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Уважаемые коллеги!

По итогам первого полугодия из официальных источников прозвучала информация 
о том, что в нашей стране уровень смертности превысил рождаемость. И пока не 
видно перспектив для изменения этой ситуации в лучшую сторону. Хотя числен-
ность населения постепенно растёт (и это отражено в официальных статистических 
отчётах), увы, нам далеко до традиций многодетности, наблюдавшихся в России  
век-два назад. Не в каждой семье есть даже один ребёнок, что уж говорить о двух 
или трёх? И всё более типичной становится картина, когда женщина сознательно 
откладывает деторождение на более поздний срок, пытаясь осилить карьерную 
лестницу, стать финансово независимой. Природа заложила в женском организме 
программу весьма небольшого числа менструальных циклов, чередующихся с рож-
дением и грудным вскармливанием младенцев. И в неё изначально не были вписаны 
прерывания нежеланных беременностей с катастрофическими последствиями для 
здоровья женщины, в том числе и репродуктивного; многочисленные соматические 
заболевания — всё то, что мы наблюдаем сегодня и что, собственно, составляет по-
нятие «эколого-репродуктивный диссонанс».

Необходимо отметить, что демографическое развитие РФ — это не только меди-
цинская, но и огромная социальная проблема, многие вопросы которой до настоящего 
времени остаются трудноразрешимыми. Это знание раньше было уделом немногих, 
однако сейчас возникла критическая необходимость во всё большем охвате врачей (не 
только акушеров-гинекологов, но и других специалистов) такого рода информацией. 
Сразу несколько статей из выпуска журнала, который вы держите в руках, посвящены 
теме эколого-репродуктивного диссонанса и, самое главное, — тому, как сделать ка-
чество жизни наших пациенток достойным. 

Стремление врачей к познанию, повышению профессионального уровня, внедре-
ние новых медицинских технологий во многом позволит выработать положительные 
тенденции в демографической ситуации в России.

Желаю всем вам здоровья, благополучия, успехов и удачи во всех делах и нелёг-
кой профессиональной деятельности. 

Зав. кафедрой акушерства и гинекологии
лечебного факультета Московского  
государственного медико-стоматологического  
университета им. А.И. Евдокимова,
проф. И.Б. Манухин
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ния контракционного кольца, следует выделить один, который качественно отли-
чается от остальных тем, что даёт возможность наблюдать за динамикой родовой 
деятельности с относительно высокой точностью. Речь идёт о феномене, который 
получил название багровая линия.
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круг замкнулся?
О влиянии времени, обстоятельств и эпохи на жизнь  

и здоровье женщины

Беспрецедентное в истории человечества снижение материнской 
смертности вселяет оптимизм и порождает новые перспективы для 
репродуктивной медицины первой половины xxi века. Преобладание 
научных и клинических разработок, направленных на беременную, 
роженицу и младенца, должно оказать долгожданное влияние на 
проблемы репродуктивного здоровья и гинекологическую заболевае-
мость. Уже несколько лет в стране и мире структуру причин мате-
ринской смертности с большим отрывом возглавляют экстрагениталь-
ные заболевания, и можно не сомневаться, что ассоциированные  
с ними гинекологические нарушения можно и нужно корректиро-
вать. Насколько в патогенезе взаимосвязаны уже известные детерми-
нанты, какие приоритеты в оздоровлении женщин репродуктивного 
возраста предстоит проанализировать и изучить?

Д остижения медицины, основанной на доказанном, позволяют дифферен-
цировать действительные болезни и «придуманные» — исходы лечения, 
разумеется, будут другими. Каждая из тем заслуживает детального об-

суждения (что и происходит на страницах журнала): бремя метаболического 
синдрома и возможности его коррекции в гинекологической практике, эволю-
ционная обусловленность предменструального синдрома, варианты преодоления 
порочной цепи нейроэндокринных взаимоотношений в зависимости от возраста 
пациентки и многое другое. Вот почему наличие в штатном расписании женской 
консультации должности «гинеколог-эндокринолог» можно считать вредным. Это 
же «лазейка» для остальных врачей, позволяющая не овладевать в полной мере 
знаниями об эндокринно детерминированных заболеваниях (около 80% в струк-
туре всех гинекологических нозологий!), а лечить их «по старинке» без видимых 
результатов, в самых упорных случаях переадресовывая более компетентному  
в эндокринологии коллеге. Получается имитация полезной деятельности.

Наряду с открытиями обсуждаем и неудачи: многие десятилетия попыток 
хирургического лечения СПКЯ — яркий пример неадекватных действий при 
недостаточно изученном патогенезе. Эндометриоз вообще и синдром хрониче-

Главный редактор 
проф. Виктор Радзинский

[ Наличие в штатном расписании женской консультации 
должности «гинеколог-эндокринолог» можно считать 
вредным. Это же «лазейка» для остальных врачей, по-
зволяющая не овладевать в полной мере знаниями об 
эндокринно детерминированных заболеваниях, а ле-
чить их «по старинке» без видимых результатов. ]
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ской тазовой боли в частности — не 
должна диагностика длиться годами 
и десятилетиями! Уже традиционный 
разбор парных случаев материнской 
смерти и near miss. Даже если после-
довательность нежелательных собы-
тий в основе заболевания установлена, 
но эти сведения не трансформируются 
в рациональную врачебную тактику, 
улучшения результатов терапии ждать 
не приходится.

Современное человечество живёт в ус- 
ловиях эколого-репродуктивного диссо-
нанса. Впервые в стране об этом загово-
рил акад. В.Н. Серов, понимание сути 
этого явления добавляет недостающие 
штрихи к этиологии и патогенезу мно-
гих гинекологических заболеваний. 

