin D Elisa. Поскольку не 
существует международной референсной сыворотки для 
25(OH) витамина D, калибраторы и контроли калибровались 
гравиметрически с использованием панели стандартов, вери-
фицированных UV-Vis (264 нм). Сравнение показателей про-
водилось с данными контроля качества по стандартам Нацио-
нального института стандартов и технологий (США) и Системы 
внешнего контроля качества по витамину D (Великобритания), 
а также с сыворотками внутреннего контроля качества. 

Оценка статуса витамина D проводилась согласно совре-
менным клиническим рекомендациям Российской ассоциа-
ции эндокринологов, 2015 г. [4]. 

Статистическая обработка материалов исследования про-
ведена с помощью методов биомедицинской статистики, 

реализованных в пакете программ Microsoft Excel 2013 
и Statistica 7.0 (StatSoft Inc., США). 

Анализ полученных данных проводился с использова-
нием коэффициента сопряженности Пирсона, точного кри-
терия Фишера (двусторонняя критическая область). Стати-
стическая значимость различия высчитывалась с помощью 
t-критерия Стьюдента (с поправкой Бонферроне). Резуль-
таты приводятся в форме «относительная/средняя ве-
личина ± ошибка». 

 
Результаты 

Общая характеристика участников исследования пред-
ставлена в табл. 1. 

При проведении статистического анализа антропометри-
ческих данных мы обратили внимание на то, что только у 
32±5,05% из всех пациенток имели индекс массы тела 
(ИМТ) от 18,5 до 24,99 кг/м2, что соответствовало норме. 

Анализ оценки представленных в табл. 1 данных показал, 
что в 1 и 3-й группах ИМТ больше, чем во 2-й группе 
(р<0,01), что подтверждает возможную роль дефицита ви-
тамина D в развитии ожирения. Показатели роста и соот-
ношения объема талии/объема бедер статистической раз-
ницы не имели. 

Таблица 1. Общая характеристика участников исследования до начала терапии

Параметры 1-я группа (M±m) 2-я группа (M±m) 3-я группа (M±m)

Возраст, лет (среднее) 53,27±0,45 52,13±0,52 52,80±0,49

Длительность постменопаузы, годы 1,87±0,13 1,80±0,15 1,83±0,11

Масса тела, кг 76,15±2,42 67,87±1,41; р1<0,01 71,33±1,63

Рост, см 1,64±0,01 1,61±0,01 1,62±0,01

ИМТ, кг/м2 28,49±0,89 26,09±0,54; р1<0,05, р2<0,05 28,28±0,83

Соотношение объема талии/объема бедер 0,84±0,01 0,83±0,01 0,82±0,01

Примечание: р1 – сравнение с 1-й группой в данный период наблюдения; р2 – сравнение с 3-й группой.

Таблица 2. Характеристика приливов и значение ММИ у пациенток групп исследования

Средний балл приливов 0,70±0,19 0,54±0,16 0,68±0,19

Приливы до 10 раз в сутки, % 13,33±6,21 46,67±3,28 6,67±4,55

Приливы от 10 до 20 раз в сутки, % 63,33±8,80 43,33±9,11 73,33±8,07

Индекс Куппермана 49±1,57 34,37±1,79 49,13±1,55

Таблица 3. Динамика изменений среднего балла некоторых параметров индекса Куппермана на фоне лечения у пациенток групп 
обследования

Показатель Визит 1-я группа, р 2-я группа, р 3-я группа, р

Судороги в икроножных мышцах

1 1,90±0,18, p2*** 0,90±0,20 2,03±0,18, p2***

2 0,77±0,10*** 0,43±0,09* 1,90±0,18***, p1***, p2***

3 0,27±0,08*** 0,13±0,06*** 1,10±0,16***, p1***, p2***

Сонливость

1 2,83±0,07, p2*** 1,93±0,24 2,83±0,07, p2***

2 0,33±0,13*** 0,17±0,10*** 1,43±0,16***, p1***, p2***

3 0,43±0,14*** 0,17±0,10*** 0,90±0,18***, p1*, p2***

Боли мышечно-суставные

1 2,13±0,16, p2*** 1,10±0,18 2,20±0,14, p2***

2 0,70±0,14*** 0,40±0,11*** 1,60±0,12***, p1***, p2***

3 0,53±0,09*** 0,37±0,10*** 1,07±0,14***, p1**, p2***

Утомление

1 2,63±0,11, p2*** 1,47±0,18 2,53±0,19, p2***

2 0,37±0,11*** 0,27±0,08*** 1,53±0,16***, p1***, p2***

3 0,33±0,09*** 0,30±0,10*** 1,27±0,17***, p1***, p2***

Настроение

1 1,73±0,10 1,53±0,11 1,80±0,09

2 0,43±0,09*** 0,40±0,09*** 0,93±0,11***, p1***, p2***

3 0,30±0,09*** 0,27±0,08*** 1,07±0,13***, p1***, p2***

Примечание. Здесь и далее в табл. 4: *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001; р – сравнение в группе исследования с исходным показателем;  
р1 – сравнение с 1-й группой в данный период наблюдения; р2 – сравнение со 2-й группой в данный период наблюдения.



 / Consilium Medicum. 2020; 22 (6): .  

CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №6 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 6 41



Tatyana Yu. Pestrikova, et al. / Consilium Medicum. 2020 (22); 6: 38–44.

42                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №6 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 6

При изучении ММИ до лечения отличие 2-й группы от 1 
и 3-й было статистически достоверным (р<0,001). 

Общий средний балл приливов в группах исследования 
не показал статистической разницы. В 1 и 3-й группах пре-
обладали пациентки с более частыми проявлениями при-
ливов (р<0,05 и р<0,05 соответственно); табл. 2. 

Уже через 3 мес терапии ММИ значительно уменьшился 
во всех группах (р<0,001) без статистической разницы 
между 1 и 2-й группами, тогда как в 3-й группе мы обнару-
жили более высокий ММИ при сравнении с 1-й группой 
(р<0,01) и 2-й (р<0,001) в данный период времени. 

Важность своевременного выявления и коррекции ги-
повитаминоза D на фоне приема МГТ подтверждается 
наличием статистически достоверного отличия показа-
телей судорог в икроножных мышцах, сонливости, мы-
шечно-суставной боли, утомляемости и снижения на-
строения в группах исследования весь период 
наблюдения (табл. 3). 

Представленные жалобы объективно раскрывают про-
явления КС в условиях гиповитаминоза D у пациентов в пе-
риод ранней постменопаузы, указывая на статистическую 
разницу среднего балла судорог в икроножных мышцах, 
сонливости, утомляемости и мышечно-суставных болей 
при сравнении 2-й группы с 1 и 3-й группами. Сравнение 
аналогичных показателей 1 и 3-й групп достоверной раз-
ницы не отметило. 

Через 3 мес терапии концентрация витамина D в крови 
превысила показатель 40 нг/мл у большего числа пациенток 
2-й группы в отличие от 1-й группы (c2=4,34; р<0,05). 

К концу наблюдаемого периода на фоне длительного пе-
риода приема колекальциферола статистического различия 
показателей в 1 и 2-й группах по числу пациентов, достиг-
ших уровня 40 нг/мл, мы не получили (c2=3,59; р>0,05). 

На фоне проводимого лечения колекальциферолом к 
концу наблюдаемого периода уровень 25(OH)D в 1-й группе 
вырос в 2,76 раза, во 2-й – в 1,68 раза (р<0,001 и р<0,001 со-
ответственно); рис. 3. 

При этом обращает на себя внимание, что во 2-й группе 
только через 3 мес терапии уровень 25(OH)D был статисти-
чески выше, чем в 1-й (р<0,01), за этот же период наблюде-
ния и составил 47,65 нг/мл. Полученные результаты могут 
указывать на важность более раннего выявления и коррек-
ции дефицита витамина D. К концу наблюдаемого периода 
данные показатели при сравнении результатов 1 и 2-й групп 
достоверной разницы не имели, что указывает на эффек-
тивность поддерживающей дозировки колекальциферола в 
дозе 2000 МЕ для удержания 25(OH) витамина D на уровне 
оптимальных значений. 

Через 3 мес терапии концентрация витамина D в крови 
превысила показатель 40 нг/мл во 2-й группе у 21 паци-
ентки в отличие от 1-й группы, где только 13 пациенток до-
стигли соответствующих значений (c2=4,34; р<0,05). 
К концу наблюдаемого периода на фоне длительного пе-
риода приема колекальциферола статистического различия 
показателей в 1 и 2-й группах по числу пациенток, достиг-
ших уровня 40 нг/мл, мы не получили (c2=3,59; р>0,05). 

При анализе уровня общего кальция, ионизированного 
кальция и фосфора отмечен закономерный рост данных по-
казателей на фоне терапии колекальциферолом у пациенток 
в 1 и 2-й группах. У пациенток 3-й группы весь период на-
блюдения также отмечен рост данных показателей, однако 
степень достоверности положительной динамики не-
сколько меньше (p<0,01), что указывает на важность вы-
явления и лечения дефицита витамина D на фоне приема 
МГТ (табл. 4). 

Таким образом, на фоне проводимой терапии во всех 
группах наблюдения произошло увеличение значений об-
щего кальция, ионизированного кальция и фосфора, что 
указывает на положительное влияние МГТ на фосфорно-
кальциевый обмен. Более значимые и с наибольшей степе-
нью достоверности данные изменения имели место на фоне 
коррекции D-гиповитаминоза, что указывает на важность 
выявления и лечения дефицита витамина. 

Анализ основных показателей углеводного обмена пока-
зал, что на фоне МГТ уровни глюкозы и гликированного ге-
моглобина (HbA1c) статистически достоверно снизились 
уже к 3-му месяцу наблюдения и сохранили данную тенден-
цию весь наблюдаемый период. 

Некоторое различие темпов снижения уровня глюкозы во 
2-й группе можно объяснить более низким уровнем глюкозы 

Рис. 3. Динамика уровня 25(OH)D на фоне проводимой терапии 
у пациенток групп исследования.

Таблица 4. Сравнительная характеристика уровня отдельных биохимических маркеров у пациенток исследуемых групп

Показатель Месяц Группа 1, р Группа 2 Группа 3, р

Кальций общий, ммоль/л

1 2,21±0,04 2,39±0,02, p1* 2,18±0,06, p2**

3 2,41±0,02*** 2,45±0,02* 2,29±0,02**, p1***, p2***

12 2,41±0,02*** 2,48±0,04* 2,38±0,02**, p1***, p2***

Кальций ионизированный, ммоль/л

1 1,15±0,01 1,18±0,01, p1* 1,14±0,01, p2*

3 1,21±0,01*** 1,23±0,01** 1,17±0,01*, p1**, p2***

12 1,26±0,03*** 1,27±0,01*** 1,19±0,01*, p1**, p2***

Фосфор, ммоль/л

1 1,01±0,02 1,08±0,02, p1** 1,01±0,02, p2**

3 1,17±0,03*** 1,18±0,02*** 1,08±0,03, p1*, p2**

12 1,21±0,02*** 1,23±0,02*** 1,10±0,03*, p1**, p2***

Глюкоза, ммоль/л

1 5,59±0,07 5,37±0,08, p1* 5,47±0,09, p2*

3 5,12±0,07*** 5,06±0,09* 5,19±0,09***

12 5,08±0,06*** 4,93±0,07*** 5,21±0,09***, p2*

HbA1c, %

1 5,72±0,04 5,51±0,07, p2* 5,75±0,04, p2**

3 5,52±0,04*** 5,32±0,06*, p1** 5,58±0,04**, p2***

12 5,46±0,04*** 5,29±0,06*, p1* 5,59±0,04**, p1*, p2***
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на момент начала терапии на фоне недостаточности вита-
мина D. Однако у пациенток в 3-й группе к концу периода 
наблюдения уровень глюкозы был достоверно выше, чем во 
2-й группе (p<0,05), в то время как от 1-й группы отличия 
были менее значимы к концу наблюдаемого периода (p=0,23). 

Динамика уровня HbA1c в 1-й группе имела наибольшую 
степень достоверности (p<0,001) при сравнении со 2-й груп-
пой (p<0,05) и 3-й (p<0,01) через год наблюдения. 
Во 2-й группе через 3 мес терапии уровень HbA1c был досто-
верно ниже, чем в 1-й (p<0,01) и 3-й (p<0,001). Через 12 мес 
терапии степень достоверности различий 2-й группы с 1-й по 
уровню HbA1c составила p<0,05, тогда как разница с 3-й груп-
пой имела большую степень достоверности (p<0,001). 

Таким образом, нами получены убедительные данные о 
том, что своевременное выявление дефицита витамина D и 
его коррекция колекальциферолом приводят к улучшению 
уровня глюкозы и с большей степенью достоверности HbA1c. 

Динамика липидного профиля внутри групп на фоне тера-
пии была положительна и статистически значима для основ-
ных показателей весь период наблюдения. Так, у пациенток 
1 и 2-й групп через 12 мес терапии произошла нормализация 
показателей общего холестерина, липопротеидов высокой 
плотности, липопротеидов низкой плотности, коэффициента 
атерогенности (р<0,001). В 3-й группе достоверно увеличился 
уровень липопротеидов высокой плотности (р<0,001), умень-
шился уровень липопротеидов низкой плотности (р<0,01) и 
коэффициента атерогенности (р<0,001). 

Уровень общего холестерина имел статистически досто-
верную разницу через 3 и 12 мес терапии у пациенток в 
3-й  группе при сравнении с результатами 1-й группы 
(р<0,05), что указывает на связь данного показателя с уров-
нем витамина D в крови. 

 
Обсуждение 

Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что 
в 73,29% случаев у пациенток с нейровегетативными и пси-
хоэмоциональными проявлениями КС в раннем периоде 
постменопаузы уровень 25(OH)D в сыворотке крови соот-
ветствует гиповитаминозу D. 

Кроме этого, степень тяжести КС с нейровегетативными и 
психоэмоциональными проявлениями у женщин в раннем пе-
риоде постменопаузы достоверно выше (р<0,001) при уровне 
25(OH)D в сыворотке крови менее 20 нг/мл (ММИ 49,17±1,57) 
по сравнению с пациентками, у которых уровень 25(OH)D на-
ходится в диапазоне от 20 до 30 нг/мл (ММИ 34,27±1,79). 

По нашим данным, применение колекальциферола 
 (Аквадетрим®) в сочетании с МГТ достоверно эффективнее 
снижает основные нейровегетативные и психоэмоциональ-
ные проявления КС в раннем периоде постменопаузы на 
фоне дефицита витамина D по сравнению с использова-
нием только МГТ. На фоне применения колекальциферола 
отмечены статистически значимые различия в динамике 
среднего балла ММИ (р<0,001), частоты судорог в икронож-
ных мышцах (р<0,001), сонливости (р<0,001), мышечно-су-
ставных болей (р<0,01), настроения (р<0,001) и эмоцио-
нального состояния (р<0,001), утомляемости (р<0,001). 

Полученные нами данные свидетельствуют о том, что на-
значение пациенткам с КС в раннем периоде постмено-
паузы на фоне дефицита витамина D колекальциферола 
(Аквадетрим®) в комбинации с МГТ оказывает положитель-
ное влияние на липидный, углеводный и фосфорно-каль-
циевый обмен. Установлено статистически значимое поло-
жительное влияние применения колекальциферола на 
снижение уровня общего холестерина (р<0,05), увеличение 
в крови содержания общего кальция (p<0,001), ионизиро-
ванного кальция (p<0,05) и фосфора (p<0,01); на улучшение 
уровня HbA1c (p<0,05), повышение уровня 25(OH)D в сы-
воротке крови (р<0,001). 

По данным ряда исследователей, профилактика возраст-
зависимых заболеваний, ее основные направления в период 

ранней постменопаузы приобретают важнейшее значение, 
так как непосредственно связаны с сохранением здоровья, 
а значит, и возможным снижением экономических затрат 
этих заболеваний на систему здравоохранения [11, 12]. 

Существующий дефицит витамина D может значительно 
ухудшить проявления депрессии и качество жизни, связан-
ные с психическим здоровьем среди женщин [13]. 

По данным канадского обзора, посвященного оценке мер 
здравоохранения по снижению заболеваемости, смертности и 
общего экономического бремени, был сделан вывод о важности 
поддержания концентрации 25(OH)D>100 нмоль/л [14, 15]. 

Изучение связи возрастного снижения половых гормо-
нов, а также D-гиповитаминоза с риском развития целого 
ряда хронических заболеваний подтверждает необходи-
мость раннего их выявления, а также их первичной и вто-
ричной профилактики. Патогенетическая взаимосвязь 
между механизмами регуляции массы тела, углеводного, ли-
пидного обмена и женскими половыми гормонами, а также 
витамином D, крайне сложна. Однако ясно, что нарушения 
в ранней постменопаузе, которые только формируются или 
их продолжительность и глубина еще невелики, успешно 
поддаются профилактике или коррекции [16–20]. 

Таким образом, определение уровня 25(OH)D в сыво-
ротке крови у пациенток в раннем постменопаузальном пе-
риоде с наличием нейровегетативных и психоэмоциональ-
ных проявлений КС, а также коррекция выявленного 
дефицита витамина D препаратами колекальциферола 
 (Аквадетрим®) являются перспективными и повышают эф-
фективность коррекции клинических проявлений КС. 

В настоящее время в России представлен большой выбор 
как лекарственных форм витамина D, так и биологически 
активных добавок (БАД), в состав которых он входит. В ре-
зультате активной рекламы БАД довольно часто стали вос-
приниматься населением как лекарство, коим они в дей-
ствительности не являются: Федеральный закон от 
02.01.2000 №29-ФЗ «О качестве и безопасности пищевых 
продуктов» относит БАД к пищевым продуктам, определяя 
их как «...природные (идентичные природным) биологиче-
ски активные вещества, предназначенные для употребле-
ния одновременно с пищей или введения в ее состав». Со-
гласно приказу Минздрава России от 15.04.1997 №117 
одним из основных показаний для применения БАД яв-
ляется «восполнение недостаточного поступления с рацио-
ном белков, аминокислот, липидов, витаминов и др.», 
т.е. речь идет о «ликвидации дефицита активных веществ 
и оптимизации рациона». 

Для лечения и профилактики заболеваний предназначены 
лекарственные средства, включая витамины, которые имеют 
подробную инструкцию с описанием фармакологического 
действия, показаний, режима дозирования, побочных эф-
фектов, противопоказаний и особенностей применения. 

На фармацевтическом рынке Российской Федерации при-
сутствуют разные формы витамина D (эргокальцефрол и ко-
лекальциферол). Препараты на основе колекальциферола вы-
пускаются в масляном и водном мицеллированном растворах. 

Аквадетрим® – водный мицеллярный раствор колекаль-
циферола. Мицеллы – наночастицы диаметром 10–1000 нм, 
содержащие витамин D в гидрофильной оболочке. Распре-
деляясь по всему объему водного раствора, они способ-
ствуют переходу витамина D в водорастворимую форму. 

Действие витамина D реализуется при его поступлении 
в кровь из кишечника. Как показывают результаты иссле-
дований, наиболее полно кишечная абсорбция витамина D 
происходит из мицеллярных растворов [21]. В норме ми-
целлы, содержащие витамин D, образуются в кишечном 
транзите под действием желчных кислот (ЖК), являю-
щихся природными эмульгаторами [21, 22]. Их дефицит, 
как показано в экспериментах, снижает всасывание вита-
мина D в кишечнике. Синтез ЖК уменьшается в пожилом 
возрасте, при заболеваниях печени и желчного пузыря, при 
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использовании диет для похудения, включении в рацион 
ряда продуктов, блокирующих мицеллирование [23]. 