Если ещё 150 лет назад за всю жизнь 
у женщины было 50–60 менструаций  
(с 13 до 16 лет, потом замужество, 
роды, эксклюзивное грудное вскарм-
ливание 1,5–2 года, затем 1–2 мен-
струации и опять беременность с по- 
вторением цикла на протяжении 18– 
20 лет), то понятно, что эволюцией не 
было обеспечено безболезненного пере-
хода к 300–400 менструациям, как это 
происходит в наши дни. А «бездеятель-
ность» молочных желёз! Таким обра-
зом, современная женщина, вместо того 
чтобы выполнять ожидаемую програм-
му «беременностей-рождений-вскарм-
ливаний», десятилетиями подвержена 
маятникообразным колебаниям гормо-
нального статуса, ежемесячно переносит 
дискомфорт, связанный с менструацией, 
и получает микротравму яичника в виде 
овуляции, причём, что наиболее обид-
но, в большинстве случаев совершенно 
напрасно! 

Доказано, что менструация не име-
ет самостоятельного адаптивного или 
какого-либо другого полезного для 
женщины значения. При хорошем раз-
витии событий весь грандиозный труд 
женского организма по поддержанию 
фертильности в «боеспособном» со-
стоянии оказывается ненужным (при 
успехе контрацептивных мероприятий), 
а если события развиваются наиболее 
драматично, то зачатие совершается, 
за ним следуют аборт и последствия, 
поскольку беременность оказалась не-
желанной для женщины. Даже если 
наша героиня родит трижды на протя-

жении своей репродуктивной карьеры  
(в среднем, как известно, это проис-
ходит реже), доля «полезных» менстру-
альных циклов всё равно смехотвор-
на — около 0,75%. 

Всё остальное время маховик тру-
дится, пожирая ценные ресурсы и за- 
ставляя женщину мириться с соответ-
ствующими неудобствами, не просто зря,  
но и во вред. Именно отсюда берут на-
чало крайне высокая гинекологическая 
заболеваемость, все нейроэндокринные 
синдромы, миомы, эндометриоидная бо-
лезнь. До тех пор пока не станет ясно, 
как преодолевать сложившееся несо-
ответствие между биологически запро-
граммированными и реально существу-
ющими репродуктивными паттернами, 
не приходится ожидать снижения гине-
кологической заболеваемости. Впрочем, 
конструктивные идеи на этот счёт есть, 
см. публикацию «Эколого-репродуктив-
ный дисссонанс: что это?» на с. 23.

Почти миллион абортов в год и первое 
место в мире по числу прерываний 
беременности никак не располагает  
к излишнему оптимизму касательно ги-
некологического здоровья нации и перс- 
пектив изменения этого показателя. 
В основе отечественной проабортной 
культуры лежит именно доступность, 
ведь практически все убедительно эф-
фективные способы предупреждения 
зачатия стоят денег, а артифициальный 

аборт оплачивает государство в рам-
ках системы ОМС — для женщины 
манипуляция должна быть бесплатна.  
Но далеко не безвредна: к примеру,  
в 2013 году опубликованы данные  
о том, что дилатация шейки матки при 
хирургическом аборте или других вну-
триматочных манипуляциях в 1,5 раза 
повышает риск преждевременных ро-
дов. Оздоровление российских жен-

щин следует начинать с идеологиче-
ской врачебной революции, и первым 
её этапом должна стать финансовая 
поддержка фондами ОМС исключи-
тельно медикаментозного, более ща-
дящего аборта. 

Медицинской общественности оче-
видно, что полный запрет абортов при-
ведёт лишь к росту криминальных вме-
шательств и их трагических последствий 
(материнская смертность), как уже слу-
чалось в истории нашей и других стран. 
А глобальный приоритет в форме госу-
дарственного субсидирования должен 
быть отдан именно профилактике неже-
ланных беременностей и последующих 
абортов, ведь давно декларируемая, но 
от этого не ставшая хуже мысль: пред-
упреждать всегда целесообразнее (в том 
числе экономически), чем лечить и реа-
билитировать.

Так круг замыкается: генетическая обу-
словленность, неблагоприятная на-
следственность пациенток, упущенные 
профилактические возможности и наши 
собственные терапевтические ошибки 
стоят между нами и будущим, когда 
практически любые гинекологические 
заболевания и акушерские осложнения 
можно будет корректировать с лёгко-
стью. Вряд ли удастся прямо завтра 
рожать больше, вскармливать дольше, 
болеть реже и лучше лечить... Но стре-
миться к этому нужно.

Предлагаемый выпуск журнала 
представляет читателю все необходи-
мые сведения для того, чтобы принять 
собственные решения, позволяющие 
редуцировать влияние эколого-репро-
дуктивного диссонанса на жизнь и здо-
ровье женщины. 

[ В 2013 году опубликованы данные о том, что дила-
тация шейки матки при хирургическом аборте (бес-
платном в рамках системы ОМС) или других внутри-
маточных манипуляциях в 1,5 раза повышает риск 
преждевременных родов. ]
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Когда?

В НАУЧНОЙ ПРОГРАММЕ:
Материнская смертность от инфекционных причин: статистика официальная и реаль-
ная. Септические осложнения в акушерстве • Постантибиотиковая эра: начало. Что 
дальше? • Вагинальный нормоценоз как основной гарант противоинфекционной устой-
чивости репродуктивной системы вне и во время беременности • Перевод 
БЦЖ-вакцинации в амбулаторную педиатрическую сеть. Продолжаем дискуссии • ИППП 
и граница водораздела между сферами ответственности акушера-гинеколога и дермато-
венеролога. Кто должен лечить ВЗОМТ хламидийной, гонококковой, трихомонадной 
этиологии? • Антибиотики: есть ли новости? Что остаётся в «золотом резерве»? • Филь-
трация бактериального эндотоксина при сепсисе как жизнеспасающая технология

ЕЩЁ…
Специальные заседания для акушерок и клинических эпидемиологов, мастер-классы, 
круглые столы, дискуссии, интерактивная обучающая школа «Мытьё рук в XXI веке», 
научно-деловая программа и выставка «Главврач XXI века» и многое другое. Присоеди-
няйтесь!
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будьте как дома
Можно ли совместить безопасность и комфорт во время родов?