На усвоение витамина D также влияет воздействие ЖК 
на экспрессию белков липидного транспорта. Например, 
присутствие в пище пальмитиновой кислоты в составе мар-
гарина, свиного или говяжьего жира способно затруднять 
усвоение витамина D за счет снижения экспрессии белков-
транспортеров холестерина [21, 24, 25]. 

Водный мицеллярный раствор колекальциферола 
 (Аквадетрим®), обеспечивая хорошую степень всасыва-
ния витамина D в тонком кишечнике, демонстрирует ми-
нимальную зависимость от состава диеты, состояния 
печени, биосинтеза ЖК и может использоваться практи-
чески во всех возрастных группах пациентов (дети, взрос-
лые, пожилые). Его можно рекомендовать пациентам 
даже при наличии патологии желудочно-кишечного 
тракта (мальабсорбция, муковисцидоз, ферментативная 
недостаточность поджелудочной железы, холестаз и т.п.) 
и в случаях плохой переносимости жирной пищи [17]. 

Важным преимуществом водных растворов (Аквадетрим®) 
витамина D является возможность титрации дозы путем изме-
нения количества капель препарата. Это делает растворы при-
менимыми при насыщающих и поддерживающих режимах. 
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Коррекция дефицита микронутриентов  
при прегравидарной подготовке

ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
Прегравидарная подготовка (от лат. gravida – беременная, pre – предшествующий) – комплекс диагностических, профилактических 
и лечебных мероприятий, направленных на оценку состояния здоровья и подготовку половых партнеров к зачатию, последующему 
вынашиванию беременности и рождению здорового ребенка; обеспечение оптимального уровня их физической и психологической 
готовности к наступлению беременности на основе оценки факторов риска (медицинских, социально-экономических, культурных и др.) 
и проведение мероприятий по уменьшению или устранению их воздействия [1]

Прегравидарное консультирование 
Цель: мотивация на осознанную подготовку к будущей 
беременности

Модификация образа жизни

Первичное обследование 
Цель: выявление факторов риска

1. Сбор анамнеза 
2. Акушерско-гинекологическое обследование, 

оценка вагинальной микрофлоры, 
цитологических мазков 

3. Лабораторные исследования крови и мочи 
(клинический, биохимический, группа крови, 
резус-фактор и др.) 

4. Инструментальные обследования 
(ультразвуковое исследование органов малого 
таза, молочных желез) 

5. Консультация смежных специалистов 
(стоматолога, оториноларинголога)

Углубленное 
обследование  
и лечебно-
профилактические 
мероприятия

Профилактика 
резус-
конфликта

Прегравидарная 
вакцинация (в отношении 
вируса кори, ветряной 
оспы, краснухи)

АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ [1]

ВМК: ОПАЗДЫВАТЬ НЕЛЬЗЯ ВМЕШИВАТЬСЯ (где поставить запятую?!)

Коррекция дефицита 
микронутриентов  
(витаминов 
и микроэлементов)

Фолиевая кислота (ФК)  
!!! Всем планирующим 
беременность 400–800 мкг/сут 
в течение 3 мес до зачатия  
и I триместра гестации

Минимальная рекомендуемая 
дозировка ФК – 400 мкг/сут 
на протяжении 30 дней 
до зачатия

В России почти ни одна женщина не входит 
в беременность с полным запасом всех 
необходимых витаминов и минералов 
в организме [3]

Нехватка нутриентов – одна из важнейших причин возникновения врожденных пороков развития. В мире рождаются ежегодно 1,7 млн детей 
с аномалиями развития, 270 тыс. погибают, не доживая до 28 дней, и 3,2 млн детей становятся инвалидами [5]

Дефицит макро- и микро нутриентов у беременных в РФ: 
витамины группы В – 20–100%, витамин С – 13–50%, 
железо – 89–100%, селен – 81–100% [4]

Беременным женщинам 
требуется потребление 
витаминов примерно 
на 25% больше [3]

*Приказ Министерства здравоохранения РФ от 1 ноября 2012 г. №572н «Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи по профилю "акушерство и гинекология 
(за исключением использования вспомогательных репродуктивных технологий)"» (с изменениями и дополнениями). 

**Решение о назначении поливитаминно-минеральных комплексов врач принимает на основании доказательной базы и при условии подтверждения высокого качества 
производственного процесса. (Радзинский В.Е., Пустотина О.А., Верижникова Е.В. и др. Прегравидарная подготовка: клинический протокол. М.: Редакция журнала 
Status Praesens, 2016.)

Весь I триместр 
не более 400 мкг/сут* 
[2]

Йод – в течение 
3 мес до зачатия 
250 мг/сут 
 

Калия йодид 
200–250 мкг  
всю 
беременность 
и период 
грудного 
вскармливания* 
[2]

Поливитаминно-минеральные комплексы. Целесообразность доказана в ряде 
крупных исследований, обобщена в метаанализах и систематических обзорах** [1]

Железо –  
решение о дотации 
основывается 
на данных 
лабораторной оценки

Витамин D –  
всем женщинам, 
готовящимся к зачатию, 
желательно  
600–800 мг/сут

ПНЖК – желательно 
200–300 мг/сут 
в периконцепционный 
период и период 
гестации

Ключевые рекомендации

Рутинные профилактические рекомендации

Обсудить: 
1. Негативное влияние табакокурения, злоупотребления 

алкоголем, употребления наркотических средств 
на сперматогенез, оогенез, возможность зачатия, 
вынашивание и исход беременности 

2. Нормализацию режима дня:  
сон не менее 7–8 ч, отход ко сну не позднее 23–24 ч 

3. Умеренные физические нагрузки (снижают риск 
невынашивания беременности и преждевременных 
родов) 

4. Сбалансированный режим питания: 
• белки не менее 120 г/сут 
• не злоупотреблять фруктами (оптимально 2 крупных 

плода в день) 
• ограничить потребление кондитерских изделий 
• обогатить меню продуктами, содержащими повышенное 

количество полиненасыщенных жирных кислот  
(ПНЖК):  
рыба (более 350 г в неделю), морепродукты
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b-Каротин  
(как смесь 
натуральных 
каротиноидов)

4,2 мг 2 мг

Играют важную роль в процессах роста 
и дифференцировки различных тканей. 
Недостаточность ретинола приводит  
к развитию целого ряда иммунологических 
нарушений

750  
(витамин А1)

800  
(витамин А1)

700  
(витамин А1)

Витамин D3  
(как холекальци-
ферол 100 МЕ)

2,5 мкг 10 мкг

Необходим для нормального остеогенеза 
и минерализации костей; поддерживает 
баланс кальция и фосфора в организме 
матери, способствует оптимальной работе 
сердечно-сосудистой системы матери

Дефицит витамина D во время 
беременности может отрицательно 
повлиять на развитие костной ткани, 
формирование эмали зубов, гомеостаз 
кальция у новорожденных

153  
(витамин D2)

5  
(витамин D2)

104 
(витамин D2)

Витамин Е  
(D-a-токоферола 
сукцинат 21 мг)

20 мг 20 мг

Токоферол участвует в процессах 
тканевого дыхания и метаболизме белков, 
жиров и углеводов;  
выступает как антиоксидант, способствует 
нормальному течению беременности

15  
(витамин Е5)

0,15–2 мг/кг 
(витамин Е5)

>3  
 (витамин Е5)

Витамин В1  
(как тиамина 
мононитрат 3,6 мг)

3 мг 3 мг

При недостатке тиамина в первую очередь 
страдают центральная и периферическая 
нервная система, сердечно-сосудистая,  
а также пищеварительная и эндокринная 
система

Витамин В2  
(как рибофлавин)

2 мг 2 мг

Дефицит рибофлавина связан 
с опасностью антенатальной гибели плода, 
невынашивания, неукротимой рвоты 
беременных, снижения лактации

Витамин В6  
(как пиридоксина 
гидрохлорид)

10 мг 6 мг

Недостаток пиридоксина в период 
беременности проявляется парестезиями, 
тревожным синдромом, тошнотой,  
рвотой, кариесом зубов

Низкое поступление витамина В6 
в период от 4 до 6 мес вызывает 
замедление роста, от 6 до 9 мес отмечен 
меньший показатель роста/возраста

Витамин В12 (как 
цианокобаламин)

6 мкг 6 мкг
Недостаток витамина В12 в организме 
сопряжен с повышенным риском 
бесплодия и повторяющихся выкидышей

Витамин K1  
(как фитоменадион)

200 мкг 70 мкг
Недостаток витамина может привести к 
геморрагиям в плаценте

У новорожденных дефицит витамина K 
проявляется нарушениями 
свертывающей системы крови

ФК 400 мкг 400 мкг

Недостаток во время беременности может 
привести к преждевременным родам, 
преждевременному отделению плаценты, 
послеродовым кровотечениям

При выраженном дефиците ФК 
существенно повышается риск развития 
дефектов нервной трубки, гидроцефалии, 
анэнцефалии, мозговых грыж

6006 370–4007 4008

Ниацин 
(никотинамид/ 
витамин В3)

20 мг 20 мг

Вялость, депрессия, повышенная 
утомляемость, эпизодические 
головокружения и головная боль, 
раздражительность, нарушение сна, 
тахикардия с ощущениями сердцебиения, 
цианоз губ, лица, кистей, бледность 
и сухость кожи

18 (ниацин9) 18 (ниацин9) 14 (ниацин9)

Витамин С  
(как аскорбиновая 
кислота 73 мг)

70 мг 70 мг 80 55 50

Железо (как железа 
фумарат 63,3 мг)

20 мг 17 мг

Дефицит железа при беременности опасен 
невынашиванием, атоническими 
маточными кровотечениями, развитием 
железодефицитной анемии (ЖДА)

При ЖДА беременных гипотрофия плода 
встречается в 25%, а гипоксия плода – 
в 35% случаев

27 1010 17–21

Цинк  
(как цинка сульфат 
Н2О 41 мг)

15 мг 15 мг

Недостаточность ассоциируется 
с карликовостью и низкорослостью, 
нарушением иммунитета, повышением 
уровня заболеваемости, осложнениями 
во время родов и родовой деятельности

Дефицит сказывается на росте плода 
и новорожденных, развитии врожденных 
дефектов, вызывает развитие дефектов 
нервной трубки плода

12 (цинк)
7,3–13,3 
(цинк)

7 (цинк)

Магний  
(как магния оксид 
248 мг)

150 мг 150 мг

Дефицит магния провоцирует развитие 
респираторного дистресс-синдрома 
у новорожденных (патология 
сурфактанта), гемолитической анемии, 
лейкопении и нейтропении, некоторых 
вариантов синдрома 
соединительнотканной дисплазии

400 220 150–500

Йод  
(как калия йодид  
183 мкг)

140 мкг 140 мкг

Недостаточное поступление йода 
вызывает изменение функциональных 
параметров щитовидной железы как 
у матери, так и у плода. Дефицит йода 
может быть причиной снижения 
фертильности, повышения частоты 
мертворождений

Недостаток йода отрицательно 
сказывается на интеллектуальном 
и психическом развитии ребенка

220 200 140
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
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Медь (как меди 
сульфат Н2О 2,8 мг)

1 мг 1 мг
При дефиците меди у рожениц чаще 
встречается неврит седалищного нерва 
в послеродовый период

Недостаток меди влияет на системное 
развитие, синтез гемоглобина, вызывает 
стойкую ЖДА, диарею у новорожденных

1 1 1,2

Докозагексаеновая 
кислота (ДГК) –  
одна из ПНЖК

300 мг

Прием ПНЖК улучшает исходы 
беременности, предотвращая рождение 
маловесных детей и детей с массой тела, 
не соответствующей сроку гестации

ПНЖК играют важную роль в развитии 
зрительного анализатора 
и функционировании центральной 
нервной системы плода, обеспечивая 
лучшие показатели дальнейшего 
психосоциального и когнитивного 
развития. ПНЖК также важны для 
становления иммунной системы плода

Пантотеновая 
кислота

6 мг

Биотин 150 мкг

***Royal College of Obstetricians and Gynecologists. Nutrition in pregnancy. Scientific Advisory Committee Opinion Paper 18. September 2010. Available from: http://www.rcog.org.uk/. 

1Как эквивалент ретинола; 2как холекальциферол; 3предполагая минимальное воздействие солнечного света; 4требуется добавка, если инсоляция ограничена и индекс массы 
тела более 30 кг/м2; 5как a-токоферол; 6как эквивалент фолата в пище; 7основано на потребностях в запасе; 8предполагая биодоступность половины чистой ФК;  
9как эквивалент ниацина; 10нет рекомендаций, рекомендуется добавка.

Исследование цель Заключение

2015 г. Кохрейновский обзор 
17 исследований: 137 300 человек

Оценка эффективности 
ВМК по сравнению 
с дотациями железа 
с ФК и без нее

Назначение витаминно-минеральных комплексов (ВМК), содержащих ФК и железо, 
в преконцепционный период и в I триместре по сравнению с плацебо или с изолированной дотацией 
железа (с ФК или без нее) в течение того же периода времени позволило снизить риск дефицита 
массы тела у новорожденного на 12%, гипотрофии – на 10% и мертворождения – на 9% [6]

Исследование Научного центра здоровья 
детей, 30 пар – мать и ребенок

Эффективность ВМК 
Прегнакеа

ВМК Прегнакеа в лекарственной форме капсулы может быть использован для предупреждения 
и коррекции состояний витаминно-минеральной недостаточности у женщин, планирующих 
беременность, в период беременности и грудного вскармливания

Исследование Научно-исследовательского 
института акушерства, гинекологии и 
репродуктологии имени Д.О. Отта РАН – 
29 беременных

Эффективность ВМК 
Прегнакеа плюс

Постоянный прием Прегнакеа плюс на всем протяжении беременности снижает риск возникновения 
акушерской патологии. Девятнадцать компонентов, входящих в состав комплекса Прегнакеа плюс, 
снижают риск развития преэклампсии, самопроизвольного прерывания беременности  
в I, II и III триместрах и плацентарной недостаточности [7]
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Полностью отсутствуют 
консерванты, синтетические 

красители, гормоны,  
растительные и животные белки, 
соль, крахмал, дрожжи, сахара, 

генно-модифицированные 
и допинговые компоненты [8]

Сбалансированная формула 
жизненно важных витаминов, 
макро- и микроэлементов [8]

Производство осуществляется  
по международным 

фармацевтическим стандартам 
(надлежащая производственная 

практика под контролем  
Medicines Control Agency;  

ISO 29002, ISO 9001-2000) [8]

ПРЕГНАКЕА 
16 витаминов 

и микроэлементов, 
включая витамины D3  

2,5 мкг и K 200 мг

ПРЕГНАКЕА  
ПЛЮС 

19 витаминов и микроэлементов, 
включая витамин D3 10 мкг  

и K 70 мг + высокоочищенный 
стандартизированный рыбий жир:  

ДГК 300 мг и эйкозапентаеновая кислота 
(ЭПК) 60 мг – оптимальное соотношение 

ДГК к ЭПК 5:1

Прегравидарная 
подготовка

Зачатие

Прием ВМК

Беременность Роды Вскармливание

Содержание ДГК 
в молоке напрямую 
зависит от ее уровня 
в рационе кормящей 
матери [9]
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По определению Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ) бесплодием считается неспособность сома-

тически здоровой семейной пары репродуктивного возраста, 
сексуально активной, не применяющей контрацептивных 
средств пары достичь зачатия в течение 12 мес регулярной 
половой жизни [1, 2]. В российских клинических рекоменда-
циях «Мужское бесплодие» бесплодие предлагается рассмат-
ривать как заболевание, характеризующееся невозмож-
ностью достичь беременности после 12 мес регулярной 
половой жизни без контрацепции вследствие нарушения 
способности субъекта к репродукции, либо индивидуальной, 
либо совместно с его/ее партнером [3]. 

На сегодняшний день бесплодие – не только актуальная 
медицинская, но и социальная мировая проблема. Каждая 
4–5-я традиционная супружеская пара сталкивается с про-
блемой зачатия ребенка, и она затрагивает как женщин, так 
и мужчин в равной степени. Около 15% сексуально актив-
ных пар, по данным ВОЗ, обращаются за медицинской по-
мощью по поводу бесплодия [1, 2]. Частота бесплодных бра-
ков в мире катастрофически растет: в Европе и США она 
составляет 15%, в Канаде – 17%, а в России колеблется 
от 8 до 17,2% в разных регионах [3–5]. 

В последнее время мужское бесплодие сравнялось по ча-
стоте с женским – частота «мужского» фактора в семейном 
бесплодии достигает 40–50% и продолжает увеличиваться 
[5–10]. Прогноз в отношении мужского фактора семейного 
бесплодия сегодня неутешительный, поскольку в популя-
ции здоровых мужчин на протяжении последних 50 лет от-
мечается прогрессивное снижение количества и качества 
сперматозоидов [1, 3, 11–14]. 

Проблема мужского бесплодия активно изучается во 
всем мире. Так, в базе данных PubMed на октябрь 2015 г. по 
запросу «male infertility» (мужское бесплодие) имелось  
38 120 статей, из них более 700 работ, опубликованных тече-
ние года [15], о росте актуальности этой проблемы свиде-
тельствуют результаты аналогичного запроса от 02.07.2020 – 
49 408 статей, из них 1832 за последний год [16]. 

Установлено, что причины мужского бесплодия так же, 
как и женского, очень разнообразны. 

Мужское бесплодие может развиться вследствие [3]: 
врожденных или приобретенных нарушений развития 
мочеполовых органов; злокачественных опухолей; инфек-
ционно-воспалительных заболеваний мочеполовой си-
стемы; повышения температуры в мошонке (например, при 
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варикоцеле); нарушения эрекции или эякуляции, эндокрин-
ных нарушений; генетических отклонений; иммунологиче-
ских факторов или быть идиопатическим (отсутствуют из-
вестные причины). 

 
Идиопатическое мужское бесплодие 

За последнее десятилетие выяснены этиология, патогенез, 
разработаны эффективные методы лечения многих заболе-
ваний и патологических состояний, приводящих к муж-
скому бесплодию. Вместе с тем в 40–60% случаев имеется 
единственная аномалия – патологическая спермограмма, а 
при комплексном объективном и лабораторном исследова-
нии других аномалий не определяется. 

Бесплодие с невыявленными (неизвестными) причинами 
нарушения фертильности называют неуточненным, или 
идиопатическим [1, 3]. Согласно современным данным ча-
стота идиопатического мужского бесплодия в Европе состав-
ляет до 31–44% от всех случаев мужского бесплодия [4, 17], 
в России она выше, что связано с низким качеством этиоло-
гической диагностики мужского бесплодия [18]. 

Идиопатические формы мужского бесплодия могут быть 
вызваны такими факторами, как хронический стресс [17–19], 
эндокринные нарушения вследствие загрязнения окружаю-
щей среды [20–25], хронические интоксикации [26, 27], гене-
тические аномалии [10, 17]. Проблему бесплодия в паре це-
лесообразно решать не изолированно, а совместно урологам 
и гинекологам – специалистам двух смежных специально-
стей при участии врача общей практики/терапевта. 

Пациентам с идиопатическим мужским бесплодием для 
улучшения показателей эякулята и повышения вероятно-
сти зачатия рекомендуется соблюдение здорового образа 
жизни [3]. 

 
Оксидативный стресс 

В экономически развитых странах рост мужского беспло-
дия связывают с воздействием на репродуктивную систему 
целого ряда неблагоприятных алиментарных, профессио-
нальных, психологических и медико-социальных факторов, 
ведущих к повышению общей морбидности современной 
популяции, среди которых в настоящее время бесспорным 
лидером является метаболический синдром [28–30], часто 
приводящий к сахарному диабету 2-го типа и андрогенному 
дефициту у мужчин и в результате существенно повышаю-
щий риск развития у них оксидативного спермального 
стресса [31, 32], который рассматривается в качестве одного 
из наиболее важных патогенетических механизмов разви-
тия мужского бесплодия. 

Причиной развития оксидативного (окислительного) 
стресса является аномальное накопление молекул, содер-
жащих кислород в невосстановленной форме (Reactive Oxy-
gen Species) – активных форм кислорода (АФК). В норме по-
явление АФК сбалансировано действием различных 
антиоксидантных систем, однако при заболеваниях в ткани 
яичек имеет место избыток АФК, которые поражают чув-
ствительные к окислительному стрессу клетки сперматоге-
неза. Наиболее активно синтез АФК происходит в лейкоци-
тах и незрелых гаметах, что объясняет подтвержденное 
рядом исследований значение окислительного стресса в 
развитии бесплодия при варикоцеле, воспалительных забо-
леваниях мужской половой системы и гормональных нару-
шениях [33, 34]. Антиоксидантная система семенных ка-
нальцев включает в себя мелкие молекулы (токоферолы, 
каротены, аскорбиновую кислоту), ферменты (супероксид-
дисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза) и белки-хела-
торы (трансферрин, лактоферрин, церулоплазмин) [35]. 

При развитии дисбаланса и усилении окислительного 
стресса АФК выходят из-под контроля антиоксидантной си-
стемы, повреждают различные структуры клеток спермато-
генеза, включая ДНК, мембраны и различные внутрикле-
точные белки. Результатом этого процесса в яичках является 

повреждение сперматозоидов, приводящее к их гибели, на-
рушениям структуры и/или функциональных качеств (по-
движности и способности к оплодотворению) [36–38]. 

Потенциальной причиной идиопатического бесплодия 
считается дефицит микроэлементов и витаминов в орга-
низме. В многочисленных исследованиях продемонстриро-
вано, что именно дефицит микроэлементов и витаминов 
(либо нарушение их обмена) в результате изменения среды 
обитания современного человека, характера его питания и 
образа жизни усугубляет оксидативный стресс и обуслов-
ливает развитие нарушений в репродуктивной системе 
мужчин [4, 32, 39–42]. Участие оксидативного стресса в па-
тогенезе мужского бесплодия предопределило изучение эф-
фективности различных антиоксидантов (витаминов, мик-
роэлементов) в лечении данного заболевания [5, 18, 43–45]. 
Антиоксиданты защищают организм от свободных радика-
лов, которые образуются в организме в ходе как физиоло-
гических, так и патологических процессов [46]. 

 
Нутрицевтики 

Витамины и микроэлементы относятся к нутрицевти-
кам – одной из подгрупп биологически активных добавок 
(БАД). Две другие подгруппы представлены парафармацев-
тиками и эубиотиками. Нутрицевтики – это природные ин-
гредиенты пищи, такие как витамины или близкие их пред-
шественники (например, b-каротин и другие каротиноиды), 
полиненасыщенные жирные кислоты, некоторые минераль-
ные вещества и микроэлементы – кальций, железо, цинк, 
селен, магний, йод, фтор, отдельные аминокислоты, некото-
рые моно- и дисахариды, пищевые волокна (целлюлоза, пек-
тины и т.п.) и ряд других компонентов. В нашей стране фар-
мацевтические продукты, содержащие микроэлементы и 
витамины, длительное время принято регистрировать 
только как лекарственные препараты. Другая ситуация сло-
жилась в большинстве стран Европы, где витамины и мик-
роэлементы считаются добавками к пище, которые могут 
продаваться и в супермаркетах, только если их дозировка 
остается в определенных пределах [47]. 

Наиболее оптимальным считается использование ком-
плексных нутрицевтиков. Рассмотрим основные компо-
ненты, входящие в их состав. 

 
Микроэлементы 

Цинк. К роли цинка в развитии и функционировании 
мужской половой системы в течение длительного времени 
приковано значительное внимание [48–59]. Цинк является 
необходимым компонентом для синтеза основного муж-
ского гормона тестостерона и фолликулостимулирующего 
гормона, которые отвечают за выработку спермы [48–52]. 
Цинк играет важную роль в нормальном развитии 
яичек  [52]. Цинк – кофактор более чем 80 ферментов и 
имеет большое значение для устойчивости таких макромо-
лекул, как рибонуклеиновая кислота и ДНК, а также для 
синтеза белка, деления клеток и стабильности клеточных 
мембран [52, 53]. Кроме того, цинк входит в состав супер-
оксиддисмутазы, одного их ключевых антиоксидантных 
ферментов. Концентрация цинка в мужской половой си-
стеме значительно превышает таковую в других органах и 
тканях. Цинк преимущественно секретируется предста-
тельной железой, однако он также в существенном количе-
стве содержится в созревающих сперматозоидах, где его 
концентрация взаимосвязана с уровнем потребления кис-
лорода и стабильностью ядерного хроматина [50]. Цинк ак-
тивирует глутатионпероксидазу, которая необходима для 
нормального созревания и подвижности сперматозоидов, 
а также участвует в регуляции активности других фермен-
тов спермоплазмы, способствует регуляции процессов коа-
гуляции и разжижения эякулята [55]. Дефицит цинка 
может приводить к серьезному повреждению яичек: атро-
фии канальцев и торможению дифференцировки сперма-
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тид [48, 54]. Прием цинка больными идиопатическим муж-
ским бесплодием в течение 45–50 дней приводит к суще-
ственному увеличению концентрации сперматозоидов, а 
также к повышению уровней тестостерона крови [49, 51]. 
Назначение препаратов цинка мужчинам с астено- и/или 
олигозооспермией приводит к улучшению большинства по-
казателей спермограммы, включая концентрацию сперма-
тозоидов, их подвижность и число морфологически нор-
мальных форм [52]. Витамин Е признан синергистом цинка, 
взаимно биохимически усиливающим метаболизм и тера-
певтический эффект [60]. 

Селен. Селен необходим для работы половой системы, 
является активным антиоксидантом, особенно если посту-
пает в организм одновременно с витамином Е [61, 62]. 
Селен замещает серу в составе аминокислот цистеина и ме-
тионина. Селен входит в состав более чем 20 ферментов, 
объединяемых названием селенопротеины. Функции мно-
гих из этих ферментов связаны с антиоксидантной систе-
мой организма [63]. Наиболее активным антиоксидантом, 
нейтрализующим АФК, является глутатионпероксидаза. 
Данный фермент включает в себя селен, кроме того, его ак-
тивность зависит от витамина Е [33]. Глутатионпероксидаза 
в значительном количестве содержится в среднем сегменте 
сперматозоидов и остается крайне важной для сохранения 
нормального строения и функции последних. В многочис-
ленных исследованиях продемонстрировано, что селен по-
вышает подвижность сперматозоидов и способствует уве-
личению их количества, а дефицит селена приводит к 
ухудшению качества спермы и снижению либидо [57–59, 
63–66]. 

В настоящее время селен также активно изучают в каче-
стве вещества, способного предотвращать развитие различ-
ных форм рака, включая рак простаты, легких, толстой 
кишки и желудка [67]. В Национальном консенсусе 2020 
«Особенности ведения коморбидных пациентов в период 
пандемии новой коронавирусной инфекции (COVID-19)» 
отмечается, что у пациентов с сахарным диабетом считается 
целесообразным назначение «антиоксидантных комплек-
сов», содержащих микроэлементы (например, селен, цинк 
и другие) и витамины А, Е, С [68]. 

 
Витамины 

Витамин С. Высокоэффективный антиоксидант. Даже в 
небольших количествах витамин С защищает основные мо-
лекулы организма – белки, липиды (жиры), углеводы, нук-
леиновые кислоты (ДНК и РНК) – от повреждения свобод-
ными радикалами и АФК. Восстанавливает убихинон и 
витамин E. Содержание витамина С в семенной жидкости 
мужчин, страдающих бесплодием, значительно ниже, чем у 
здоровых [33]. Резкое сокращение потребления витамина С 
здоровыми мужчинами приводит к значительному сниже-
нию подвижности сперматозоидов [69]. Прием витамина С 
позволяет улучшить показатели спермограммы. По данным 
сравнительного исследования, участники которого стра-
дали идиопатическим бесплодием и получали плацебо или 
витамин С в дозах 200 и 1000 мг в день, именно в 2 послед-
них группах отмечено значительное увеличение как общего 
числа, так и подвижности сперматозоидов [70]. Прием ви-
тамина С мужчинами приводит к снижению повреждения 
генетического материала сперматозоидов [71]. Отмечены 
положительные ассоциации между приемом витамина С и 
числом сперматозоидов, что выражается в увеличении их 
общего количества, плотности спермы и числа подвижных 
сперматозоидов [72]. 

Витамин Е. Витамин Е (a-токоферол) – один из наиболее 
хорошо известных липофильных антиоксидантов, универ-
сальный протектор клеточных мембран от окислительного 
повреждения. Он занимает такое положение в мембране, 
которое препятствует контакту кислорода с ненасыщен-
ными липидами мембран (образование гидрофобных ком-

плексов). Это защищает биомембраны от их перекисной де-
струкции. Мембраностабилизирующее действие витамина 
проявляется и в его свойстве предохранять от окисления 
SH-группы мембранных белков. 

Антиоксидантные свойства токоферола обусловлены и 
способностью подвижного гидроксила хроманового ядра 
его молекулы непосредственно взаимодействовать со сво-
бодными радикалами кислорода (О2, НО, НО2), свобод-
ными радикалами ненасыщенных жирных кислот (RO, RO2) 
и перекисями жирных кислот. 

Витамин Е (совместно с аскорбатом) способствует включе-
нию селена в состав активного центра глутатионперокси-
дазы, тем самым он активизирует ферментативную анти-
оксидантную защиту (глутатионпероксидаза обезвреживает 
гидропероксиды липидов). 

Токоферол является не только антиоксидантом, но и ак-
тигипоксантом, что объясняется его способностью стаби-
лизировать митохондриальную мембрану и экономить по-
требление кислорода клетками. Важно также отметить, что 
витамин Е контролирует биосинтез убихинона – компо-
нента дыхательной цепи и главного антиоксиданта мито-
хондрий. 

Окисленная форма витамина Е может реагировать с до-
норами водорода (например, с аскорбиновой кислотой) и 
таким образом вновь переходит в восстановленную форму. 
Под влиянием витамина Е происходит синтез гонадотроп-
ных гормонов. Витамин Е имеет наиболее широкое приме-
нение в лечении мужского бесплодия в клинической прак-
тике [32, 39, 43–45, 64, 65, 73–75]. Витамин Е повышает 
жизнеспособность сперматозоидов, увеличивает их по-
движность и концентрацию, уменьшается количество спер-
матозоидов с поврежденным генетическим аппаратом, эф-
фективен при астенозооспермии и олигоастенозооспермии. 
Прием витамина Е снижает коэффициент оксидативного 
стресса в ткани яичек, положительно влияет на способ-
ность сперматозоидов проникать в яйцеклетку [73, 75]. 
Включение в состав комплексной терапии витамина Е до-
стоверно повышает частоту зачатия у бесплодных пар. 

Витамин Q, или убихинон (коэнзим Q10). Убихинон – yни-
кальный липофильный антиоксидант, который требуется 
каждой живой клетке организма. Обычно антиоксиданты, 
защищая организм от свободных радикалов, необратимо 
окисляются. В отличие от них молекулы Q10 используются 
многократно. Кроме того, убихинон восстанавливает актив-
ность витамина Е. Убихинон способствует замедлению про-
цессов старения, эффективен при астеническом синдроме и 
синдроме хронической усталости [76, 77]. 

Убихинон участвует в выработке энергии в митохондриях 
и поэтому необходим сперматозоидам, чьи энергетические 
потребности особенно высоки [77–80]. Убихинон опреде-
ляется в хорошо измеримых концентрациях в спермоплазме, 
где он выполняет важные метаболические и антиокислитель-
ные функции. В многочисленных исследованиях [66, 81–85] 
отмечено, что убихинон способствует увеличению общего 
количества сперматозоидов, их подвижности, уменьшению 
доли деформированных клеток. Уровень убихинона корре-
лирует с маркерами окислительного стресса сперматозои-
дов. Убихинон ингибирует перекисное окисление липидов 
клеточных мембран, обеспечивая сохранность ДНК [44, 80, 
84]. При олиго- и полиозооспермии убихинон может высту-
пать как антиоксидант, так и прооксидант, перенося элек-
троны на молекулярный кислород с образованием супер-
оксид-аниона [78]. 

Убихинон и витамин Е в сочетании с оперативным вме-
шательством продемонстрировали более высокую эффек-
тивность восстановления параметров эякулята, нежели при 
варикоцелэктомии без комбинации с микронутриентами 
[81, 82]. Применение убихинона у инфертильных мужчин 
сопровождается наряду с повышением двигательной актив-
ности сперматозоидов нормализацией баланса окислитель-
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ных и антиокислительных процессов в 
сперме и уменьшением содержания 
биомаркера окислительного поврежде-
ния ДНК 8-гидрокси-2'-дезоксигуано-
зина [85]. 

Витамин В6 (пиридоксина гидрохло-
рид). Предполагается, что уровень се-
менного витамина B6 может изменять 
качество спермы – количество и каче-
ство сперматозоидов. Дефицит вита-
мина B6 может быть причиной гиперго-
моцистеинемии и оксидативного 
стресса, что может представлять хими-
ческую токсичность для спермы [86]. 

Витамин В9 (фолиевая кислота). Фо-
лиевая кислота играет важную роль в 
сперматогенезе, влияя на объем эяку-
лята и качество спермы. Прием фолие-
вой кислоты помогает уменьшить коли-
чество дефектных сперматозоидов и, 
соответственно, снижает риск рождения 
ребенка с генными аномалиями [87]. 

Витамин В11 (L-карнитин). L-карни-
тин (левокарнитин) является универ-
сальным регулятором метаболических 
процессов в организме [88] и рассмат-
ривается в качестве одного из ведущих 
химических агентов, способных препят-
ствовать оксидантному воздействию на 
сперматозоиды [31, 89]. В многочислен-
ных исследованиях [31, 89–98] пока-
зано, что прием L-карнитина увеличи-
вает количество и подвижность 
сперматозоидов, стимулирует их созре-
вание, уменьшает число атипичных (па-
тологических) форм. С другой стороны, 
снижение уровней карнитина сопро-
вождается снижением подвижности 
сперматозоидов [92]. 

Прием L-карнитина защищает мем-
браны сперматозоидов и ДНК от инду-
цированного АФК апоптоза [91, 93, 96] 
и приводит к увеличению концентра-
ции сперматозоидов в эякуляте [91]. 

Витамин В12 (цианокобаламин). Раз-
личные исследования обнаружили 
влияние витамина В12 на качество 
спермы и физиологию сперматозоидов. 
В систематическом обзоре [99], прове-
денном авторами с использованием баз 
данных Web of Science, PubMed и Scopus 
с сентября 1961 г. по март 2017 г., проде-
монстрировано положительное влия-
ние витамина B12 на качество спермы – 
путем увеличения количества спермато-
зоидов и повышения подвижности 
сперматозоидов, уменьшения повреж-
дения ДНК сперматозоидов. Благотвор-
ное влияние витамина В12 на качество 
спермы может быть связано с повышен-
ной функциональностью репродуктив-
ных органов, сниженной токсичностью 
гомоцистеина, уменьшением количе-
ства образующегося оксида азота, 
уровня окислительного повреждения 
сперматозоидов, количества энергии, 
вырабатываемой сперматозоидами, вос-
паления, вызванного нарушением 
спермы, и контролем активации ядер-
ного фактора-kВ. 

В исследовании китайских ученых 
продемонстрировано, что уровни вита-
минов В9 и В12 в семенной плазме у муж-
чин с ожирением снижены и коррели-
руют с индексом массы тела, объемом 
спермы и общим количеством сперма-
тозоидов, что позволило авторам пред-
положить, что снижение уровня вита-
минов В9 и В12 в семенной плазме могут 
быть связаны со снижением фертильно-
сти у мужчин с ожирением [100]. 

Витамин D. Дефицит витамина D – 
достаточно распространенное явление, 
затрагивающее, по некоторым оценкам, 
до 1 млрд жителей Земли [101]. В евро-
пейских странах распространенность де-
фицита витамина D составляет от 13 до 
40,4% [102]. Россия расположена в зоне 
низкой инсоляции, поэтому практиче-
ски все население входит в группу риска 
развития дефицита витамина D [103]. 

На синтез холекальциферола (вита-
мин D3) в коже влияют широта распо-
ложения региона проживания, продол-
жительность светового дня, время года, 
особенности профессиональной дея-
тельности (работа в ночное время, под 
землей или в помещении), пигментация 
кожи человека и площадь кожного по-
крова, не прикрытого одеждой [104]. 

В экспериментальных исследованиях 
показано, что дефицит витамина D ухуд-
шает развитие яичек и сперматогенез 
[105, 106]. В клиническом исследовании 
[107] отмечено, что уровни сывороточ-
ного 1,25-дигидроксивитамина D3 при 
олигоспермии (p<0,05), астеноспермии 
(p<0,01), олигоастеноспермии (p<0,05) и 
азооспермии (p<0,01) значительно ниже, 
чем у фертильных мужчин. У бесплод-
ных пациентов уровень 1,25-дигидрокси-
витамина D3 в сыворотке крови положи-
тельно коррелировал с прогрессирующей 
подвижностью и общим количеством 
сперматозоидов. У фертильных мужчин 
отмечена положительная корреляция 
между сывороточным пролактином и 
1,25-дигидроксивитамином D3. В другом 
исследовании также отмечена положи-
тельная корреляция подвижности спер-
матозоидов с уровнем витамина D [108]. 
В перекрестном ассоциативном исследо-
вании качества спермы и уровня вита-
мина D в сыворотке у 300 мужчин из 
общей популяции отмечено, что холе-
кальциферол влияет на внутриклеточ-
ную концентрацию кальция и акросом-
ную реакцию у зрелых сперматозоидов, а 
его уровни в сыворотке также положи-
тельно связаны с подвижностью сперма-
тозоидов [109]. 

В рандомизированном клиническом 
исследовании [110], проведенном дат-
скими учеными, в котором обследованы 
1427 бесплодных мужчин, отмечено по-
ложительное влияние добавок вита-
мина D на уровень рождаемости и уро-
вень сывороточного ингибина B у 
мужчин с олигозооспермией и дефици-
том витамина D. 
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В систематическом обзоре [111], посвященном роли хо-
лекальциферола в репродукции человека, отмечается, что 
большинство экспертов сходятся во мнении, что добавле-
ние витамина D является необходимостью, особенно у жен-
щин, страдающих ожирением, инсулинорезистентностью 
или небольшим резервом яичников, а также у мужчин с 
олиго- и астенозооспермией, если его концентрация в сы-
воротке крови ниже 50 нмоль/л (при нормальном диапа-
зоне до 125 нмоль/л). 

 
Аминокислоты 

Аргинин – одна из 20 самых известных незаменимых 
аминокислот, а L-форма – один из ее изомеров. Именно он 
входит в состав различных белков и пептидов. 

Результаты экспериментальных и клинических исследо-
ваний свидетельствуют, что L-аргинин улучшает процесс 
образования сперматозоидов и их качество [112–114], спо-
собствует нормализации эрекции [115, 116]. 