Домашние роды, всё больше набирающие популярность в последнее 
время, — разочарование в государственной медицине или просто пре-
ходящая мода? И почему же российские акушеры так активно высту-
пают против подобной практики, а сторонники рождения ребёнка во 
внебольничных условиях отвечают им градом колкостей и обвинений 
во всех смертных грехах? Категоричное мнение дипломированных 
специалистов — это обычный консерватизм, свойственный человеку? 
Боязнь акушеров остаться без работы или попытка уберечь будущую 
мать от фатальных последствий такого решения? Есть ли вообще ка-
кие-либо неоспоримые преимущества у домашних или стационарных 
родов? Поиск ответа на эти и множество других вопросов — в статье.

Автор: Сергей Александрович Князев,  
канд. мед. наук, StatusPraesens (Москва)

Получение действительно полной 
информации о преимуществах или 
недостатках того или иного способа 

ведения родов немыслимо без статисти-
ческих данных. Деятельность государ-
ственных учреждений отражена отрас-
левой статистикой и к тому же находится  
в открытом доступе. Оценить же исходы 
домашних родов в Российской Федера-
ции достаточно сложно, так как в офи-
циальной статистике учитывают только 
женщин, доставленных в стацио нар по-
сле совершившихся домашних родов. 

Этот пробел обусловлен тем, что до-
машние роды в нашей стране находятся 
как бы вне правового поля — лицензий 
на подобную практику в России не 
существует, а организации, предлага-
ющие эти услуги, функционируют на 
полулегальном положении. В резуль-
тате мы можем только приблизительно 
оценить объём внебольничных родов от 
их общего числа. При этом происходит 
смешение случаев, когда женщина це-
ленаправленно рожает вне стационара  

и когда она не успевает добраться до 
роддома в силу различных обстоятельств, 
чаще всего из-за быстрых родов. 

Можно ли разобраться в подобной 
путанице и причинах, по которым бере-
менные отказываются рожать в лечеб-
ном учреждении, и определить возмож-
ные преимущества домашних родов?

«Отказники»: кто они?
В числе пациенток, выбирающих вне-
больничные роды, встречаются жен-
щины с самыми разнообразными пси-
хотипами и мотивацией: от абсолютно 
адекватных людей, тщательно взвеши-
вающих все «за» и «против» и в зави-
симости от сложившейся ситуации при-
нимающих решение, до крайне резко 
настроенных женщин, полностью от-
рицающих любую врачебную помощь  
и проповедующих чуть ли не «естествен-
ный отбор». Именно последние часто 
становятся жертвой деятелей, обычно не 

[ Домашние роды в нашей стране находятся как бы вне 
правового поля — лицензий на эту практику в России 
не существует, а организации, предлагающие такие ус-
луги, функционируют на полулегальном положении. ]
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имеющих никакого акушерского образования и «обрабаты-
вающих» своих клиентов по технологиям тоталитарных сект.

Лиц, пропагандирующих роды на дому, также можно раз-
делить на две группы, пусть и весьма условно: предлагающих 
подобные роды по убеждениям и извлекающих из этого ком-
мерческую выгоду. Отличить первых от вторых достаточно 
затруднительно, поскольку ради получения материального 
вознаграждения нечистоплотные дельцы выдают себя за ярых 
сторонников любой, в том числе выглядящей абсурдно идеи, 
и даже профессионалу трудно увидеть за агрессивной маски-
ровкой, имитирующей пограничное психическое состояние, 
тонкий меркантильный расчёт. Подобным образом работа-
ют многие деструктивные секты, обещая за материальные 
пожертвования в свой карман «манну с небес». В процессе 
агитации за домашние роды в ход идут близкие лозунги: роды 
от Бога, божественное рождение, связь с космосом — и лю-
бой другой подобный набор штампов, сильно действующий на 
женщин с лабильной психикой.

Как и в секте, главное — убедить женщину отказаться 
от любого общения с лицами, которые могут развенчать их 
психически неадекватные идеи. Зачастую именно поэтому 
женщины, подвергшиеся подобной «обработке», не ходят  
в женские консультации и не обращаются к врачам до тех пор, 
пока ситуация не станет совсем критической. Поскольку здо-
ровая женщина, как правило, рожает без проблем, деятель-
ность таких «духовных акушеров» может продолжаться до-
вольно долгое время, тем более что даже в случае фатального 
исхода родов после соответствующей «промывки мозгов» их 
клиенты искренне думают, что сами виноваты в смерти ребёнка 
или женщины, поскольку мало молились или много грешили. 
Далеко не всегда дело доходит до юридических последствий. 
Вопрос пресечения подобной деятельности лежит в правовом 
поле правоохранительных органов, и задача врача своевре-
менно сообщать обо всех ставших ему известными прецеден-
тах такого рода деятельности. 

Другое дело люди, делающие осознанный выбор на основе 
собственного негативного опыта от общения с государственным 
родовспоможением или опыта близких родственников. Как 
правило, в этих случаях беременную наблюдают в женской 
консультации, на родах присутствуют приглашённые лица  
с акушерским образованием и после родов женщину нередко 
транспортируют в родильный дом. Главными аргументами 
своего выбора женщины называют боязнь ненужных меди-

цинских вмешательств, некомфортную обстановку, риск го-
спитальной инфекции и нежелание находиться несколько дней 
в больничном учреждении, когда через несколько часов после 
родов они чувствуют себя вполне способными вести обычную 
жизнь и самостоятельно ухаживать за своим ребёнком. На-
сколько обоснованы эти аргументы? 

Свобода под  
тщательным контролем

В декабре 2014 года эксперты лондонского Национального 
института здоровья и усовершенствования медицинской по-
мощи (National Institute for Health and Care Excellence, NICE) 
опубликовали новое руководство по организации помощи 
при неосложнённых родах, уходу за здоровыми роженицами  
и новорождёнными1. Одним из оснований для создания этого 
документа стало сравнительное исследование исхода родов  
в зависимости от места родоразрешения.