В экспериментальном исследовании продемонстриро-
вано, что введение L-аргинина и L-карнитина ослабляет ци-
тотоксические эффекты противоопухолевого препарата бу-
сульфана, улучшая параметры спермы и снижая 
последствия оксидативного стресса [117]. Недавние иссле-
дования [118] позволяют предполагать возможное влияние 
L-аргинина на медиаторы воспаления, такие как С-реактив-
ный белок, фактор некроза опухоли a и интерлейкин-6. 

Таким образом, применение нутрицевтиков или БАД бла-
годаря активным компонентам их состава представляет 
собой оправданный терапевтический подход к улучшению 
параметров спермы и мужской фертильности. Тот факт, что 
эффективность многих компонентов в качестве монотера-
пии подтверждена не во всех работах, может указывать на 
то, что их эффекты оказались недостаточно сильными, для 
того чтобы быть выявленными в рамках этих исследований 
[119]. В приведенных выше исследованиях, в которых из-
учался эффект различных компонентов нутрицевтиков в 
комплексной терапии мужского бесплодия, отмечается, что 
наиболее эффективными являются схемы и методы лече-
ния, в которых используются комбинации различных ком-
понентов. 

 
Выбор нутрицевтика 

Анализ состава БАД для повышения мужской фертиль-
ности, присутствующих на европейском фармацевтическом 
рынке, показал, что их наиболее распространенным компо-
нентом являлся цинк (присутствовал более чем в 70% про-
дуктов), затем следовали селен, L-аргинин, убихинон (коэн-
зим Q10) и фолиевая кислота [120]. Изучение состава 10 БАД, 
которые способствуют повышению мужской фертильности 
и пользуются наибольшим спросом у российских потреби-
телей, показало, что ни одна из исследуемых добавок не со-
держит витамин D, дефицит которого негативно сказыва-
ется на зачатии [121]. 

Все перечисленные активные компоненты нутрицевти-
ков, позитивно влияющие на мужскую фертильность, в том 
числе и витамин D3, входят в состав БАД Вирфертил®, про-
изведенной компанией Pharmacy Laboratories (Польша) и 
представленной на российском фармацевтическом рынке 
российской компанией ООО «Сэлвим». 

Благодаря оригинальному сбалансированному составу 
Вирфертил® оказывает защитное, антиоксидантное дей-
ствие на всех этапах созревания сперматозоидов и их жиз-
недеятельности, тем самым повышая их целостность и жиз-
неспособность, что позволяет устранить один из ведущих 
факторов мужского бесплодия. Дополнительно необходимо 
отметить, что Вирфертил® благодаря высокому содержанию 
витаминов D3 и В12 эффективно влияет на выработку тесто-
стерона, что увеличивает вероятность зачатия. 

Принимать Вирфертил® целесообразно при планирова-
нии зачатия и в комплексной терапии мужского бесплодия. 

Взрослым мужчинам – по 1 таблетке в сутки независимо от 
приема пищи. Продолжительность приема – 1 мес. При не-
обходимости прием можно повторить. Поскольку время со-
зревания сперматозоидов составляет 72 дня (2,5 мес), то 
компоненты, которые положительно влияют на спермато-
генез, должны поступать в организм в течение всего пе-
риода. Оптимально начинать курс лечения Вирфертилом за 
3 мес до предполагаемого зачатия, продолжать – до наступ-
ления беременности. 

Наличие в арсенале уролога и других специалистов, кото-
рые участвуют в решении проблемы мужского бесплодия – 
гинеколога и терапевта (врача общей практики), современ-
ного нутрицевтика Вирфертил®, включающего активные 
компоненты с хорошей доказательной базой эффективности 
и благоприятной переносимостью, позволит оказать более 
качественную медицинскую помощь пациентам с идиопа-
тическим мужским бесплодием. 
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Аннотация 
Актуальность. Успешный опыт применения фосфомицина трометамола 3 г в терапии инфекций нижних мочевыводящих путей, а также сохраняю-
щаяся чувствительность основных микроорганизмов к фосфомицину послужили предпосылками для проведения собственного исследования в виде 
открытого проспективного сравнения эффективности применения фосфомицина трометамола 3 г (Овеа®) со стандартной антибиотикопрофилак-
тикой инфекционно-воспалительных осложнений эндоскопической биполярной энуклеации простаты. 
Материалы и методы. С июня по сентябрь 2019 г. в ГБУЗ «ГКБ им. Д.Д. Плетнева» 93 пациентам с доброкачественной гиперплазией предста-
тельной железы проведено оперативное лечение. В окончательный анализ включен 61 человек, отобранная группа пациентов рандомизирована 
на основную, которая до и после операции получала в качестве антибиотикопрофилактики препарат Овеа® (фосфомицина трометамол 3 г), и конт-
рольную, которая в качестве антибиотикопрофилактики получала внутримышечно цефтриаксон 1 г 2 раза в день. Исходные клинические пара-
метры, к которым относятся симптоматика заболевания, данные уродинамических, ультразвуковых и лабораторных исследований, являлись сход-
ными в обеих группах исследования. Всем пациентам выполнена трансуретральная биполярная энуклеация доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы. 
Результаты. Функциональные результаты лечения обеих групп одинаковы. В основной группе гипертермия свыше 37,5ºС в первые сутки после 
операции отмечена у 11 (37%) пациентов, в контрольной группе – у 13 (42%). Смена антибактериального препарата произошла у 4 пациентов в ос-
новной группе и 6 – в контрольной. Ни в одном случае не зафиксировано отмены препарата в связи с развитием нежелательных явлений. В течение 
1-го месяца у 3 пациентов основной группы и 4 больных из контрольной группы отмечена клиническая картина обострения хронического простатита 
и у одного пациента в контрольной группе – левосторонний эпидидимоорхит (С-DII). В 1-й группе диарея на 4-е сутки отмечена у одного пациента 
и 3 в контрольной группе, сыпь зафиксирована у 2 пациентов в контрольной группе, головная боль – у 1, еще в одном случае пациент отметил дис-
комфорт в эпигастрии после приема 2-й дозировки фосфомицина. У 6 пациентов в контрольной группе отмечены жалобы на боль в месте внутри-
мышечных инъекций, причем 3 человека отказались от антибактериальной терапии на 4-е сутки. 
Заключение. Соотношение показателей эффективности и безопасности Овеа® позволяет нам рекомендовать его в качестве препарата для анти-
бактериальной профилактики и терапии при выполнении трансуретральной анатомической энуклеации предстательной железы. 
Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, фосфомицин, антибиотикопрофилактика. 
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Abstract 
Rationale. Experience of successful of fosfomycin trometamol 3 g use in lower urinary tract  infections treatment and remaining sensitivity of most microorganisms 
to fosfomycin lead up to this trial conduction. An open prospective study comparing effectiveness of fosfomycin trometamol 3 g (Ovea®) use with standard anti-
bacterial prevention of infectious and inflammatory complications of bipolar prostate enucleation. 
Materials and methods. Surgery was performed in 93 patients with benign prostatic hyperplasia in the period from June to September 2019 in D.D. Pletnev Mu-
nicipal Clinical Hospital. The final analysis included 61 patients, the group was randomized into study group in which patients received Ovea® (fosfomycin trometa-
mol 3 g) as antibacterial prevention before and after surgery and control group in which patients received intramuscular injections of ceftriaxone 1000 mg 2 times 
a day. Baseline clinical parameters including symptoms, results of urodynamic, ultrasound, and laboratory studies were similar in both study groups. In all patients 
transurethral bipolar prostate enucleation of benign prostatic hyperplasia was performed. 
Results. Functional results of treatment were similar in both groups. Hyperthermia more than 37.5ºС was observed in (37%) in study group, and in 13 (42%) 
in control group. Antimicrobial drug was changed in 4 patients in study group and in 6 patients in control group. There were no cases of antimicrobial drug dis-
continuation associated with adverse events development. During the first month after surgery 3 patients in study group and in 4 patients in control group de-
veloped clinical symptoms of chronic prostatitis exacerbation and 1 patient in control group developed left sided epididymo-orchitis (С-DII). Diarrhea developed 
in 1 patient in control group an the 4th day, and in 3 patients in control group, rash – in 2 patients in control group, headache – in 1 patient, and 1 patient com-
plained of upper abdomen discomfort after second fosfomycin  intake. Six patients in control group developed injection site pain, and 3 patients gave up on an-
tibacterial therapy after 4 days. 
Conclusion. Effectiveness and safety results of Ovea® use allow us to recommend its use as a medication for antibacterial prevention and treatment after 
transurethral anatomic prostate enucleation. 
Key words: benign prostatic hyperplasia, fosfomycin, antibacterial prevention. 
For citation: Martov A.G., Ergakov D.V. Effectiveness of fosfomycin trometamol 3 g (Ovea®) in antibacterial prevention of infectious and inflammatory complica-
tions of bipolar prostate enucleation. Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 58–63. DOI: 10.26442/20751753.2020.6.200243
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Введение 
Доброкачественная гиперплазия предстательной железы 

(ДГПЖ) является весьма распространенным заболеванием 
мужчин пожилого возраста [1]. Успешное внедрение в кли-
ническую практику a-адреноблокаторов позволило значи-
тельно сократить количество оперативных вмешательств в 
1990-е годы, однако последующие популяционные исследо-
вания, убедительно показавшие, что ДГПЖ является про-
грессирующим заболеванием, вновь сделали актуальным 
выбор идеального метода оперативного лечения [2]. 

Применение эндоскопической анатомической энуклеа-
ции предстательной железы, выполненной с помощью ла-
зерных или электрохирургических технологий, постепенно 
приходит на смену трансуретральной резекции, так как 
данный метод более радикален при объемном увеличении 
железы и сопровождается меньшим количеством геморра-
гических осложнений. Причинами высокой эффективности 
данных операций являются быстрое снижение субъектив-
ной и объективной симптоматики заболевания, что позво-
ляет пациентам быстро достигнуть социальной реабилита-
ции. Развитие осложнений во время операции и после 
энуклеации, а также длительное сохранение симптомов за-
болевания после операции являются двумя наиболее серь-
езными недостатками оперативного лечения ДГПЖ [1–3]. 

Тщательное предоперационное обследование в сочетании 
с антибиотикопрофилактикой позволили значительно сни-
зить частоту инфекционно-воспалительных осложнений 
после трансуретральной резекции простаты (ТУРП). Со-
гласно данным нашей клиники (n=5003, 1991–2003 г.) ча-
стота развития острого уретрита и простатита после ТУРП 
составляет 5,9%, частота острого орхоэпидидимита – 2,9%, 
случаев острого пиелонефрита после ТУРП не зафиксиро-
вано [4]. Стойкая дизурия, которая с трудом поддается кон-
сервативной терапии, по нашим данным, отмечена у 10,6% 
пациентов. Скорейшая ликвидация дизурии после транс-
уретральной резекции является очень важной задачей со-
временного этапа развития урологии, так как это позволяет 
социально реабилитировать пациента после его выписки из 
стационара [3]. 

Частота возникновения инфекционных осложнений 
после энуклеации остается неизученной, хотя и считается, 
что она не должна отличаться от таковой после ТУРП [3, 5]. 

Наиболее частыми возбудителями инфекций после опе-
раций на предстательной железе является энтерококк среди 

грамположительных бактерий и представители кишечных 
бактерий, в частности Escherichia coli. Растущая антибиоти-
корезистентность и повсеместное использование антибио-
тиков (фторхинолоны, цефалоспорины) делают проблему 
выбора препарата для антибактериальной профилактики 
актуальной [5–7]. 

Успешный опыт применения фосфомицина трометамола 
3 г в терапии инфекций нижних мочевыводящих путей [8, 9], 
а также сохраняющаяся чувствительность основных мик-
роорганизмов к фосфомицину [7] послужили предпосыл-
ками для проведения собственного исследования, направлен-
ного на открытое проспективное сравнение эффективности 
фосфомицина трометамола 3 г со стандартной антибитико-
профилактикой инфекционно-воспалительных осложне-
ний при выполнении трансуретральной биполярной энук-
леации простаты. 

 
Материалы и методы 

С мая по сентябрь 2019 г. в ГБУЗ «ГКБ им. Д.Д. Плетнева» 
93 пациентам с ДГПЖ проведено оперативное лечение. Ис-
следование одобрено этическим комитетом ГБУЗ «ГКБ им. 
Д.Д. Плетнева». Из исследования исключены пациенты с 
наличием цистостомического дренажа (n=5), камнями 
мочевого пузыря (n=4), признаками инфекции мочевых 
путей (положительные результаты микробиологического 
исследования мочи, n=8). Помимо указанных критериев ис-
ключения в исследование не включались пациенты с воз-
можным наличием факторов риска развития послеопера-
ционных инфекционно-воспалительных осложнений 
(инсулинозависимый сахарный диабет – СД, n=3, пациенты 
с наличием вирусов гепатита В и С, n=3). Также мы исклю-
чили из исследования больных, у которых отмечены интра- 
и послеоперационные невоспалительные осложнения: кро-
вотечение (n=1), необходимость смены уретрального кате-
тера (n=2), длительное стояние катетера (n=2), которые 
могли оказать влияние на результаты исследования (повы-
шение вероятности развития инфекционно-воспалитель-
ных осложнений). С целью исключения возможного влия-
ния других факторов на результаты исследования все 
пациенты оперированы в эндоскопической операционной 
одним и тем же оборудованием одним оперирующим уро-
логом (профессором А.Г. Мартовым) методом трансурет-
ральной биполярной энуклеации простаты. Дизайн иссле-
дования представлен на рисунке. Основаниями для 

Дизайн исследования. 

93 пациента с ДГПЖ, требующие оперативного лечения 

Критерии исключения: цистостомы – 5, камни мочевого пузыря – 4, положи-
тельный посев мочи – 8, инсулинопотребный СД – 3, гепатиты В, С – 3

70 пациентов включены в исследование, информированное согласие, рандомизация

34 больных – фосфомицин 3 г перорально 36 пациентов – внутримышечно цефтриаксон 1 г 2 раза в день

Операция – биполярная эндоскопическая энуклеация простаты

Выбыли 5 пациентов: 1 – кровотечение, 2 – повторная катетеризация,  
2 – необходимость длительного стояния уретрального катетера

Выписка из стационара: 32 пациента из 1-й группы и 33 – из 2-й 

Неявка на контрольное обследование: 2 пациента из 1-й группы и 2 – из 2-й

Окончательный анализ, контрольное обследование через 1 мес: 30 пациентов из 1-й группы и 31 – из 2-й



Alexey G. Martov, et al. / Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 58–63.

60                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №6 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 6

проведения оперативного вмешательства являлась симпто-
матика нарушенного мочеиспускания (на основании значе-
ний шкалы I-PSS пациенты классифицировались как имею-
щие умеренную и выраженную симптоматику, общая сумма 
баллов не менее 8), снижение значений максимальной объ-
емной скорости мочеиспускания менее 12 мл/с и/или при-
сутствие остаточной мочи. 

Случайным образом отобранная группа пациентов ран-
домизирована на основную, которая до и после операции 
получала в качестве антибиотикопрофилактики препарат 
Овеа® (фосфомицина трометамол 3 г), и контрольную, ко-
торая в качестве антибиотикопрофилактики получала 
внутримышечно цефтриаксон 1 г 2 раза в день. 

Пациенты обеих групп начинали прием препарата утром 
перед операцией, пациенты основной группы получали 
2-ю дозировку препарата Овеа® 1 раз в день через день (на 
1, 3 и 5-е сутки, суммарно каждый пациент получил 4 па-
кета препарата), контрольная группа пациентов получала 
цефтриаксон дважды в день до удаления уретрального ка-
тетера (2–3-и сутки) и далее до момента выписки из ста-
ционара. Продолжительность антибактериальной терапии 
составила в обеих группах 5 дней, по окончании данной те-
рапии пациенты обеих групп начинали прием стандартных 
уроантисептических препаратов и фитопрепаратов (фура-
зидин, нитроксолин) в течение месяца. 

В соответствии с протоколом исследования перед опера-
цией все больные проходили стандартное обследование, ко-
торое включало в себя оценку симптомов заболевания  
(I-PSS, QoL), физикальное обследование пациента (пальце-
вое ректальное исследование), клинико-лабораторное ис-
следование (ультразвуковое исследование, трансректальное 
ультразвуковое исследование, урофлоуметрия, общий ана-
лиз крови, общий анализ мочи, посев мочи, биохимический 
анализ крови, коагулограмма). 

Объем предстательной железы и ее переходной зоны рас-
считывался посредством проведения трансректального 
ультразвукового сканирования. Для определения количе-
ства остаточной мочи применялось ультразвуковое скани-
рование с использованием трансабдоминального датчика. 
При проведении урофлоуметрии фиксировалась макси-
мальная и средняя объемная скорость мочеиспускания. 
Перед включением в основную группу пациенты подписы-
вали информированное согласие для участия в исследова-
нии. 

Через месяц после выполнения операции всем пациентам 
проводилось контрольное обследование в амбулаторных 
условиях, целью которого являлась оценка субъективных 
(I-PSS, QoL) и объективных (Vpr, Vres, Qmax) результатов 
оперативного лечения пациентов, регистрация возможных 
нежелательных явлений (НЯ), связанных с приемом препа-
рата. В связи с неявкой на контрольное обследование из 
окончательного анализа исключены 4 пациента. 

Таким образом, для окончательного анализа в исследова-
ние включены 30 пациентов в основной группе и 31 – в 
контрольной (см. рисунок). 

Полученные результаты заносились в базу данных Mic-
rosoft Excel и с помощью встроенных статистических фор-
мул производился расчет среднего значения, стандартного 
отклонения. Достоверность межгрупповых отличий оцени-
валась с помощью критерия Фишера, достоверным счита-
лось р<0,05. 

 
Результаты 

Исходные характеристики пациентов – участников кли-
нического исследования приведены в табл. 1. Данные таб-
лицы свидетельствуют о том, что исходные клинические па-
раметры, к которым относятся симптоматика заболевания, 
данные уродинамических, ультразвуковых и лабораторных 
исследований являлись сходными в обеих группах исследо-
вания. 

Таблица 1. Исходные клинические данные

Основная 
группа (n=30)

Контрольная 
группа (n=31)

Возраст, лет 67,5±5,6 66,4±5,7

I-PSS, баллы 23,2±5,7 23,5±5,7

QoL, баллы 4,8±1,2 4,9±1,2

Qmax, мл/с 8,3±3,4 8,4±3,5

Объем простаты, см3 90,3±22,4 87,2±25,4

Объем остаточной мочи, мл 65,9±54,1 69,5±46,2

Простатспецифический антиген, 
нг/мл 2,8±1,4 2,7±1,4

Таблица 2. Ближайшие послеоперационные результаты транс-
уретральной биполярной энуклеации простаты

Основная 
группа (n=30)

Контрольная 
группа (n=31)

Вес морцеллированной ткани, г 56,4±14,4 62,4±15,3

Время энуклеации, мин 58,4±14,6 60,5±15,2

Время морцелляции, мин 17,2±5,4 18,1±5,5

Сроки удаления уретрального 
катетера, сутки послеоперацион-
ного периода

2,7±1,4 2,8±1,5

Длительность макрогематурии, 
сут 2,3±1,7 2,3±1,7

Продолжительность послеопера-
ционного пребывания в стацио-
наре, сут

5,1±2,2 5,1±2,2

Таблица 3. Осложнения в течение 1-го месяца после трансурет-
ральной биполярной энуклеации простаты

Основная группа 
(n=30)

Контрольная 
группа (n=31)

абс. % абс. %

Орхоэпидидимит – 1 3

Уретрит, простатит 3 10 4 13

Гипертермия свыше 37,5ºС в 
первые сутки после операции 11 37 13 42

Частота смены антибактери-
альной терапии 4 13 6 19

Таблица 4. Результаты контрольного обследования обеих групп

Основная 
группа (n=30)

Контрольная 
группа (n=31)

I-PSS, баллы 14,5±1,8 14,6±1,9

QoL, баллы 2,6±0,2 2,7±0,3

Qmax, мл/с 18,2±2,3 18,3±2,3

Объем простаты, см3 35,3±12,5 35,6±13,2

Объем остаточной мочи, мл 25,9±16,2 26,5±14,9

Таблица 5. НЯ, возможно связанные с приемом препарата

НЯ

Фосфомицин 
(n=30)

Цефтриаксон 
(n=31)

абс. % абс. %

Диарея 1 3 3 10

Сыпь – 2 6

Головная боль 1 3 –

Дискомфорт в эпигастрии 1 3 –

Боль в месте инъекции – 6 20

Отказ от внутримышечной 
терапии – 3 10
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Ближайшие результаты биполярной 
энуклеации простаты приведены в 
табл. 2, которые свидетельствуют о сход-
ных результатах оперативного лечения. 

Сведения об осложнениях оператив-
ного лечения, частоте смены антибакте-
риального препарата приведены в табл. 3, 
последние указывают на одинаковую не-
высокую частоту развития осложнений в 
обеих сравниваемых группах. В основной 
группе гипертермия свыше 37,5°С в пер-
вые сутки после операции отмечена у 
11  (37%) пациентов, в контрольной 
группе подобный показатель составил 
13 (42%). Смена антибактериального пре-
парата произошла у 4 пациентов в основ-
ной группе и 6 – в контрольной. Ни в 
одном случае нет отмены в связи с разви-
тием НЯ. У всех больных усиление анти-
бактериальной терапии связано с про-
должением на 2-е сутки в утренние часы 
фебрильной гипертермии при наличии 
клинической необходимости (гематурия) 
в оставлении уретрального катетера или 
появлении признаков уретрита. 
В 1-й группе данный показатель составил 
13% против 19% в контрольной группе 
пациентов (р>0,05). 

Данные контрольного обследования, 
проведенного через 1 мес после выпол-
нения операции, приведены в табл. 4. 
Можно отметить отсутствие статисти-
чески достоверных различий в резуль-
татах контрольных обследований обеих 
групп. 

В течение 1-го месяца у 3 пациентов 
основной группы и 4 больных из конт-
рольной группы отмечена клиническая 
картина обострения хронического про-
статита и у 1 пациента в контрольной 
группе – левосторонний эпидидимо-
орхит. Всем лицам проводилась анти-
бактериальная и противовоспалитель-
ная терапия (левофлоксацин 500 мг 
перорально, ректальные суппозитории). 
При ультразвуковом контроле остаточ-
ной мочи и очагов деструкции в яичке 
и придатке не определялось, все после-
операционные осложнения удалось 
ликвидировать консервативно, паци-
енту с орхоэпидидимитом и 2 больным 
(по одному из каждой групп) с обостре-
нием хронического простатита прове-
дена консервативная терапия с положи-
тельным эффектом. 

Данные о НЯ, возможно связанных с 
приемом антибактериального препа-
рата, приведены в табл. 5. В 1-й группе 
диарея на 4-е сутки зафиксирована у  
1 пациента и 3 – в контрольной группе, 
сыпь отмечена у 2 пациентов в конт-
рольной группе, головная боль – у 1, при 
этом нельзя достоверно утверждать о 
связи с приемом фосфомицина, еще в 
одном случае пациент отметил диском-
форт в эпигастрии после приема  
2-й дозы фосфомицина. У 6 пациентов 
в контрольной группе отмечены жа-
лобы на боль в месте внутримышечных 
инъекций, причем 3 пациента отказа-

лись от антибактериальной терапии на 
4-е сутки. 

 
Обсуждение результатов 

Антибактериальная профилактика 
стала рутинной перед выполнением раз-
личных трансуретральных оператив-
ных вмешательств [5]. Целью антибио-
тикопрофилактики является снижение 
частоты развития инфекционно-воспа-
лительных осложнений после выполне-
ния малоинвазивных операций. Наш 
опыт показывает, что только в совокуп-
ности с мерами по обеспечению асеп-
тики и антисептики до операции, при ее 
выполнении, а также после операции 
при обслуживании уретральных катете-
ров и мочеприемников можно прибли-
зится к условиям, когда необходимость 
в дальнейшей антибактериальной тера-
пии у стерильных пациентов после уда-
ления катетера будет отсутствовать. На 
данный момент все пациенты на время 
госпитализации и после выписки полу-
чают те или иные антибактериальные 
препараты [3, 4]. 

Растущая резистентность уропатоге-
нов, вызывающих послеоперационные 
инфекционные осложнения и сопут-
ствующие риски и опасности, связанные 
с нерациональным длительным и по-
вторным использованием антибактери-
альных препаратов, в том числе и анти-
биотиков резерва, до и после операции 
обусловливают актуальность данной 
проблемы, ее широкую дискуссию, а 
также удлиняют сроки оперативного 
лечения и минимизируют экономиче-
ские преимущества от внедрения новых 
высокотехнологичных операций [6, 7]. 

С целью оценить выгоду от отказа в ру-
тинном использовании цефалоспоринов 
III поколения, фторхинолонов и резерв-
ных антибиотиков в антибиотикопрофи-
лактике при выполнении эндоскопи -
ческой анатомической энуклеации 
предстательной железы мы провели 
собственное исследование по оценке эф-
фективности использования фосфоми-
цина трометамола 3 г (Овеа®). 

Фосфомицин является дериватом 
фосфоновой кислоты и блокирует пиру-
ват-трансферазу – цитоплазматический 
фермент, который ответственен за на-
чальные этапы биосистеза пептидогли-
канов. Фосфомицин начали применять 
с 1980-х годов, несмотря на это, боль-
шинство уропатогенов сохраняют чув-
ствительность к нему [10]. Пик кон-
центрации препарата в плазме (22– 
32 мг/л) отмечается спустя 2–2,5 ч после 
перорального приема однократной те-
рапевтической дозы (3 г). Фосфомицин 
в неизмененном виде фильтруется клу-
бочками, в течение 2 сут выделяется от 
32 до 43%, при этом в первые сутки из 
них экскретируется 85–90%. Пиковая 
концентрация фосфомицина в моче от-
мечается через 4 ч от момента приема 
препарата. Коррекция дозировки требу-
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ется лишь у диализных и преддиализных пациентов, при 
легкой и умеренной почечной недостаточности коррекции 
дозировки препарата не требуется. 

Как отмечено, фосфомицин имеет широкий спектр анти-
бактериальной активности против наиболее частых возбу-
дителей инфекции мочевыводящих путей (E. coli, Enterobac-
ter spp., Citrobacter spp., Klebsiella spp., Proteus spp., 
Staphylococcus spp., включая метициллин-резистентные 
штаммы, и Streptococcus). Сохраняют высокую чувствитель-
ность к данному антибиотику 90% возбудителей из семей-
ства кишечных бактерий. За последние годы не наблюда-
ется роста антибиотикорезистентности к фосфомицину у 
E. coli, а также перекрестная резистентность микроорганиз-
мов к фосфомицину и фторхинолонам чрезвычайно редка. 
Препарат обычно сохраняет свою активность в случае на-
личия кишечной палочки, продуцирующей b-лактамазу 
широкого спектра [5]. 

Препарат обладает хорошей переносимостью, среди наи-
более частых НЯ указывается диарея – 4%, головная боль – 
2%, тошнота – 2% и дискомфорт в эпигастрии – 1,3% [10].  
В нашем исследовании также получены сходные данные 
(см. табл. 5), ни в одном случае препарат не отменен. 

P. Periti и соавт. опубликовали результаты многоцентро-
вого рандомизированного исследования, включившего  
900 пациентов, оперированных методом трансуретральной 
резекции предстательной железы в более чем 24 итальян-
ских клиниках. Фосфомицина трометамол назначали 
329 пациентам дважды за 3 ч до операции и спустя 24 ч. 
Группу сравнения составили 283 пациента, которым назна-
чен амоксициллин (3 г), и 288 человек, которым назначен 
ко-тримоксазол. Столь необычный выбор антибиотико-
профлактики связан с тем, что это исследование проведено 
в 1990-х годах [8]. Частота возникновения бактериурии 
после операции оценена спустя 2 нед (в нашем исследова-
нии спустя 1 мес). Продемонстрировано, что данный пока-
затель в группе фосфомицина составил 16,4% против 24,7% 
в группе Амоксиклава и 27,4% – после использования ко-
тримоксазола. Антибиотикопрофилактика оказалась также 
эффективной с позиции частоты возникновения послеопе-
рационных инфекций мочевыводящих путей (3,3% в группе 
фосфомицина, 6,4 и 8,3% в соответствующих группах).  
В нашем исследовании данный показатель был выше и со-
ставил 10 и 13% в соответствующих группах. Одной из воз-
можных причин данных расхождений является применение 
энуклеации, а не резекции при удалении тканей и необхо-
димость переполнения мочевого пузыря при морцелляции 
тканей. Диарея, тошнота и дискомфорт являлись наиболее 
частыми НЯ, и их частота аналогична таковым в нашем ис-
следовании. 

Применение фосфомицина трометамола (3 г до операции 
и спустя 24 ч после операции) также описано при выполне-
нии различных эндоурологических операций (трансурет-
ральная резекция мочевого пузыря, внутренняя уретрото-
мия, перкутанная нефролитотрипсия). Суммарный опыт 
назначения препарата по данному показанию охватывает 
1614 пациентов [11]. 

Необходимость пролонгированного приема препарата в 
нашем исследовании обусловлена тем фактом, что, пока 
мочевой пузырь дренирован уретральным катетером, со-
храняется необходимость в проведении антибактериальной 
терапии. В исследовании L. Baert и соавт. показано умень-
шение частоты бактериурии у пациентов с дренажами на 
фоне приема фосфомицина по сравнению с плацебо [9]. 

Таким образом, использование фосфомицина в качестве 
антибактериальной профилактики можно считать оправ-
данным. 

Преимуществом нашего исследования является то, что 
мы впервые исследовали использование препарата при вы-
полнении энуклеации, и то, что результаты его применения 
мы сравнили с таковыми при использовании цефалоспори-

нов, т.е. антибактериальных препаратов, которые рутинно 
применяются по этому показанию, с учетом растущей к 
ним и фторхинолонам антибиотикорезистентности. Допол-
нительным аспектом данной проблемы является перораль-
ный путь применения препарата, что позволяет избежать 
осложнений, связанных с инъекционным использованием 
цефалоспоринов (см. табл. 5). 

Помимо изучения эффективности использования фос-
фомицина нами ставилась задача исследовать частоту воз-
никновения инфекционно-воспалительных осложнений у 
пациентов после энуклеации. Для этого мы построили ди-
зайн исследования так, чтобы по возможности исключить 
влияние таких факторов, как длительное стояние урет-
рального катетера, наличие инфекции мочевых путей до 
операции, иммунодефицит и т.д. В результате мы получили 
данные о частоте осложнений при использовании стан-
дартных антибактериальных препаратов. Данные табл. 2 
показывают схожесть полученных результатов с позиции 
субъективных и объективных показателей. При анализе 
табл. 3 можно отметить, что гипертермия в вечерние часы 
на первые сутки после операции встречается в 42% слу-
чаях, применение фосфомицина снижает данный показа-
тель до 37%, однако такие различия не носят статистиче-
ской достоверности. Важно отметить, что частота развития 
послеоперационного уретропростатита в течение месяца 
остается примерно одинаковой в обеих группах (10 и 13% 
соответственно). Небезынтересным представляется разли-
чие в частоте усиления антибактериальной терапии в 
послеоперационном периоде (13 и 19% соответственно) – 
возможно, эти цифры указывают на то, что применение це-
фалоспоринов не совсем оправдано по данному показа-
нию, так как у каждого 5-го пациента в нашем исследова-
нии антибактериальный препарат заменен. 

 
Заключение 

Хорошее соотношение показателей эффективности и 
 безопасности препарата Овеа® позволяет нам рекомендо-
вать его в качестве препарата для антибактериальной про-
филактики и терапии при выполнении трансуретральной 
биполярной энуклеации предстательной железы. 
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Введение 
Точные эпидемиологические показатели (заболеваемость 

и болезненность на 100 тыс. населения) по хроническому 
простатиту (ХП) неизвестны. Среди 12 743 китайских муж-
чин-добровольцев, заполнивших опросник National Institu-

tes of Health Chronic Prostatitis Symptom Index (NIH-CPSI), 
ХП диагностирован у 571 (4,5%). Это молодые мужчины 
(средний возраст 34,6 года); среди симптомов преобладала 
боль [1]. Подчеркивалось, что структура жалоб при ХП ко-
леблется от региона к региону и зависит от многих факто-
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Аннотация 
Введение. Монотерапия антибиотиками не обеспечивает достаточную эффективность ни при одной категории простатита, необходимо применение 
патогенетического лечения, но сегодня нет однозначных рекомендаций по подбору препаратов.  
Цель. Оценить эффективность энтомопрепарата Аденопросин у больных хроническим абактериальным простатитом с признаками воспаления. 
Материалы и методы. В исследование были включены 40 больных хроническим абактериальным простатитом, средний возраст 36,2 года. Критерии 
включения: диагноз «хронический простатит» (ХП) категории 3-а, выраженность симптомов по шкале NIH-CPSI суммарно не менее 15 баллов, дав-
ность заболевания не менее 6 мес, число лейкоцитов в секрете простаты – не менее 15 клеток. Базовую терапию проводили в течение 1 мес; ею 
ограничивались в группе сравнения. Основная группа дополнительно получала ректальные суппозитории Аденопросина ежедневно в течение 
30 дней. Оценивали непосредственные результаты лечения сразу после завершения терапии и через 2 мес после ее окончания. Эффективность 
определяли по уменьшению лейкоцитоза секрета простаты, шкалам симптомов NIH-CPSI и I-PSS и показателям уродинамики.  
Результаты. Исходно статистически значимых различий в частоте и выраженности основных симптомов не выявлено, обе группы идентичны; 
в 1/2 случаев в обеих группах наряду с ХП у пациентов выявлена доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ). По завершении 
терапии достоверные различия получены по параметрам «боль», «качество жизни», «нарушение мочеиспускания» и по сумме баллов; мочеиспус-
кание также улучшилось в основной группе более значительно, что подтверждают и данные урофлоуметрии. Международная система суммарной 
оценки заболеваний предстательной железы I-PSS подтвердила большую эффективность терапии, в комплекс которой входил энтопрепарат. При 
контрольном обследовании через 2 мес пропорция клинико-лабораторных данных существенных изменений не претерпела, что подтверждает от-
сроченный пролонгированный эффект Аденопросина. 
Заключение. В нашем исследовании у 1/2 больных ХП впервые диагностирована ДГПЖ. Мы полагаем, что ХП и ДГПЖ взаимно маскируют и отя-
гощают течение друг друга, поэтому в лечении любого из этих заболеваний целесообразно предпочесть двунаправленный препарат. 
Ключевые слова: хронический простатит, хронический абактериальный простатит, патогенетическое лечение, энтомотерапия, Аденопросин, доб-
рокачественная гиперплазия предстательной железы. 
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Abstract 
Introduction. Antibiotic monotherapy does not provide sufficient effectiveness in any type of prostatitis. Thus, pathogenic treatment is required, but no definite 
guidelines on medication choice exist nowadays. 
Objective. To evaluate Adenoprosin entomotherapy effectiveness in patients with chronic abacterial prostatitis with signs of inflammatory process. 
Materials and methods. The study included 40 patients with chronic abacterial prostatitis, mean age of the patients was 36.2 years. Inclusion criteria: diagnosed 
chronic prostatitis (CP) 3a category, symptoms severity evaluated by NIH-CPSI total score more than 15 points, disease duration more than 6 months, leucocyte 
count in prostate fluid more than 15 cells. Baseline therapy was conducted for 1 month. Control group patients received only baseline treatment. Study group 
patients received  Adenoprosin rectal suppositories daily for 30 days in addition to baseline treatment. Treatment results were evaluated right after therapy course 
was complete and 2 months after. Treatment effectiveness was evaluated by decrease of prostate fluid leucocyte count decrease, symptoms questionnaires 
NIH-CPSI and I-PSS, and urodynamics characteristics. 
Results. No statistically significant differences in frequency and severity of main symptoms were found at baseline, the study groups were identical. In 1/2 cases 
in both groups benign prostatic hyperplasia (BPH) was found in CP patients. After treatment was complete significant differences were found in parameters 
“pain”, “quality of life”, “urination disorders”, and in total score. Urination in study group was also improved more significantly that was confirmed with uroflowmetry 
results. International Prostate Symptom Score (I-PSS) confirmed that baseline treatment combined with entomotherapy was more effective. At follow-up after 
2 months clinical and laboratory results ratio did not change significantly that illustrates delayed prolonged effect of Adenoprosin. 
Conclusion. In 1/2 patients with CP in  our study  BPH was diagnosed for the first time. We suggest that CH and BPH mask and confound each other’s course 
and that is why it is preferable to use  medication with bidirectional effects. 
Key words: chronic prostatitis, chronic abacterial prostatitis, pathogenic treatment, entomotherapy, Adenoprosin, benign prostatic hyperplasia. 
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ров. Это привносит дополнительные 
сложности в диагностику ХП [2]. По-
добное исследование проведено в ко-
горте африканских подростков (сред-
ний возраст 17 лет). У 13,3% 
опрошенных присутствовали те или 
иные симптомы ХП (преимуще-
ственно боль и нарушение мочеиспус-
кания), причем у 5,4% интенсивность 
проявлений – средняя или выражен-
ная. Все отметили негативное влияние 
симптомов ХП на качество жизни [3]. 

В структуре урологического поли-
клинического приема доля простатита 
колеблется от 4,5 до 42,5%, в зависимо-
сти от принадлежности лечебного уч-
реждения – муниципальное или част-
ное [4, 5]. ХП ни в коей мере нельзя 
рассматривать как «безобидное» доб-
рокачественное заболевание. Недавнее 
исследование продемонстрировало 
резкое снижение качества жизни у 
больных ХП [6, 7]. Хронический вос-
палительный процесс в простате инду-
цирует развитие гиперплазии и даже 
провоцирует появление злокачествен-
ной опухоли [8–10].  

Все чаще и больные ХП, и их врачи 
не удовлетворены результатами тера-
пии [2, 11]. Монотерапия антибиоти-
ками не обеспечивает достаточную эф-
фективность ни при одной категории 
простатита [12], необходимо примене-
ние патогенетического лечения, но се-
годня нет однозначных рекомендаций 
по подбору препаратов. Весь арсенал 
средств, применяемых в лечении боль-
ных ХП и гиперплазией предстатель-
ной железы, чреват теми или иными 
побочными эффектами: антибиотики 
вызывают дисбиоз, фторхинолоны фо-
тотоксичны и обладают кардионейро-
токсическим действием. На фоне 
приема a-адреноблокаторов могут раз-
виваться гипотензия и ретроградная 
эякуляция, ингибиторы 5a-редуктазы 
негативно влияют на сексуальную 
функцию, прием нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов часто 
осложняется поражением желудочно-
кишечного тракта и т.д. [11–13]. 

Цель нашего исследования – оценка 
эффективности энтомопрепарата Аде-
нопросин у больных ХП категории 3-а 
по классификации NIH (абактериаль-
ный с признаками воспаления). 