Группа норвежских учёных под руководством Эллен 
Бликс2 (Ellen Blix) на протяжении 1990–2007 годов изуча-
ла исходы 1631 запланированных домашних родов для матерей  
и новорождённых, сравнивая их с результатами стационар-
ного родоразрешения. Выводы оказались довольно интерес-
ными: женщины с низким акушерским риском могут выбирать 
любое место родов — в домашних условиях, в отдельном аку-
шерском учреждении или в родильном отделении в составе 
многопрофильного стационара. У многорожавших исходы для 
детей одинаковы независимо от места родоразрешения. А вот 
при первых родах случаи рождения ребёнка с мекониальной 
аспирацией или энцефалопатией в домашних условиях реги-
стрировали в 2 раза чаще. 

В целом отмечено, что при домашних родах реже вы-
полняли кесарево сечение (8 против 12,1% у первородящих  
и 0,7 против 3,5% у многорожавших), реже рассекали промеж-
ность (16,5 против 24,2% и 1,5 против 5,6% соответственно)  
и выполняли оперативные пособия, такие как вакуум-аспи-
рация и наложение акушерских щипцов (12,6 против 19,1% 
и 0,9 против 3,8% соответственно). Исходя из этих данных, 
становится очевидным тот факт, что с наименьшей частотой 
вмешательств проходят роды у многорожавших пациенток, 
при этом следует учесть, что к родам на дому допускают имен-
но здоровых женщин — это и объясняет разницу показателей. 

За счёт чего же достигаются такие неплохие преимущества 
в домашних родах? У наших доморощенных «специалистов» 
по внебольничным родам ответ на этот вопрос очевиден — за 
счёт отсутствия медицинского персонала, который не смог своими 
вредительскими действиями испортить природный процесс.

Придётся их разочаровать. Врачебный контроль над до-
машними родами необходим с самого первого шага — отбо-
ра женщин с низким акушерским риском, которым врачи, а не 
«духовные» или «космические» акушеры, разрешают рожать 
в тех местах, в которых захотят сами беременные.

В случае родов дома обязательны наблюдение квалифи-
цированным персоналом и контроль всех основных показате-
лей жизнедеятельности матери и плода. В случае отклонений 
роженицу следует в экстренном порядке перевести в акушер-

[ Врачебный контроль над домашними 
родами необходим с первого шага — 
отбора женщин с низким акушерским 
риском, которым квалифицированные 
врачи, а не «духовные» акушеры раз-
решают рожать в тех местах, в кото-
рых захотят сами беременные. ]
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ский стационар надлежащего уровня. 
Излишне уточнять, что роды на дому 
разрешены только в случае небольшой 
удалённости от родовспомогательного 
учреждения, позволяющей в течение 
15 мин «переместить» роженицу из до-
машней кровати в операционную. 

По данным того же NICE, из  
1000 «домашних» рожениц по различ-
ным причинам переводят в акушерский 
стационар 450 (почти половину!) при 
первых и 115 при повторных родах.  
В основном причинами перевода служат 
превышение длительности первого или 
второго периодов родов (32,4%), по-
явление мекония в околоплодных водах 
(12,2%), необходимость в хирурги-
ческом восстановлении промежности 
(10,9%), изменение ЧСС плода (7%), 
желание женщины получить регионар-
ное обезболивание (5,1%) и проблемы 
с новорождённым, требующие вмеша-
тельства неонатолога (5%)1. Очевидно, 
что ни о каком отказе от квалифициро-
ванной медицинской помощи, которой 
так пугают «духовные» акушеры, здесь 
речи не идёт. 

Только грамотно построенная система 
отбора беременных и контроль за течени-
ем родов с отлаженной маршрутизацией 
позволяют сделать роды в домашних ус-
ловиях относительно безопасными.

Не всё так гладко
Почему же распространённость до-
машних родов в развитых странах, за 
исключением Голландии, не столь вы-
сока? Так, по данным Мелиссы Чейни 
(Melissa Cheyney), в США этот пока-
затель не превышает 1–1,5%3, а в Сло-
вении роды дома вообще находятся вне 
закона. Каждое государство по-своему 
относится к домашним родам в зависи-
мости от системы финансирования здра-
воохранения, территориальных и прочих 
особенностей, и эти подходы могут быть 
различными. 

Несмотря на более низкую стои мость 
домашних родов (в Великобритании 
роды в государственном учреждении 
стоят около $2500, в частном центре 
$10 000–15 000, в то время как до-
машние роды с государственной аку-
шеркой около $1500)4, многие страны 
отказываются включать их в систему ме-
дицинского страхования. В 2014 году 

Европейский суд по правам человека от-
клонил иск чешских сторонников родов 
на дому, в котором истцы пытались из-
менить медицинское страховое законо-
дательство и попутно жаловались на за-
кон, вышедший в Чешской Республике 
в апреле 2012 года, согласно которому 
ассистентки, оказывающие акушерскую 
помощь в домашних условиях и работаю- 
щие без необходимых для специфики 
такой работы разрешений, могут под-
вергнуться весьма высоким штрафам. 

По мнению сторонников домашних 
родов, это ущемляет их право рожать 

дома. Суд пришёл к выводу, что роже-
ницы в Чехии в данном случае не были 
дискриминированы, и констатировал, 
что статья №8 Европейского соглаше-
ния о защите прав человека, предусма-
тривающая уважительное отношение  
к частной и семейной жизни, нарушена 
не была. Суд также принял во внима-
ние тот факт, что на европейском уровне 
нет единого мнения по поводу практики 
родов на дому, а в законе не закреплён 
финансовый аспект предоставления та-
кой экстренной медицинской помощи5.  
В Чехии услуги акушерки на дому мо-

[ Только грамотно построенная система отбора бере-
менных и строгий контроль за течением родов с от-
лаженной маршрутизацией смогут обеспечить относи-
тельную безопасность родов в домашних условиях. ]
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жет оплатить сама роженица, так как 
медицинские страховые компании этот 
вид помощи не оплачивают. 

А в России?
Раз эту проблему не могут решить стра-
ны с более развитой системой здраво-
охранения, то существуют ли возмож-
ности решить её в нашей стране? Если 
ориентироваться на вышеизложенные 
данные, то получается, что для решения 
этого вопроса есть два пути.