 
Материал и методы 

В исследование были включены  
40 больных хроническим абактериаль-
ным простатитом с признаками воспа-
ления в возрасте от 25 до 52 лет (в 
среднем 36,2±4,7 года). Все пациенты 
прошли унифицированное обследова-
ние: трансректальное ультразвуковое 
исследование простаты, пальцевое 
ректальное исследование с изгоняю-
щим массажем для получения секрета 
предстательной железы, исследование 
соскоба уретры методом полимераз-

ной цепной реакции для исключения 
заболеваний, передающихся половым 
путем, посев секрета простаты на мик-
рофлору. Также больные самостоя-
тельно заполняли опросник NIH-CPSI, 
переведенный на русский язык, и 
шкалу симптомов International Prostate 
Symptom Score (I-PSS). Скорость по-
тока мочи определяли при помощи 
урофлоуметрии. 

Критерии включения: диагноз ХП 
категории 3-а и выраженность симп-
томов по шкале NIH-CPSI суммарно 
не менее 15 баллов, давность заболева-
ния не менее 6 мес, число лейкоцитов 
в секрете простаты при световой мик-
роскопии – не менее 15 клеток в поле 
зрения. 

Критерии невключения: острые или 
обострение хронических инфек-
ционно-воспалительных заболеваний 
любой локализации, альтернативные 
заболевания, препятствующие нор-

мальному мочеиспусканию (гипер-
активный мочевой пузырь, опухоль 
мочевого пузыря или простаты, ин-
терстициальный цистит, камень моче-
вого пузыря, стриктура уретры, ней-
рогенный мочевой пузырь и пр.), 
заболевания, передающиеся половым 
путем, соматические заболевания в 
стадии декомпенсации. 

Пациенты распределены в две 
группы: основная – ОГ (18 пациентов) 
и группа сравнения – ГС (22 пациента). 
Базовую терапию проводили согласно 
российским и европейским рекоменда-
циям в течение 1 мес; ею ограничива-
лись в ГС. ОГ дополнительно получала 
ректальные суппозитории Аденопро-
сина, содержащие 150 мг активного ве-
щества (в пересчете на общий белок 
29  мг), на ночь ежедневно в течение 
30 дней. Оценивали непосредственные 
результаты лечения сразу после завер-
шения терапии и через 2 мес после ее 
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окончания. Эффективность определяли по уменьшению 
лейкоцитоза секрета простаты, шкалам симптомов NIH-
CPSI и I-PSS и показателям уродинамики.  

Статистическая обработка проводилась при помощи про-
граммы Statistica 8. Для сравнения долей больных с тем или 
иным признаком применен критерий c2. 

 
Результаты 

Ведущей жалобой при обращении была боль: в области 
промежности, с иррадиацией в органы мошонки, при эяку-
ляции. Интенсивность боли в составила в среднем 
8,6 балла, в ГС – 8,2. Нарушение мочеиспускания больные 
ОГ оценили в среднем в 4,6 балла и в 4,4 балла – в ГС. Каче-
ство жизни по шкале симптомов составило 7,8 балла в ОГ 
и 6,9 балла – в ГС. Сумма баллов по шкале NIH-CPSI в ОГ 
составила 21,0 и 19,5 – в ГС. Согласно Международной си-
стеме суммарной оценки заболеваний предстательной же-
лезы I-PSS в ОГ выраженность симптомов составила 
11,4 балла, в ГС – 10,8 балла; ультразвуковые признаки ги-
перплазии предстательной железы установлены у 10 (45,5%) 
пациентов ГС и у 9 (50,0%) – ОГ. 

Таким образом, исходно статистически значимых разли-
чий в частоте и выраженности основных симптомов не вы-
явлено, обе группы были идентичны по этому параметру; 
в 1/2 случаев в обеих группах наряду с ХП у пациентов вы-
явлена доброкачественная гиперплазия предстательной же-
лезы (ДГПЖ).  

По данным урофлоуметрии максимальная скорость по-
тока мочи (Qmax) в ОГ группе составила в среднем 
12,2 мл/с, в ГС – 13,8 мл/с. Средняя скорость потока мочи 
(Qave) соответственно – 6,7 и 5,9 мл/с.  

Комплексную терапию в течение 1 мес завершили все па-
циенты; в обеих группах переносимость терапии была хо-
рошей, и в ГС, и в ОГ по одному пациенту отмечали неко-
торое послабляющее действие ректальных суппозиториев 
в первые дни лечения, не потребовавшее отмены препара-
тов. 

Через 1 мес отмечена выраженная положительная дина-
мика по всем параметрам. На контрольное обследование 
через 2 мес явились 20 пациентов ГС и 17 – ОГ. Результаты 
представлены в таблице.  

Достоверные различия получены по параметрам «боль», 
«качество жизни», «нарушение мочеиспускания» и по 
сумме баллов; мочеиспускание также улучшилось в ОГ 
более значительно, что подтверждают и данные урофло-
уметрии. Международная система суммарной оценки забо-
леваний предстательной железы I-PSS подтвердила боль-
шую эффективность терапии, в комплекс которой входил 
энтопрепарат. 

При контрольном обследовании через 2 мес пропорция 
клинико-лабораторных данных существенных изменений 

не претерпела, что подтверждает отсроченный пролонги-
рованный эффект Аденопросина. 

 
Обсуждение 

По данным некоторых авторов [14], каждый четвертый 
пациент, обратившийся к урологу, страдает ХП; причем по-
прежнему считается, что до 90% – это абактериальный про-
статит, категории 3-а–3-б. ХП категории 3-а полагают абак-
териальным, но с признаками активного воспаления, что 
проявляется в первую очередь повышенным числом лейко-
цитов в секрете простаты и болью. Вопрос, насколько ХП 
3-а истинно абактериален, остается открытым. Трудности 
идентификации уропатогенов могут быть обусловлены 
формированием биопленок. Формально «абактериальный» 
ХП может маскировать туберкулез [15–17], а в Российской 
Федерации до сих пор остается напряженной эпидемиче-
ская ситуация по туберкулезу [18]. 

ХП – собирательное понятие в силу разнообразия этио-
логических факторов и патогенетических механизмов. Со-
ответственно, лечение больных ХП трудно стандартизиро-
вать, оно преимущественно эмпирическое [13]. В лечении 
ХП с учетом роста резистентности патогенной микрофлоры 
на ведущие позиции сегодня выходят фитотерапия [19], по-
пытки регуляции фагоцитоза [20], нормализация микро-
циркуляции [21]. В отечественной и восточной литературе 
большое отражение получило применение физиолечения, 
акупунктуры [22–24]. 

Появились сообщения о злокачественном течении ХП, с 
развитием абсцессов и генерализации инфекции [25]. Под-
черкивают, что в ведении больных ХП нельзя ограничиться 
наблюдением, так как без лечения заболевание будет про-
грессировать [26].  

ДГПЖ, почти неизбежное заболевание возрастного муж-
чины, является мультифакторным заболеванием. Недавнее 
исследование показало ключевую роль хронического воспа-
ления простаты в запуске процесса ее гиперплазии [10]. 
В операционном материале больных ДГПЖ, подвергнутых 
хирургическому вмешательству, найдены признаки воспа-
ления [27]; более того, обнаружена сильная корреляция 
между степенью выраженности воспаления простаты и 
серьезностью симптомов ДГПЖ [28–30]. Высказано предпо-
ложение, что ДГПЖ по сути является иммунозависимым 
воспалительным заболеванием и, следовательно, хрониче-
ское воспаление может напрямую провоцировать рост про-
статы [31]. Проведено экспериментальное исследование [10], 
доказавшее этиологическую роль ХП при гиперплазии пред-
стательной железы. В такой ситуации купирование воспа-
ления простаты является по сути профилактикой развития 
ДГПЖ. Обнаружена роль оксидативного стресса в развитии 
ДГПЖ [32, 33], что делает оправданным назначение анти-
оксидантной терапии для этой категории пациентов. 

Динамика состояния пациентов (n=40)

Признак
Исходно Через 1 мес терапии Через 2 мес после окончания терапии

ОГ ГС ОГ (n=18) ГС (n=22) ОГ (n=17) ГС (n=20)

Баллы по шкале NIH-CPSI:

Боль 8,6±0,3 8,2±0,4 1,5±0,1*! 2,8±0,6* 1,7±0,2*! 2,7±0,3*

Нарушение мочеиспускания 4,6±0,8 4,4±0,7 0,3± 0,04*! 1,9±0,3* 0,1± 0,01*! 2,1± 0,02*

Качество жизни 7,8±0,9 6,9±1,4 2,1±0,2*! 4,1±0,5* 2,4±0,4*! 3,9±0,5*

Сумма баллов 21,0±0,3 19,5±0,4 3,9±0,1*! 8,8±0,3* 4,2±0,1*! 8,7±0,3*

Баллы по шкале I-PSS 11,4±1,0 10,8±1,1 6,2±0,7* 8,6±0,6*! 5,8±0,8*! 8,4±0,7

Qmax, мл/с 12,2±1,3 13,8±1,6 19,3±1,2*! 14,5±1,3 18,7±0,9*! 13,5±1,1

Qave, мл/с 6,7±1,4 5,9±1,3 8,2±0,9 6,9±1,0 8,7±0,6* 6,3±1,0

Количество лейкоцитов в секрете 
простаты 32,3±5,7 28,6±6,9 8,9±3,2*! 12,4±2,7 6,7±2,4*! 11,9±3,1*

*Различия достоверны по сравнению с исходным показателем; !различия достоверны по сравнению с ГС.
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Аденопросин – препарат энтомологического происхож-
дения, содержащий липопротеиды, получаемые путем экс-
тракции из биомассы личинок непарного шелкопряда (Ly-
mantria dispar) при помощи инновационной биотехнологии.  
Доклинические исследования показали антиоксидантные, 
антипролиферативные и иммуномодулирующие свойства 
нового энтомопрепарата. Биологически активные компо-
ненты Аденопросина вызывают уменьшение образования 
фосфолипазы А2 и элиминацию арахидоновой кислоты, 
снижают уровень простагландина и лейкотриена. 

На экспериментальной модели с крысами линии Wistar из-
учен противовоспалительный эффект Аденопросина и оце-
нена частота побочных реакций [34]. Крысам вводили пре-
парат в виде ректальных суппозиториев; группа сравнения 
получала тем же путем плацебо. На 45-й день животных вы-
водили из опыта. В группе плацебо патоморфологическое ис-
следование простаты выявило интерстициальный отек, вас-
кулярную конгестию, лимфоцитарную инфильтрацию 
паренхимы, атрофию секреторного эпителия и пролифера-
цию фибробластов. В группе крыс, получавших Аденопро-
син, уровень интерстициального отека и конгестии был 
значительно ниже, секреторная функция эпителия сохранена 
до терминальных отделов протоков предстательной железы. 
Ни в одном образце ткани в группе Аденопросина не обна-
ружено признаков избыточного коллагенообразования [34]. 

 
Заключение 

В нашем исследовании у 50% больных ХП впервые диаг-
ностирована ДГПЖ. Аденопросин в ректальных суппози-
ториях в течение 1 мес статистически значимо снизил ин-
тенсивность клинических проявлений как ХП, так и ДГПЖ, 
улучшил показатели уродинамики, уменьшил выражен-
ность воспаления. Мы полагаем, что ХП и ДГПЖ взаимно 
маскируют и отягощают течение друг друга, поэтому в лече-
нии любого из этих заболеваний целесообразно предпо-
честь двунаправленный препарат. 

 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов. 
Conflict of interests. The authors declare that there is not 

conflict of interests. 
 

Литература/References 

1. Liang CZ, Li HJ, Wang ZP et al. The prevalence of prostatitis-like symptoms in China. J Urol 2009; 182 (2): 558–63. 

DOI: 10.1016/j.juro.2009.04.011 

2. Mi H, Chen K, Mo ZN. Epidemiological characteristics of chronic prostatitis in China. Zhonghua Nan Ke Xue 2012; 

18 (7): 579–82. 

3. Tripp DA, Nickel JC, Pikard JL, Katz L. Chronic prostatitis-like symptoms in African males aged 16–19 years. Can J 

Urol 2012; 19 (1): 6081–7. 

4. Кульчавеня Е.В., Холтобин Д.П., Шевченко С.Ю. и др. Частота хронического простатита в структуре амбу-

латорного урологического приема. Экспериментальная и клиническая урология. 2015; 1: 16–9. 

[Kulchavenya E.V., Holtobin D.P., Shevchenko S.Yu. et al. The frequency of chronic prostatitis in the structure of 

outpatient urological administration. Exp Clin Urol 2015; 1: 16–9 (in Russian).] 

5. Bartoletti R, Cai T, Mondaini N et al; Italian Prostatitis Study Group. Prevalence, incidence estimation, risk factors 

and characterization of chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome in urological hospital outpatients in Italy: re-

sults of a multicenter case-control observational study. J Urol 2007; 178 6): 2411–5; dis. 2415. 

6. Кульчавеня Е.В. Как повысить качество жизни больных хроническим простатитом. Справочник поликли-

нического врача. 2019; 4: 64–9. 

[Kulchavenya E.V. How to improve the quality of life of patients with chronic prostatitis. Handbook of Outpatient Phy-

sician. 2019; 4: 64–9 (in Russian).] 

7. Mändar R, Korrovits P, Rahu K et al. Dramatically deteriorated quality of life in men with prostatitis-like symptoms. 

Andrology 2020; 8 (1): 101–9. DOI: 10.1111/andr.12647 

8. Porter CM, Shrestha E, Peiffer LB, Sfanos KS. The microbiome in prostate inflammation and prostate cancer. Pro-

state Cancer Prostatic Dis 2018; 21 (3): 345–54. DOI: 10.1038/s41391-018-0041-1 

9. Zhang JL, Yuan B, Wang MQ et al. Prostatic Artery Embolization for Benign Prostatic Hyperplasia: Bleomycin-Eluting 

versus Bland Microspheres in a Canine Model. J Vasc Interv Radiol 2020; 31 (5): 820–30. DOI: 

10.1016/j.jvir.2019.11.028 

10. Zhang M, Luo C, Cui K et al. Chronic inflammation promotes proliferation in the prostatic stroma in rats with experi-

mental autoimmune prostatitis: study for a novel method of inducing benign prostatic hyperplasia in a rat model. 

World J Urol 2020 Jan 21. DOI: 10.1007/s00345-020-03090-6 

11. Zhang J, Liang C, Shang X, Li H. Chronic Prostatitis/Chronic Pelvic Pain Syndrome: A Disease or Symptom? Current 

Perspectives on Diagnosis, Treatment, and Prognosis. Am J Mens Health 2020; 14 (1): 1557988320903200. 

12. Franco JVA, Turk T, Jung JH et al. Pharmacological interventions for treating chronic prostatitis/chronic pelvic pain 

syndrome: a Cochrane systematic review. BJU Int 2020. DOI: 10.1111/bju.14988 

13. Nickel JC. Chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome: it is time to change our management and research stra-

tegy. BJU Int 2020; 125 (4): 479–80. DOI: 10.1111/bju.15036 

14. Collins MM, Stafford RS, O'Leary MP, Barry MJ. How common is prostatitis? A national survey of physician visits. J 

Urol 1998; 159: 1224–8. 

15. Shukla P, Gulwani HV, Kaur S. Granulomatous prostatitis: clinical and histomorphologic survey of the disease in a 

tertiary care hospital. Prostate Int 2017; 5 1): 29–34. DOI: 10.1016/j.prnil.2017.01.003 

16. Кульчавеня Е.В. Контроль внелегочного туберкулеза в Сибири и на Дальнем Востоке. Проблемы туберку-

леза и болезней легких. 2008; 85 (9): 16–9. 

[Kulchavenya E.V. Extrapulmonary tuberculosis control in Siberia and the Far East. Problems of tuberculosis and 

lung diseases. 2008; 85 (9): 16–9 (in Russian).] 

17. Chen CH, Lin J, Lin JS, Chen YM. Mycobacterium abscessus complex bacteremia due to prostatitis after prostate 

biopsy. Indian J Tuberc 2016; 63 (4): 273–5. DOI: 10.1016/j.ijtb.2015.07.014 

18. Кульчавеня Е.В., Жукова И.И. Внелегочный туберкулез – вопросов больше, чем ответов. Туберкулез и бо-

лезни легких. 2017; 95 (2): 59–63. DOI: 10.21292/2075-1230-2017-95-2-59-63 

[Kulchavenya E.V., Zhukova I.I. Extrapulmonary tuberculosis – there are more questions than answers. Tuberculosis 

and lung diseases. 2017; 95 (2): 59–63. DOI: 10.21292/2075-1230-2017-95-2-59-63 (in Russian).] 

19. Cai T, Tamanini I, Kulchavenya E et al. The role of nutraceuticals and phytotherapy in the management of urinary 

tract infections: What we need to know? Archivo Italiano di Urologia e Andrologia. 2017; 89: 1–6. DOI: 

10.4081/aiua2017.1 

20. De Nunzio C, Giglio S, Stoppacciaro A et al. Autophagy deactivation is associated with severe prostatic inflammation 

in patients with lower urinary tract symptoms and benign prostatic hyperplasia. Oncotarget 2017 Feb 7. DOI: 

10.18632/oncotarget.15144. DOI: 10.1177/1557988320903200 

21. Hajighorbani M, Ahmadi-Hamedani M, Shahab E et al. Evaluation of the protective effect of pentoxifylline on carra-

geenan-induced chronic non-bacterial prostatitis in rats. Inflammopharmacology 2017 Mar 9. DOI: 10.1007/s10787-

017-0335-2 

22. Han WJ, Guo YG, Wang YQ, Wang JW. The effectiveness of electrical stimulation for the management of benign 

prostatic hyperplasia: A protocol for systematic review and meta analysis. Medicine (Baltimore) 2020; 99 (19): e19921. 

DOI: 10.1097/MD.0000000000019921 

23. Kim HB, Kim YI, Jeon JH et al. Effectiveness and safety of electroacupuncture and its cotreatment with electronic 

moxibustion in the treatment of patients with moderate benign prostatic hyperplasia using alpha blocker: Study pro-

tocol for an assessor-blinded, randomized controlled clinical trial. Medicine (Baltimore) 2020; 99 (15): e19678. DOI: 

10.1097/MD.0000000000019678 

24. Li J, Dong L, Yan X et al. Is Acupuncture Another Good Choice for Physicians in the Treatment of Chronic 

Prostatitis/Chronic Pelvic Pain Syndrome? Review of the Latest Literature. Pain Res Manag 2020; 2020: 921038. 

DOI: 10.1155/2020/5921038 

25. Liu JW, Lin TC Naouar S et al. Spontaneous rupture into the peritoneal cavity: Unusual presentation of prostatic 

abscess. Int J Surg Case Rep 2017; 32: 73–5. DOI: 10.1016/j.ijscr.2017.02.006 

26. Magri V, Wagenlehner FM, Marras E et al. Influence of infection on the distribution patterns of NIH-Chronic Prostatitis 

Symptom Index scores in patients with chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome (CP/CPPS). Exp Ther Med 

2013; 6 (2): 503–8. 