Первый — обучение и легализация 
профессионально подготовленных аку-
шерок, специализирующихся на родах 
на дому, создание системы отбора бе-
ременных низкого акушерского риска, 
которые могут относительно безопасно 
рожать дома, и повышение доступности 
экстренной медицинской помощи при 
осложнённом течении родов, позволяю- 
щих в случае необходимости в течение 
15–20 мин доставить пациентку в опе-
рационную. 

Второй путь — минимизация ме-
дицинского вмешательства у здоровых 
женщин в течение беременности и ро-
дов, максимальное сокращение пребы-
вания женщины и ребёнка в стациона-
ре, создание комфортных и безопасных 
условий для беременной и роженицы.

К сожалению, приходится конста-
тировать, что первый путь решения 
проблемы сложнее, поскольку требует 
гораздо бо`льших финансовых затрат  
и к тому же зависит не только от систе-
мы здравоохранения, но и от сторонних 
обстоятельств, таких как транспортная 
ситуация в населённом пункте, качество 
и протяжённость дорог от места родов 
до стационара, достаточная обеспечен-
ность специализированными транспорт-
ными средствами. Даже частично решить 
этот комплекс проблем в обозримом бу-
дущем вряд ли получится. Второй путь 
финансово менее затратен и целиком 
принадлежит сфере здравоохранения, 
что немного облегчает его реализацию. 

Конечно, следует признать, что про-
цесс займёт не недели и месяцы, а годы. 
В настоящее время главное — задать 
направление, в котором следует дви-
гаться врачам и организаторам здраво-
охранения, и последовательно решать 
проблемы, возникающие по ходу этого 
движения.©
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Лучше меньше, да лучше
Как видно из ранее процитированных рекомендаций NICE, 
приоритетная задача женской консультации — определить 
группу риска, к которой относится беременная. Без грамотно 
проведённой селекции вся дальнейшая работа по минимизации 
вмешательств у здоровых беременных невозможна. Ошибки  
и недоработки в этом вопросе приведут к росту неблагопо-
лучных исходов и поставят под сомнение саму идею.

У здоровых беременных медицинские вмешательства сле-
дует минимизировать. Достаточно тех, которые обозначены  
в приказе №572н Минздрава России, а любые диагностиче-
ские процедуры сверх этого и тем более назначение лекарствен-
ных препаратов должны быть вне закона. В этом вопросе рос-
сийская законодательная база отстаёт от большинства развитых 
стран, где многие необоснованные вмешательства попадают под 
чёткий и недвусмысленный запрет. Чтобы у врача в нашей стра-
не не было соблазна назначать дополнительные исследования, 
необходимо жёсткое ограничение на их выполнение при отсут-
ствии показаний, аналогичное уже существующему законода-
тельному запрету на медицинский аборт в день обращения6. 

Пусковые причины акушерской агрессии исходят не толь-
ко снизу, от рядового врача. Администрация и рецензенты 
больничной документации зачастую при разборе очередного 
клинического случая указывают на непроведённые обследова-
ния или неназначенные препараты как на упущение со сто-
роны врача, на самом деле не регламентированные никаки-
ми нормативными документами, и затем применяют к врачу 
административные санкции с туманными формулировками  
о «недостаточной оценке ситуации» или «недостаточной про-
филактике наступившего случая». Эти необдуманные решения 
моментально дают эффект, стремительно распространяющий-
ся в коллективе среди врачебного состава, подобно кругам на 
воде. Вред, причиняемый этими действиями «руководящих 
специалистов», гораздо опаснее невежества отдельного врача, 
поскольку он действует не на локальном участке, а поражает 
сразу весь коллектив. Издание методических рекомендаций, 
прямо запрещающих необоснованные вмешательства, в этом 
случае также обеспечит юридическую защиту врача от пре-
тензий некомпетентного руководителя. 

В случае осложнённого течения беременности женщину 
консультируют и лечат профильные специалисты; акушеры 
же должны заниматься только теми проблемами, на которые 
распространяется их лицензия, и в большинстве случаев их 
можно решить непосредственно в дневном стационаре, кото-
рый отличается от круглосуточного лишь отсутствием родово-
го зала, палаты интенсивной терапии и операционной. Толь-
ко когда возникает реальная потребность в этих отделениях, 
беременную необходимо направить в родовспомогательное 
учреждение.

В развитых странах уже осознали ненужность отделений 
патологии беременных, пришло время решать этот вопрос  
и в нашей стране. Простое сокращение таких коек — лишь 
один из элементов в комплексе решения этой проблемы. Не-
обходимо подкреплять это сокращение соответствующим разви-
тием амбулаторного звена, однако этого не происходит. К сожа-
лению, развёрнутая в нашей стране реформа здравоохранения, 
которая, по заявлениям инициаторов, должна была привести  

к смещению акцентов со стационаров на амбулатории и преоб-
разовать «отсталую советскую» модель в современную, соот-
ветствующую мировым стандартам, проведена самыми что ни 
на есть «советскими» методами, превратившись в «погоню за 
цифрами» по сокращению штатных единиц. 

В результате существующий кадровый дефицит в женских 
консультациях только усугубился, обеспечив ещё бо`льшую 
перегрузку оставшихся врачей. Сокращение периода ожида-
ния очереди к врачу путём снижения времени, отпущенного на 
приём пациента, приводит к потере качества работы. В таких 
условиях стационарзамещающие технологии вместо развития 
получат стагнацию.

Дородовая задача
Одним из спорных моментов до сих пор остаётся дородо-
вая госпитализация беременных. С одной стороны, эта мера 
необходима для правильной маршрутизации беременной, по-
скольку расстояния до стационара III уровня в нашей стране 
могут быть значительными и женщина с высоким перина-
тальным риском может просто не успеть с началом родов  
в лечебное учреждение соответствующего уровня. 

С другой стороны — когда цель достигнута и женщина на-
ходится в отделении патологии беременных, начинается поиск 
диагноза, с которым она пребывает в стационаре, поскольку  
в противном случае фонд ОМС откажет в оплате. В резуль-
тате беременная получает совершенно ненужную для неё 
лекарственную нагрузку, а необходимость быстрого оборота 
койки побуждает врачей отправить её на родоразрешение как 
можно скорее.

Разрубить этот гордиев узел можно только перепрофили-
рованием коек, предназначенных для дородовой госпитали-
зации, в социальные койки. Социальная койка подразумевает 
отсутствие диагноза, а соответственно, и неоправданного 
лечения и ненужных осмотров. В таком отделении вообще 
не должно быть медицинского персонала, а тем более вра-
чей, должно быть свободное общение беременной со всеми,  
с кем она пожелает, при отсутствии какого-нибудь временного 
ограничения, например сезонного карантина по простудным 
заболеваниям. 

Запрет на появление медицинского персонала в этом от-
делении снизит степень обсеменённости госпитальной микро-

[ В развитых странах уже осознали не-
нужность отделений патологии бере-
менных. Пришло время решать этот воп-
рос и у нас, однако простое сокращение  
коек — лишь один из элементов реше-
ния, поскольку сделать это невозможно 
без развития амбулаторного звена. ]
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флорой. В идеале отделение социальных коек должно распо-
лагаться обособленно от основного здания. Если подсчитать 
количество денег, затрачиваемых на оплату «липовых» счетов 
при пребывании этих пациенток в отделении патологии бере-
менных, то для страховых компаний будет выгоднее самим 
оплачивать социальные койки, тем более что беременных  
с медицинскими показаниями для дородовой госпитализации 
не так уж и много. Для женщин, у которых нет таких показа-
ний, но в силу каких-либо причин есть желание находиться 
перед родами поблизости от родовспомогательного учрежде-
ния, необходимо предусмотреть возможность оплатить это 
пребывание самостоятельно.

Рожать нельзя отменить
Теперь мы подошли к главной теме — непосредственно самому 
процессу рождения: преимуществу домашних родов в комфорт-
ной обстановке, отсутствию ненужных процедур и минимиза-
ции контакта с госпитальной микрофлорой. В реализации этих 
задач в последнее время происходят положительные сдвиги. 

Во-первых, благодаря выходу нового СанПиНа, отменивше-
го обязательные бритьё и очистительную клизму в приёмном 
отделении, теперь женщина сама может решать, нужны ли 
ей эти процедуры, в зависимости от своих личных предпо-
чтений. Во-вторых, сам процесс может быть для женщины 
более комфортным психологически за счёт всё шире распро-
страняющихся партнёрских родов, хотя с их внедрением тоже 
возникали сложности, чаще всего искусственно создаваемые 
недобросовестными администраторами. 

Попытки отдельных руководителей разрешать присут-
ствие родственников только при заключении контракта на 
оказание дополнительных платных услуг были пресечены 
уже в 2011 году Минздравсоцразвития России, издавшим 
специальное методическое письмо о том, что присутствие 
отца ребёнка на родах как законного представителя должно 
осуществляться без взимания платы7. К сожалению, данная 
политика ещё имеет место в ряде учреждений, где и отдельные 
палаты стали доступны только при условии оплаты. 

В целом можно констатировать, что коммерциализация 
государственных учреждений родовспоможения не принесла 
пациентам никаких выгод — в большинстве случаев это ока-

[ До тех пор пока врача законодательно не отстранят от ведения нормально про-
текающих родов у здоровой женщины, минимизировать контакт с госпитальной 
инфекцией невозможно. Добиться этого можно, только увеличив количество аку-
шерок в родовом блоке. В идеале — одна акушерка на одну роженицу. ]
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залось подменой бесплатных услуг плат-
ными, причём за что именно взимаются 
деньги, при пристальном рассмотрении 
становится непонятно.

Намного хуже обстоит дело с гос-
питальной инфекцией. В процессе до-
машних родов женщина контактирует 
только с акушеркой, которая не пере-
мещается по другим родовым залам, 
проводя перекрёстное обсеменение 
всех рожениц. К тому же комплекта-
ция штата акушерками в Российской 
Федерации намного ниже, чем в разви-
тых странах, где именно акушерка, а не 
врач — основной специалист, ведущий 
неосложнённые роды. Участие врача  
в этом случае экономически невыгодно 
учреждению и страховым компаниям, 
поскольку его труд оплачивается на-
много выше, чем среднего персонала. 

В нашей стране, согласно действую-
щим правилам, врач вынужден прово-
дить иногда бессмысленные осмотры, 
подвергая женщину инфекционному 
риску, и затем заполнять большое коли-
чество шаблонной документации. До тех 
пор пока врача законодательно не отстра-
нят от ведения нормально протекающих 
родов у здоровой женщины, минимизиро-
вать контакт с госпитальной инфекцией не-
возможно, и сделать это можно, только 
увеличив количество акушерок в родо-
вом отделении, поскольку именно на 
акушерке лежит обязанность контроля 
за течением родов и своевременного вы-
зова врача при появлении осложнений. 
Пока же мы можем наблюдать процесс 
сокращения персонала, который затро-
нул в том числе и акушерок родблока.

«Индивидуальное» ведение родов, 
широко рекламируемое поставщиками 
платных услуг в акушерстве, на самом 
деле представляет собой определён-
ный вид лукавства. В этом случае, со-
гласно статье 21 Федерального закона  
№323-ФЗ6, подменяется право па-
циента на выбор лечащего врача, и это 
право становится возможным только 
при заключении контракта на платное 
обслуживание. При этом сопровождаю-
щее лицо, как правило, врач, а выбрать 
акушерку возможности нет, хотя во всех 
странах ведение домашних родов дове-
ряют именно акушерке.

О каком персональном ведении во-
обще может идти речь, если всё это 
происходит в течение рабочего дня  
и помимо контрактной пациентки «пер-

сональный» медицинский работник вы-
полняет свою повседневную работу? 