27. Kohnen PW, Drach GW. Patterns of inflammation in prostatic hyperplasia: a histologic and bacteriologic study. J 

Urol 1979; 21 6): 755–60. DOI: 10.1016/s0022-5347(17)56980-3 

28. Mishra VC, Allen DJ, Nicolaou C et al. Does intraprostatic inflammation have a role in the pathogenesis and pro-

gression of benign prostatic hyperplasia? BJU Int 2007; 100 (2): 327–31. DOI: 10.1111/j.1464-410X.2007.06910.x 

29. Robert G, Descazeaud A, Nicolaiew N et al. Inflammation in benign prostatic hyperplasia: a 282 patients’ immuno-

histochemical analysis. Prostate 2009; 69 (16): 1774–80. DOI: 10.1002/pros.21027 

30. Wu ZL, Yuan Y, Geng H, Xia SJ. Influence of immune inflammation on androgen receptor expression in benign pro-

static hyperplasia tissue. Asian J Androl 2012; 14 (2): 316–9. DOI: 10.1038/aja.2011.154 

31. Bostanci Y, Kazzazi A, Momtahen S et al. Correlation between benign prostatic hyperplasia and inflammation. Curr 

Opin Urol 2013; 23 (1): 5–10. DOI: 10.1097/MOU.0b013e32835abd4a 

32. Ishola IO, Tijani HK, Dosumu OO et al. Atorvastatin attenuates testosterone-induced benign prostatic hyperplasia in 

rats: role of peroxisome proliferator-activated receptor-gamma and cyclo-oxygenase-2. Fundam Clin Pharmacol 

2017; 31 (6): 652–62. DOI: 10.1111/fcp.12301 

33. Jena AK, Vasisht K, Sharma N et al. Amelioration of testosterone induced benign prostatic hyperplasia by Prunus 

species. J Ethnopharmacol 2016; 190: 3–45. DOI: 10.1016/j.jep.2016.05.052 

34. Dumbraveanu I, Ciuhrii C, Tanase A. Anti-inflammatory activity of Adenoprosin in nonbacterial prostatitis. Moldovan 

Medical Journal 2017; 60 (4): 4–10.

Статья поступила в редакцию / The article received: 20.05.2020 
Статья принята к печати / The article approved for publication: 09.09.2020

ИнфОрмАцИЯ Об АВтОрАх / INFORMATION ABOUT THE AUTHORS 

Кульчавеня Екатерина Валерьевна – д-р мед. наук, проф., гл. науч. сотр. ФГБУ ННИИТ, проф. 
каф. туберкулеза ФГБОУ ВО НГМУ. E-mail: urotub@yandex.ru; ORCID: 0000-0001-8062-7775

Ekaterina V. Kulchavenya – D. Sci. (Med.), Prof., Novosibirsk TB Research Institute.  
E-mail: urotub@yandex.ru; ORCID: 0000-0001-8062-7775

Александр Алексеевич бреусов – канд. мед. наук, дир. МЦ "БИОВЭР". E-mail: breusoff@mail.ru; 
ORCID: 0000-0002-3539-8042

Aleksandr A. Breusov – Cand. Sci. (Med.), Medical Center "BIOVER". E-mail: breusoff@mail.ru;  
ORCID: 0000-0002-3539-8042



Nataliia P. Tepliuk, et al. / Consilium Medicum. 2020; 22 (6): 68–72.

68                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №6 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 6

М ногочисленные и разнообразные заболевания 
кожи, которые возникают и усугубляются при 
воздействии солнечного света, в большинстве 

случаев еще недавно считались редкими дерматозами, од-
нако в последнее время они встречаются все чаще и чаще. 
Распространенности данной патологии способствуют кли-
матические изменения, ухудшение экологии внешней 
среды, прием лекарств, обладающих фототоксическими и 
фотоаллергическими свойствами, а также распространен-
ная в современном обществе мода на загар как демонстра-
ция благополучия и респектабельности. Диагностика и те-
рапия этих состояний является сложной задачей, так как 
представляет собой междисциплинарную проблему, в ре-
шении которой принимают участие врачи-дерматологи, 
косметологи, аллергологи-иммунологи. Доказано, что воз-
действие солнечного излучения (в основном УФ-А спектра 
320–400 нм и УФ-Б спектра 280–320 нм) может оказывать 
влияние на многочисленные молекулярные процессы, ко-
торые повреждают кожу, вызывая различные кожные симп-
томы и заболевания. Одним из редких фоточувствительных 
дерматозов является актинический ретикулоид (АР). 
Он встречается в 1–5 случаях на 10 тыс. больных различ-
ными дерматозами, однако в последнее время отмечается 
возрастание его распространенности [1, 2]. 

АР – это тяжелый хронический персистирующий фото-
чувствительный дерматоз, впервые описанный в 1969 г. 
F. Ive и соавт. Термин «ретикулоид», по мнению его авторов, 
предполагает, что в основе заболевания лежит псевдома-
лигнизация, хотя у некоторых пациентов при длительном 
течении дерматоза могут развиться злокачественные лим-
фомы. В современных литературных источниках суще-
ствует два мнения о природе АР. Одними исследователями 

данная патология рассматривается как псевдолимфома, ин-
дуцированная солнечным светом (PSL). Эта гипотеза осно-
вывается на данных гистологической картины АР, чрезвы-
чайно напоминающей грибовидный микоз. Дебют и 
активация процесса провоцируется воздействием 
УФ-лучей, в связи с чем основная локализация дерматоза 
затрагивает открытые участки кожи (лицо, шея, верхняя 
часть груди, спины, кисти и предплечья) и подтверждается 
фототестированием. Другие авторы относят АР к группе 
фотодерматозов и интерпретируют клинические, гистоло-
гические и фотобиологические признаки заболевания как 
результат фотоаллергической реакции гиперчувствитель-
ности 4-го типа на фотоиндуцированные антигены, подоб-
ные аллергическому контактному дерматиту. Было пока-
зано, что фоточувствительность у больных с АР настолько 
высока, что обычный спектр солнечного излучения воспри-
нимается ими подобно спектру излучений, провоцирую-
щих солнечные ожоги у здоровых людей. Поэтому, по мне-
нию большинства исследователей, основным методом 
лечения и профилактики АР является минимизация воз-
действия света как основного провоцирующего фактора, 
что приводит даже без применения других методов терапии 
к клиническому улучшению [3–5]. 

АР встречается преимущественно у мужчин, кавказской 
национальности, а также у латиноамериканцев, японцев и 
индейцев. Большинство пациентов пожилые люди старше 
60  лет, среди них примерно 10% – женщины. Последнее 
время описаны случаи АР у молодых пациентов с атопиче-
ским дерматитом, а также у молодых женщин с более темным 
цветом кожи (V и VI фототип по шкале Фитцпатрика) [6–8]. 

Патогенез этого состояния полностью не изучен. Боль-
шинство авторов считают, что в основе заболевания лежит 
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реакция гиперчувствительности 4-го типа, в развитии кото-
рой принимают участие УФ-индуцированные гены. Помимо 
инсоляции у ряда больных были выявлены другие триггер-
ные факторы: прием лекарственных препаратов, вызываю-
щих фототоксическую реакцию, предшествующий и/или со-
существующий с АР аллергический контактный дерматит и 
экзема, редко выявлялась ассоциация с ВИЧ [9, 10]. 

Хотя клиническая картина АР похожа на стойкую свето-
вую реакцию, но у больных при гистологическом и имму-
ногистохимическом исследовании часто выявляются Т-ак-
тивированные лимфоциты с фенотипом CD8+, 
многочисленные гистиоциты, макрофаги и В-клетки, напо-
минающие картину грибовидного микоза. Из-за схожести 
клинических и гистологических проявлений АР следует 
дифференцировать в первую очередь с Т-клеточной лим-
фомой, а также последовательно исключать другие дерма-
тозы, такие как: атопический дерматит, экзема, поздняя 
кожная порфирия, полиморфный фотодерматоз и др. [11]. 

Первоначальным симптомом АР обычно является стой-
кая эритема на открытых участках, подверженных воздей-
ствию солнца, особенно на коже лица, V-области груди, 
спине, на боковых поверхностях шеи и на верхних конеч-
ностях, часто с резким разграничением по линиям одежды. 
С течением времени в этих зонах развиваются пятнистые, 
папулезные высыпания, сопровождающиеся мучительным 
зудом и явлениями лихенификации. Цвет кожи в зонах по-
ражения постепенно изменяется от застойно-красного 
цвета до буровато-коричневого. В последующем в зонах по-
ражения образуются бляшки, сливающиеся между собой с 
отчетливой инфильтрацией и выраженной лихенифика-
цией. При длительном течении заболевания кожа лица ста-
новится утолщенной, отечной с грубыми глубокими есте-
ственными складками кожи по типу facies leonina. Через 
некоторое время в процесс вовлекаются участки кожи, не 
подверженные воздействию солнечного света, появляются 
зудящие папулы и бляшки с периодическим распростране-
нием по всему кожному покрову в виде эпизодов эритро-
дермии. У ряда больных отмечались появление ладонно-по-
дошвенной экземы, а также выпадение волос на бровях и 
волосистой части головы, вызванное травмированием кожи 
волосистой части головы, которое развивалось после экс-
кориаций на фоне сильного зуда. Лимфатические узлы у 
больных АР, как правило не увеличены, однако у ряда боль-
ных выявлялась генерализованная лимфаденопатия [5–7]. 

С течением времени пациенты могут не ассоциировать 
обострение дерматоза с пребыванием на солнце, так как 
при этом заболевании развивается чрезвычайно высокая 
чувствительность кожи ко всем компонентам дневного 
света, даже проникающим через оконное стекло. Поэтому 
больные не отмечают никакого ухудшения своего состоя-
ния, связанного с инсоляцией. 

Течение АР длительное, хроническое, с волнообразным 
течением, как правило, клинически ухудшающимся в ве-
сенне-летний период. Возможна ремиссия без специфиче-
ского лечения при исключении провоцирующих факторов 
на ранних этапах развития заболевания [12, 13]. 

Эффективных методов лечения дерматоза на сегодняш-
ний день нет. Пациенты с АР должны научиться тщательно 
соблюдать защитные меры, полностью исключающие или 
максимально минимизирующие контакт с естественными 
и искусственными источниками света, а также с возмож-
ными фотоаллергенами. Учитывая тот факт, что заболева-
ние может усугубиться даже во время пасмурной погоды, 
больные должны помнить, что окна и одежда не полностью 
блокируют воздействие солнечных лучей. Рекомендовано 
постоянно применять наружно фотопротекторы с макси-
мальной степенью защиты, а также носить одежду, пол-
ностью закрывающую большую часть кожного покрова. 
Больным категорически запрещается выезжать в зоны с вы-
сокой солнечной активностью, особенно на морские и гор-

нолыжные курорты. Следует обращать внимание пациен-
тов на исключение приема системных лекарственных пре-
паратов, обладающих фототоксическим и фотоаллергиче-
ским действием. Такими препаратами являются: 
тетрациклины, хинолоны, антиаритмические препараты 
(амиодарон, хинидин), диуретики (фуросемид, тиазиды), 
гризеофульвин, итраконазол, фурокумариновые препа-
раты, нестероидные противовоспалительные препараты, 
фенотиазины, производные сульфонилмочевины, изотре-
тиноин, блокаторы кальциевых каналов, препараты для 
проведения фотодинамической терапии. Нередко провоци-
рующими факторами могут являться наружные лекарст-
венные средства: красители (метиленовый синий, эозин), 
деготь и его компоненты, фурокумариновые препараты, 
бензокаин, бензоила пероксид, производные параамино-
бензойной кислоты, компоненты косметических средств 
(ароматические вещества, бергамотовое, лаймовое, санда-
ловое, лимонное и кедровое эфирные масла, консерванты), 
а также контакт с некоторыми растениями: борщевиком, 
зверобоем, петрушкой, сельдереем, луговыми травами. Сле-
дует обращать внимание пациентов, что необходимо ис-
ключить из диеты употребление ряда продуктов, содержа-
щих триптофан (сыр, рыба, мясо, бобовые, творог, грибы, 
овес, сушеные финики, арахис, кунжут, кедровый орех, мо-
локо, йогурт), продуктом метаболизма которого является 
кинореновая кислота, являющаяся активным фотосенсиби-
лизатором [14]. 

В период обострения заболевания больным рекоменду-
ется назначать длительный курс антималярийных препара-
тов (плаквенил или делагил). При отсутствии эффекта от 
проводимой терапии и тенденции к распространению кож-
ного процесса и усилению зуда рекомендовано назначение 
системных глюкокортикостероидных (ГКС) препаратов в 
средних терапевтических дозах. Системную терапию соче-
тают с ГКС-мазями и кремами, а также с наружными инги-
биторами кальциневрина (такролимус и пимекролимус), 
дополняя ее увлажняющими и улучшающими трофику 
кожи средствами лечебной косметики, применение кото-
рых чередуют с фотопротекторами. Описаны случаи поло-
жительного терапевтического воздействия при данной па-
тологии системных иммуносупрессоров: циклоспорин и 
микофенолата мофетил в комбинации или отдельно, осо-
бенно на ранних этапах болезни. В ряде публикаций при-
водятся данные о положительных результатах использова-
ния дискретного плазмафереза в сочетании с системными 
кортикостероидами в особо резистентных случаях. Для до-
стижения хороших результатов требуется не менее 10 про-
цедур плазмафереза, во время которых удаляют около 
700 мл плазмы с последующим замещением солевыми рас-
творами (Трисоль) в адекватном объеме. В двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании была продемон-
стрирована высокая терапевтическая эффективность аза-
тиоприна. У 2/3 пациентов лечение азатиоприном в дозе 
100–150 мг ежедневно в течение нескольких месяцев при-
вело к клинической ремиссии. Имеются сообщения об эф-
фективности применения низких доз ПУВА-терапии или 
узкополосного УФБ в качестве десенсибилизирующей тера-
пии, особенно в сочетании с системными ГКС, однако дан-
ный метод следует проводить с повышенной осторож-
ностью. Для большинства пациентов АР является 
пожизненным заболеванием, которое требует значитель-
ных коррекций в образе жизни, профессии, бытовых пред-
почтений для минимизации воздействия солнечного света 
и контакта с аллергенами. У некоторых пациентов состоя-
ние может самопроизвольно разрешиться, иногда даже спу-
стя много лет после начала заболевания [15–19]. 

 
Клинический случай 

В клинике кожных болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова с декабря 2019 г. наблюдался пациент Н., 
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65 лет, военный пенсионер. Болен в течение 20 лет. По роду 
своей профессиональной деятельности в 1989–2005 гг. ре-
гулярно находился в длительных командировках в Египте, 
Ливии, Судане, Тунисе по 4–5 раз в год. Первые признаки 
заболевания отметил в 2000 г. в виде покраснения кожи 
лица с переходом на шею, сопровождающегося зудом. 
В 2001 г. по поводу стойкого покраснения кожи лица и шеи, 
сопровождающихся зудом, впервые обратился в поликли-
нику по месту жительства, где был выставлен диагноз «ро-
зацеа». Получал лечение в течение 1 мес: метронидазол, ди-
азолин, примочки с борной кислотой, цинковая паста – без 
эффекта. В связи с этим обратился на консультацию и был 
госпитализирован в Клинику кожных и венерических бо-
лезней им. В.А. Рахманова, где клинически обсуждались ди-
агнозы «грибовидный микоз» и АР. Проведены гистологи-
ческие и гистохимические исследования, не выявившие 
признаков грибовидного микоза. По поводу АР было про-
ведено следующее лечение: плазмаферез №10, местно: 
ГКС-кремы. Отмечалось улучшение со стороны кожного 
процесса: уменьшение зуда, гиперемии. Амбулаторно боль-
ному было рекомендовано избегать инсоляции (исключить 
командировки в страны Африки), постоянно пользоваться 
защитной одеждой и фотопротекторами. При обострении 
процесса использовать антигистаминные препараты и 

ГКС-кремы. В течении последующих 4 лет пациент продол-
жал выезжать в командировки в страны Африки, фотоза-
щитными кремами пользовался нерегулярно, обострения 
дерматоза и зуд купировал кремом Элоком, который ока-
зывал положительный эффект. В 2005 г. в связи с нараста-
нием клинической симптоматики в виде стойкой эритемы, 
инфильтрации кожи и зуда, появления складчатости кожи 
на лице и отсутствием эффекта от проводимой местной те-
рапии обратился в клинику «Медико-С», где по поводу АР 
проводилось лечение: Дипроспан 2 мл внутримышечно од-
нократно, Телфаст 180 мг 1 раз в день, местно Сульфодекор-
тэм крем, Белогент крем. Был получен хороший терапевти-
ческий эффект: зуд прекратился полностью, отмечен 
выраженный регресс гиперемии и инфильтрации кожного 
процесса. В дальнейшем пользовался различными ГКС-кре-
мами в качестве поддерживающей терапии с удовлетвори-
тельным эффектом. 

Очередное обострение кожного процесса произошло спу-
стя год после возвращения из очередной командировки 
после длительной инсоляции, в связи с чем больной по ре-
комендации врачей одной из частных клиник Москвы по-
вторил курс плазмафереза в сочетании с антигистамин-
ными препаратами и эссенциале per os, ГКС-кремами. 
Отмечалось улучшение со стороны кожного процесса: ре-
гресс зуда, гиперемии, инфильтрации. В 2006 г. был госпи-
тализирован в Центральный клинический военный госпи-
таль им. А.А. Вишневского по поводу абсцедирующих 
фурункулов лица и шеи. Получал лечение: антибиотики, ви-
тамины, гипосенсибилизирующие и антигистаминные пре-
параты. Аутогемотерапия внутримышечно, местно: дезин-
фицирующие, противовоспалительные средства – с полным 
регрессом пиодермических высыпаний. В связи со стойким 
покраснением и уплотнением кожи лица было проведено 
повторное гистологическое и иммуногистохимическое ис-
следование с очагов на лице. Полученные данные свиде-
тельствовали в пользу диагноза АР. С 2007 по 2009 г. эпизо-
дически применял ГКС-кремы с незначительным 
эффектом. После очередной консультации в частной кли-
нике с 2009 г. на протяжении 10 лет по рекомендации врача-
дерматолога применял инъекции Дипроспана 1,0 мл внут-
римышечно 1–2 раза в месяц, которые облегчали его 
состояние в виде регресса зуда и высыпаний, однако ремис-
сия продолжалась в течение нескольких недель после про-
ведения инъекции, в связи с чем требовалось повторное 
введение препарата. В этот период неоднократно проводил 

Рис. 1. Изменение кожи лица по типу facies leoninа у больного АР. Рис. 3. Гистопатологические изменения кожи у больного АР.

Рис. 2. Буровато-коричневые полиморфные высыпания 
на туловище у больного АР.
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отпуск на морских и горнолыжных курортах, использовал 
фотозащитные кремы нерегулярно. Последняя инъекция 
была проведена в начале ноября 2019 г. после возвращения 
из туристической поездки в Тунис и не оказала терапевти-
ческого эффекта. В связи с прогрессированием процесса и 
отсутствием ответа на Дипроспан в конце ноября 2019 г. 
больной обратился в поликлинику в Государственный на-
учный центр дерматовенерологии и крсметологии, где была 
сделана третья биопсия, которая также подтвердила диаг-
ноз АР. Пациенту было рекомендован длительный прием 
Плаквенила по 1 таблетке 2 раза в сутки, местно ГКС-мази 
и кремы. На фоне проводимого лечения отмечался лишь не-
значительный и кратковременный эффект. В связи с этим 
в декабре 2019 г. обратился на консультацию и был госпи-
тализирован в Клинику кожных и венерических болезней 
им. В.А. Рахманова для подбора терапии. 

При осмотре кожный процесс хронического воспали-
тельного характера с преимущественным поражением от-
крытых участков кожи. Локализуется на коже лица, шейно-
воротниковой зоны, верхней трети груди и спины. Сыпь 
полиморфна. На фоне разлитой эритемы коричневато-бу-
рого цвета отмечаются единичные лентикулярные папулы 
с тенденцией к слиянию и образованию бляшек. Высыпа-
ния резко отграничены от окружающей здоровой кожи. 
Кожа в очагах на лице и шее утолщена, отечна с повышен-
ной складчатостью в виде глубоких морщин по типу facies 
leonina. Поверхность кожи в очагах поражения сухая и ше-
роховатая, покрыта мелкими серовато-белыми чешуйками, 
корочками и единичными экскориациями. Субъективно: 
интенсивный, временами мучительный зуд в местах высы-
паний в течение всего дня (рис. 1, 2). 

При обследовании в клинике: в клиническом анализе 
крови определяется повышенная скорость оседания эритро-
цитов по Вестергрену – 29 мм/ч, остальные показатели в 
норме; в биохимическом анализе крови повышение С-реак-
тивного белка до 20,00 мг/л, глюкозы – до 6,3 ммоль/л, общего 
холестерина – до 5,87 ммоль/л. При ультразвуковом исследо-
вании органов брюшной полости, малого таза и щитовидной 
железы выявлено: гепатомегалия, стеатоз, липоматоз, дис-
формия желчного пузыря, диффузные изменения парен-
химы и чашечно-лоханочной системы обеих почек; увеличе-
ние предстательной железы, диффузные изменения 
паренхимы простаты; киста левой доли щитовидной железы. 

От определения фоточувствительности кожи пациент от-
казался. 

С целью уточнения кожного процесса проведен пере-
смотр диагностической биопсии, сделанной в ноябре 2019 г. 
в ГНЦДК. Заключение: в эпидермисе – очаговый паракера-
тоз, акантоз. Устья отдельных волосяных фолликулов рас-
ширены, заполнены роговыми массами, обнаруживаются 
фокусы спонгиоза с экзоцитозом лимфоцитов; в дерме – 
в верхних отделах отек, актинический эластоз, периваску-
лярный лимфогистиоцитарный инфильтат с наличием мно-
гомерных гистиоцито- и фибробластоподобных клеток. 
Данных за Т-клеточную лимфому кожи не обнаружено, вы-
явленные гистологические изменения кожи могут наблю-
даться при АР (рис. 3). 

На основании клинико-гистологических данных боль-
ному подтвержден диагноз АР. 

В клинике проведено комплексное лечение: преднизолон 
30 мг/сут с корригирующей терапией, Плаквенил 200 мг 
2 раза в сутки, Реамберин 400 мг внутривенно капельно №4, 
системная озонотерапия №5, лоратадин 10 мг 2 раза в сутки, 
хлоропирамин 25 мг внутримышечно и амитриптиллин 
25 мг на ночь. Наружно: Адвантан крем 2 раза в сутки с че-
редованием с кремом Протопик 0,1% на очаги поражения 
кожи, фотозащитные кремы SPF 50+. В связи с отсутствием 
выраженного эффекта от проводимой терапии в течение 
3 нед больному было рекомендован курс плазмафереза с 
последующим внутривенным вливанием 120 мг преднизо-

лона №7, наружно: Элоком крем на лицо 1 раз в сутки, Дер-
мовейт крем на остальные пораженные участки тела 2 раза 
в сутки. На фоне проведенной терапии достигнута выра-
женная положительная динамика в виде регресса высыпа-
ний на 30% и значительного уменьшения зуда. Больному 
было рекомендовано постоянное использование фотоза-
щитных кремов в дневное время, особенно их тщательное 
нанесение при длительном пребывании на открытых про-
странствах. 

Описанное клиническое наблюдение представляет инте-
рес для дерматологов, косметологов, врачей общей прак-
тики, гематологов, аллергологов-иммунологов, так как АР 
может рассматриваться как междисциплинарная проблема. 
Необходимо подчеркнуть, что наиболее значимым лечеб-
ным подходом при ведении пациентов с АР, как и для всей 
группы фоточувствительных дерматозов, является мини-
мизация воздействия провоцирующих факторов, наиболее 
важным из которых является инсоляция. В связи с этим 
больным следует с момента установления диагноза реко-
мендовать постоянное использование фотозащитных 
средств и избегание пребывания на солнце, особенно в гео-
графических зонах с повышенной солнечной активностью. 

Следует отметить важность профилактических мер с по-
стоянным использованием фотозащитных средств с высо-
ким SPF-фактором как в процессе выполнения профессио-
нальной деятельности, так и в быту. Необходимо обратить 
внимание пациента на исключение из диеты продуктов, бо-
гатых триптофаном, а также избегание приема лекарств, 
обладающих фотосенсибилизирующим действием. Больные 
с данной патологией нуждаются в постоянном клинико-ги-
стологическом мониторировании в связи с возможностью 
перехода данной патологии в злокачественную лимфому. 

У наблюдаемого нами больного отмечалась слабая при-
верженность рекомендациям по мерам профилактики за-
болевания. Пациент часто выезжал в регионы с повышен-
ной солнечной активностью в связи с профессиональной 
деятельностью, а также на отдых на морские и горнолыж-
ные курорты и регулярно не пользовался фотопротекцией, 
не соблюдал рекомендованной диеты. Это привело к про-
градиентому течению заболевания с нарастанием воспали-
тельных изменений и зуда и формированию обезображи-
вающих дефектов кожи на открытых участках (facies 
leoninа). 
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В  канун Нового 2020 года мир охватила новость – 
город Ухань, столица китайской провинции Хубэй, 
стал эпицентром вспышки острого респираторного 

синдрома – коронавируса-2 (SARS-CoV-2). Позже Всеминая 
организация здравоохранения заявила, что это новая коро-
навирусная инфекция 2019 г. (COVID-19), и объявила пан-
демию. На сегодняшний день насчитывается уже 15,7 млн 
заболевших и примерно 640 тыс. погибших (WHO 
COVID-19 Dashboard, 2020). 

Коронавирусная инфекция – острое вирусное заболева-
ние с преимущественным поражением верхних дыхатель-
ных путей, вызываемое РНК-содержащим вирусом рода 
 Betacoronavirus семейства Coronaviridae. Коронавирусы (лат. 
Coronaviridae) – семейство, включающее на январь 2020 г. 
40 видов РНК-содержащих сложноорганизованных виру-
сов, имеющих суперкапсид. Название связано со строением 
вируса: из суперкапсида выдаются большие шиповидные 
отростки в виде булавы, которые напоминают корону. 

SARS-CoV-2 является 7-м идентифицированным членом 
семейства коронавирусов, поражающим людей, и 3-м коро-
навирусом, появившимся в человеческой популяции за по-
следние два десятилетия. Многие детали, связанные с его 
происхождением и способностью распространяться среди 
людей, остаются неизвестными [1]. Как известно, коронави-
русы заражают не только людей, но и других млекопитаю-
щих, и птиц, приводя к респираторным, печеночным, желу-
дочно-кишечным и неврологическим заболеваниям [2, 3]. 

Основными клетками-мишенями для коронавирусов 
являются клетки альвеолярного эпителия, в цитоплазме 
которых происходит репликация вируса. Действие вируса 
вызывает повышение проницаемости клеточных мембран 
и усиленный транспорт жидкости, богатой альбумином, 
в интерстициальную ткань легкого и просвет альвеол. 
При этом разрушается сурфактант, что ведет к коллапсу 
альвеол в результате резкого нарушения газообмена, и 
развивается острый респираторный дистресс-синдром. 
Иммуносупрессивное состояние больного способствует 
развитию оппортунистических бактериальных и микоти-
ческих инфекций респираторного тракта. Патогенез 
новой коронавирусной инфекции недостаточно изучен, и 
почти вся информация получена из предыдущих иссле-
дований тяжелого острого респираторного синдрома 
(SARS) и гриппа. 

За последние 20 лет были две пандемии, связанные с ко-
ронавирусом, включая SARS (2002 и 2003) и ближневос-
точный респираторный синдром – MERS (2012), которые, 
с одной стороны, не вызвали такого количества случаев 
смерти, но с другой – именно данные о предыдущих пан-
демиях ускорили наше понимание эпидемиологии и па-
тогенеза SARS-CoV-2 [4], и появилось некоторое количе-
ство исследований, связанных уже с настоящим 
заболеванием в первые сроки пандемии. Кроме того, по 
состоянию на 21 апреля 2020 г. было зарегистрировано 
более 500 клинических исследований в различных нацио-
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нальных и международных реестрах клинических иссле-
дований, целью которых является оценка возможных ва-
риантов лечения [5]. Тем не менее до настоящего времени 
нет никаких конкретных и эффективных терапевтических 
стратегий для снижения уровня смертности от 
COVID-19, и кажется, что карантин, изоляция и социаль-
ное дистанцирование остаются лучшими стратегиями для 
борьбы с этой новой пандемией [6]. Таким образом, в ре-
зультате вспышки COVID-19 возникли серьезные про-
блемы для общественного и частного здравоохранения, 
научных исследований и медицинских сообществ [7]. Не-
которые из этих проблем связаны с возможным неблаго-
приятным воздействием SARS-CoV-2 на репродуктивное 
здоровье мужчин. Кроме того, были высказаны опасения 
относительно того, может ли вспышка COVID-19 повли-
ять на рождаемость во всем мире [8]. Тем более что почти 
всеми международными репродуктивными сообще-
ствами было принято решение не проводить новых про-
грамм вспомогательных репродуктивных технологий в 
период пандемии. Поскольку сбор данных занимает 
время, уроки, извлеченные из других вирусов, могут пре-
доставить много информации о возможном влиянии 
SARS-CoV-2 на фертильность мужчин. 

 
Что известно о влиянии вируса 
на репродуктивную функцию мужчин? 

Наиболее важным аспектом этого заболевания является 
необычайная продолжительность заболеваемости, в сред-
нем 22 дня (Yang и соавт., 2020), и высокая степень иммун-
ного ответа, который может повлиять на все органы и си-
стемы, вызывая необратимые последствия. В настоящее 
время уже многие специалисты высказали свои опасения 
за системное негативное воздействие данного вируса. 

До сих пор неизвестно, может ли SARS-CoV-2 влиять на 
репродуктивное здоровье мужчин и в какой степени [9–11]. 

SARS-CoV-2 содержит четыре ключевых структурных 
белка, а именно: нуклеокапсид (N), спайк (S), мелкие 
мембраны (SM) и мембраны (M). Белок S необходим для 
того, чтобы вирус слился с клеткой-хозяином через ре-
цептор-связывающий домен [12]. Основным путем про-
никновения SARS-CoV-2 в клетку является присоедине-
ние белка S к ангиотензинпревращающему ферменту-2 
(АПФ-2), который может присутствовать в альвеоляр-
ных клетках типа II, клетках миокарда, клетках прокси-
мальных канальцев почки, эпителиальных клетках под-
вздошной кишки и пищевода, а также в уротелиальных 
клетках мочевого пузыря  [13]. АПФ-2 также присут-
ствует в клетках ткани яичка, так как он высоко экспрес-
сируется в клетках Лейдига и Сертолли [14]. Таким об-
разом, предполагается, что SARS-CoV-2 может 
связываться с АПФ-2 в ткани яичка, приводя к патоло-
гическим изменениям ввиду проникновения вирусной 
инфекции [8]. Исследования SARS-CoV демонстриро-
вали, что именно орхит может быть возможной клини-
ческой картиной этого вируса, и есть доказательства не-
гативного воздействия на яичко, полученные в 
посмертных гистологических образцах ткани яичка [15, 
16]. Это послужило поводом для предположения, что 
яичко может быть уязвимо для инфекции SARS-CoV-2. 
Кроме того, жаловались на боли в яичке (орхит) 19% па-
циентов в исследовании [17]. Однако в другой работе, в 
которой оценивали параметры эякулята пациентов с 
COVID-19, было продемонстрировано полное отсут-
ствие SARS-CoV-2 в сперме и яичках инфицированных 
мужчин  [18]. Поэтому необходимы дополнительные 
 исследования с большим числом пациентов, чтобы под-
твердить, присутствует ли вирус в яичках. 

Считается, что основной путь передачи SARS-CoV-2 от 
человека к человеку – воздушно-капельный или аэрозоль-
ный  [19]. Однако мы уделяли особое внимание тому, 

может ли происходить передача половым путем. Опубли-
кованное исследование по оценке образцов спермы 
38 мужчин с COVID-19 показало, что у 6 (15,8%) из этих 
пациентов SARS-CoV-2 был обнаружен в образцах 
спермы, даже среди тех, кто выздоравливал. Тем не менее 
исследование не смогло оценить выделение вируса, время 
выживания и концентрацию вируса в сперме. Это иссле-
дование ставит вопрос о том, может ли SARS-CoV-2 пе-
редаваться половым путем, поскольку это может пред-
ставлять собой критический фактор в профилактике 
передачи [20]. 

 
Клиническая картина 

Наиболее часто встречающиеся симптомы COVID-19: ли-
хорадка, кашель, одышка, образование мокроты, головная 
боль и миалгия. Пациенты могут также жаловаться на 
рвоту, диарею, аносмию, а также на офтальмологические и 
кожные проявления [21]. Пациенты с COVID-19 были клас-
сифицированы как бессимптомные, легкие, тяжелые и кри-
тические. Легкие пациенты имеют тенденцию испытывать 
легкую пневмонию, в то время как тяжелые пациенты про-
являют одышку и увеличенную частоту дыхания в течение 
24–48 ч. Критические пациенты страдают от дыхательной 
недостаточности, острого повреждения сердца, септиче-
ского шока и полиорганной недостаточности [2]. Инте-
ресно, что в недавно опубликованном исследовании, оце-
нивающем присутствие коронавируса в сперме 
инфицированных пациентов, было отмечено, что хотя 
SARS-CoV-2 не был идентифицирован в образцах спермы, 
≈18% инфицированных мужчин сообщили о мошоночном 
дискомфорте во время инфекции [17]. 

SARS-CoV-2 является высокопатогенным вирусом, ко-
торый может быть связан с неконтролируемым выбро-
сом цитокинов, известным как «цитокиновый шторм», 
который может привести к утечке капилляров, токсич-
ности тканей, отекам, недостаточности органов и 
шоку [13]. У COVID-19 наблюдается значительное повы-
шение цитокинов (интерферона-g, фактора некроза опу-
холей a, интерлейкинов 6, 10, 2, 1 и др.). Принимая это 
во внимание, у пациентов-мужчин, инфицированных 
SARS-CoV-2, существует вероятность того, что вирус 
размером 70–90 нм может разрушить гематоэнцефаличе-
ский барьер. Это, в свою очередь, может привести к раз-
рушению иммунного барьера и вызвать аутоиммунные 
реакции против яичка и сперматозоидов. Однако в на-
стоящее время нет подтвержденных данных по влиянию 
SARS-CoV-2. Мы имеем только доказательство, что ряд 
вирусов, таких как эпидемический паротит, ВИЧ, вирусы 
герпеса человека, вирусы Эбола и Зика, способны пре-
одолевать гематоэнцефалический барьер, вызывая им-
мунный ответ в яичке (Чжао и соавт., 2014; Salam и 
соавт., 2017). В случае паротита у мужчин может раз-
виться орхит, который связан с атрофией яичек и азо-
оспермией (Philips, 2006). Существует также сообщение, 
касающееся инфекции SARS и орхита [15]. 

На самом деле не только присутствие самого вируса, но и 
клинические проявления и применяемая терапия могут 
оказывать негативное влияние на репродуктивною функ-
цию мужчин. Всем известно, что при повышении темпера-
туры не рекомендуется сдавать спермограмму ввиду воз-
можного ее ухудшения из-за оксидативного стресса, 
вызванного лихорадкой. Тем более лихорадка при 
SARS-CoV-2 может продолжаться в течение 20 и более дней 
и повышение температуры тела в течение такого длитель-
ного времени само по себе может обладать гонадотоксич-
ным эффектом. Также предлагаемая терапия (антибиотики, 
гидроксихлорохин) для лечения данной инфекции может 
негативно влиять на сперматогенез. Нами был встречен ряд 
работ, которые демонстрируют гонадотоксичность этих 
препаратов, а следовательно, снижение репродуктивного 
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потенциала мужчин (Das Roy и соавт., 2008). Также стоит 
обратить внимание на то, что в физиологических условиях 
окислительно-восстановительный баланс поддерживается 
ферментативными и неферментативными системами и спо-
собствует регуляции некоторых функций клеток. Вирусы 
нарушают это равновесие и вызывают окислительный 
стресс (ОС), который, в свою очередь, облегчает определен-
ные этапы жизненного цикла вируса и активирует воспа-
лительную реакцию. Индукция ОС посредством различных 
механизмов типична как для ДНК-, так и для РНК-вирусов. 
Избыточное накопление активных форм кислорода реги-
стрируется при многих вирусных инфекциях (гепатит В и 
С, лихорадка денге, грипп, ВИЧ и др.). К ОС-опосредован-
ным механизмам мужского бесплодия относят изменения 
основных параметров эякулята, нарушение функции и мор-
фологии сперматозоидов, повреждение мембран и ДНК, а 
также индукцию апоптоза половых клеток. Как уже от-
мечено выше, вирус может вызывать орхит, который также 
может индуцировать ОС. Стимулируют высвобождение ак-
тивных форм кислорода и усугубляют последующую фраг-
ментацию ДНК лекарственные препараты, например риба-
вирин, и даже психологический стресс. Сообщается, что ОС 
и нарушение функционирования антиоксидантных систем 
связаны с патогенезом и тяжестью новой коронавирусной 
инфекции. 

Также в условиях новой пандемии внимание исследова-
телей должно быть обращено не только на параметры 
 эякулята, но и на фрагментацию ДНК сперматозоидов, ко-
торая должна быть исследована для оценки фертильности 
пациентов. В свою очередь, снижение ОС и фрагментации 
ДНК может улучшить шансы пары на зачатие либо есте-
ственным путем, либо посредством вспомогательной ре-
продукции. Ввиду этих данных появляется необходимость 
назначения антиоксидантов (АндроДоз) для коррекции ок-
сидативных нарушений сперматозоидов, что может быть 
предложено пациентам, планирующих реализовывать свою 
репродуктивную функцию после перенесенной инфекции 
COVID-19. 

Более того, в условиях растущего глобального числа по-
гибших от пандемии COVID-19 данные Национального 
статистического управления Великобритании показывают, 
что уровень смертности среди мужчин в два раза выше, чем 
у женщин (ONS, 2020). Поскольку этот вирус затрагивает 
людей всех возрастов, в том числе детей до пубертатного 
периода, его влияние на фертильность остается серьезной 
проблемой. 

 
Вывод 

Существует теоретическая возможность того, что в ре-
зультате инфекции COVID-19 могут возникнуть поврежде-
ние яичка и последующее бесплодие, а также возможность 
передачи половым путем, так как SARS-CoV-2 был иденти-
фицирован в сперме инфицированных пациентов. Тем не 
менее имеющиеся данные и результаты исследований яв-
ляются недавними, основаны на небольших размерах вы-
борки и содержат противоречивую информацию. Таким об-
разом, до настоящего времени нет достаточных данных, 
подтверждающих необходимость предохранения бессимп-
томных пар, чтобы избежать передачи вируса половым 
путем. Необходимы дальнейшие исследования, чтобы по-
нять долгосрочное влияние SARS-CoV-2 на репродуктив-
ную функцию мужчин, включая его потенциальное влия-
ние на фертильность и эндокринную функцию яичек, 
прежде чем прийти к окончательному пониманию воздей-
ствия потенциальных вирусных атак на яички. В связи с 
этим необходимо уделять особое внимание пациентам, об-
ращающимся по поводу репродуктивных нарушений после 
перенесенной инфекции COVID-19, а также придержи-
ваться утвержденных рекомендаций по подготовке мужчин 
к беременности партнерши. 
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