Вся система оказания коммерческих 
услуг в государственных учреждениях 
здравоохранения непрозрачна и полна 
юридических нестыковок, поэтому не 
может быть основой решения нашего 
вопроса, так как по факту не в состоя-
нии обеспечить рекламируемое индиви-
дуальное ведение родов. Деятельность 
частных коммерческих учреждений 
родовспоможения также абсолютно не-
прозрачна — без доступных статисти-
ческих показателей работы разрешать 
им вести роды на дому нецелесообраз-
но ввиду полной бесконтрольности их 
действий.

Стационарный 
постфактум

Как показывает опыт развитых зару-
бежных стран, пребывание здоровой 
женщины и здорового ребёнка в ста-
ционаре не должно превышать 1 сут 
после родов. В США это время со-
ставляет в среднем 21–23 ч, в Вели-
кобритании — 17–19 ч. В Российской 
Федерации определённый прогресс  
в этом направлении заметен и уже при-
знаны анахронизмом рекомендации 

50-х годов прошлого века, что родиль-
ница с сохранённой промежностью  
и нормальным течением послеродового 
периода «...через 12 ч после родов может 
поворачиваться, <...> на 4-й день —  
садиться на кровати, <...> на 5-й день —  
вставать, на 10-е сутки — выписы-
ваться домой»8. Такие рекомендации  
в наше время вызывают смех, хотя тре-
бование приказа Минздрава России 
№572н держать здоровую женщину  
3 сут после физиологических родов не 
менее смешное и одновременно груст-
ное.

Чего мы ожидаем и делаем эти  
3 сут? Анализы, прививки для ребён-
ка? Всё это можно сделать амбулатор-
но, если вообще это следует назначать 
всем подряд, как и рутинное УЗИ, не 
снизившее ни на десятую долю про-
цента частоты послеродовых ослож-
нений. Тем более что лечить любые 
гнойно-септические осложнения родов 
в условиях той же самой госпитальной 
микрофлоры, которая их же и вызва-
ла, — верх логического абсурда. Здесь 
сторонники домашних родов абсолютно 
правы — после них женщина с ребён-
ком должна максимально быстро вер-
нуться в свою привычную микрофлору 
и психологически комфортную для неё 
(и новорождённого) обстановку. Все 
медицинские процедуры можно вы-
полнить амбулаторно, и наша задача —  
создать систему, в которой пациентке 
это будет сделать максимально удобно.

Подводя итоги, следует сказать, что 
сторонники домашних родов из чис-
ла образованных и адекватных людей  
в большинстве своих критических за-
мечаний о состоянии родовспоможения  
в нашей стране правы. Наша задача —
сделать так, чтобы этих замечаний было 
как можно меньше, но не путём пода-

вления инакомыслия, а за счёт улуч-
шения своей работы, которая должна 
выражаться не только в статистических 
показателях, но и в удовлетворённости 
возросших потребностей современной 
женщины. 

Тем более, как показывает доказа-
тельная медицина, для ребёнка и жен-
щины эти потребности абсолютно обо-
снованы, поскольку они несут для них 
обоих бо`льшую безопасность. 

[ Лечить гнойно-септические осложнения родов в ус-
ловиях той же самой госпитальной микрофлоры — 
верх логического абсурда. Здесь сторонники домашних 
родов абсолютно правы: после родов женщина долж-
на быстро вернуться в привычное микроокружение. ]
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Near miss

На грани материнских
потерь

Под ред. В.Е. Радзинского
М.: Издательство журнала StatusPraesens, 

2015. — 184 с.

Почему в развитом обществе, 
где есть специальные знания и доступны 
ресурсы, позволяющие предупредить 
материнские смерти, женщины 
продолжают гибнуть от осложнений 
беременности и родов? Почему 
мероприятия, технологии и программы, 
позволившие устойчиво снизить 
материнскую смертность в европейских 
странах, до сих пор не стали 
обязательными и долгосрочными 
в развивающихся государствах? 

Вопрос реабилитации едва выжившей 
пациентки должен быть основным 
рефреном для всех этапов оказания 
медицинской помощи: от реанимации 
до дальнейшего амбулаторного лечения 
и наблюдения женщины. 
В реальной практике, к сожалению, 
всё происходит не совсем так.

Есть ли резервы 
дальнейшего снижения 
этого показателя?

Е.Ю. Лебеденко
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Near miss

На грани материнских
потерь

Под ред. В.Е. Радзинского
М.: Издательство журнала StatusPraesens, 

2015. — 184 с.

Почему в развитом обществе, 
где есть специальные знания и доступны 
ресурсы, позволяющие предупредить 
материнские смерти, женщины 
продолжают гибнуть от осложнений 
беременности и родов? Почему 
мероприятия, технологии и программы, 
позволившие устойчиво снизить 
материнскую смертность в европейских 
странах, до сих пор не стали 
обязательными и долгосрочными 
в развивающихся государствах? 

Вопрос реабилитации едва выжившей 
пациентки должен быть основным 
рефреном для всех этапов оказания 
медицинской помощи: от реанимации 
до дальнейшего амбулаторного лечения 
и наблюдения женщины. 
В реальной практике, к сожалению, 
всё происходит не совсем так.

Есть ли резервы 
дальнейшего снижения 
этого показателя?

Е.Ю. Лебеденко

Смерть от осложнений беременности и родов — цена 
желанного, но не достигнутого материнства. Писатели 
прошлого, посвящая сотни страниц своих произведений 
героической гибели героев на полях сражений, к теме ма-
теринской смерти обращались нечасто. Трагизм ситуации, 
чудовищная несправедливость судьбы, отнимающей жизнь 
вместо её умножения, отвращали писательское перо от 
темы акушерских катастроф.

Отправной точкой в изучении качества родовспоможения 
традиционно считают показатель материнских потерь. Без 
сомнения, летальный исход — самый трагический из воз-
можных сценариев завершения беременности, поэтому 
анализ обстоятельств, приведших к смерти женщины, по-
зволяет не только установить его причину и недочёты при 
оказании медицинской помощи, но и выделить факторы, 
поддающиеся управлению в организации здравоохранения 
конкретного региона. Однако с позиций сегодняшнего дня 
МС — не единственный показатель, способный дать такую 
информацию.

Важные уроки, получаемые при изучении критических аку-
шерских состояний, едва не приведших к фатальному ис-
ходу (near miss), подтверждают необходимость широкого 
внедрения подобного анализа во всех регионах России. 
Как и материнские смерти, случаи near miss необходимо 
использовать для углублённого анализа их первоначаль-
ных причин. Именно масштабный, качественный и беспри-
страстный аудит позволит ответить на важнейший для орга-
низатора и врача-практика вопрос: что в случаях near miss 
предотвращает трагедию, а в случаях материнских смертей 
становится основой летального исхода.

Стремление избежать незаслуженного наказания побуж-
дает врачебный персонал к утаиванию причин случивше-
гося и фальсификации медицинской документации. Истин-
ную причину катастрофы зачастую установить не удаётся,  
а профилактические меры не разрабатывают и не внедря-
ют, вследствие чего вероятность повторных событий по 
тому же сценарию остаётся достаточно высокой.

Акушерские катастрофы, в том числе с летальным исходом, 
удручающе регулярно происходят в акушерских стациона-
рах I уровня, составляющих 75% всех учреждений родо- 
вспоможения РФ. В 23 субъектах страны на долю этих 
маломощных ЛПУ приходится лишь треть от ежегодного 
числа родов в РФ.

По вопросам приобретения книги  
обращаться по тел. +7 (910) 482 8923
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эколого-репродуктивный 
диссонанс: что это?

Ключевое гинекологическое открытие поколения:  
почему динозавры вымерли, а мы ещё нет (редакционная статья)

На протяжении нескольких десятилетий любое научное обсуждение гинекологической заболеваемости на-
чинают с упоминания о её неуклонном росте. В наши дни это уже не столько хороший тон, сколько об-
щее убеждение: патологические состояния «молодеют», абсолютное число больных постоянно возрастает,  
и складывается впечатление, что переломить данный вектор невозможно, ведь вынудить человека отка-
заться от достижений прогресса и экологических вредностей, которые он с собой неминуемо несёт, столь же 
трудно, как повернуть эволюцию вспять.

Однако рост бремени гинекологических болезней в популяции не может быть бесконечным — рано или 
поздно попросту некому станет рожать, в этом случае наблюдаемая группа (то есть человечество!) обре-
чена1. Замалчивание столь апокалиптического аспекта применительно к европеоидной расе также негласно 
входит в этику врачебного и научного сообщества: к чему лишняя патетика, если «поезд в огне» и все об 
этом уже знают? Ведь биологические законы неотвратимы.

Тем не менее коллегам-антропологам всё же удалось проследить механизмы, нарушение которых легло 
в основу лавинообразного ухудшения гинекологического здоровья населения в отдельных экономически 
развитых регионах планеты. Судя по всему, дело не только в ухудшении экологии и гипердиагностике. Не-
ожиданно оказалось, что все возможности для исправления ситуации уже несколько десятилетий как на-
ходятся в руках акушеров-гинекологов. Мы просто до сих пор не считали их таковыми.

Авторы: Виктор Евсеевич Радзинский, засл. деятель науки РФ,  
докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой акушерства и гинекологии с курсом 
перинатологии РУДН; Хильда Юрьевна Симоновская, StatusPraesens; Свет-
лана Александровна Маклецова, канд. мед. наук, StatusPraesens (Москва)

Сравнительно новые термины «evo- 
lutionary mismatch theory» (теория 
эволюционного несоответствия2)  

и «modern reproductive patterns» (совре-
менные модели репродуктивного пове-
дения) пришли именно из антропологии. 
На стыке осмысления этих понятий 
лишь недавно произошло чрезвычайно 
важное осознание — репродуктивная 

система женщины не приспособлена, 
по-просту не успела адаптироваться  
к социально обусловленным изменениям 
репродуктивного поведения, случив-
шимся за последние полвека.

Эколого-репродуктивный диссонанс 
(тема была поднята акад. РАН В.Н. Се-
ровым) — так был назван данный фено-
мен, представляющий собой значимые 
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различия между образом жизни современной женщины и про-
граммой, в соответствии с которой функционирует репродук-
тивная система на протяжении сотен тысячелетий. Формули-
ровку термина широко обсуждали ещё в 90-е годы, однако 
именно сейчас явление привлекает к себе особый конструктивно-
практический интерес врачей.

Биология — в каждом
С биологической точки зрения репродуктивная функция че-
ловека, как и во всей живой природе, должна быть использо-
вана в максимальной степени. Обеспечение множественности 
потомства лежит в основе сохранения любого существующего 
на Земле вида, и это стремление заложено эволюционно на 
генетическом уровне.

Природой запланировано так, что от менархе до мено- 
паузы женщина должна либо быть беременной, либо менстру-
ировать, но только для того, чтобы подготовиться к следую-
щей беременности, — такова её биологическая роль. Что  
и происходило в доконтрацептивную эру, вплоть до середины  
XX века.

Среднестатистический репродуктивный сценарий ещё 
столетие назад был достаточно стабилен: менархе около  
13–14 лет, замужество и коитархе в среднем к 16 годам, как 
правило, не более 30–40 менструаций до наступления первой 
беременности. Затем яичники «отдыхали» годами, без мен-
струаций и овуляций, лишь циклически участвуя в реализации 
программы «9 мес беременность — 2 года лактация  
(а иногда и дольше)». Менопауза наступала в 40–45 лет; 

таким образом, за всю жизнь совершалось в среднем 100– 
160 овуляций3.

Современная женщина располагает ограниченными воз-
можностями выполнить биологический сценарий ввиду сло-
жившихся социокультурных особенностей — приоритетности 
карьеры, внебрачных отношений, позднего деторождения.  
В XXI веке у женщины за репродуктивный период жизни 
наблюдают 400–450 менструальных циклов; что примерно  
в 3 раза больше биологически целесообразной нормы4.

При этом в типичных случаях, не принимая препаратов, 
подавляющих овуляцию, в течение репродуктивного периода 
женщина постоянно испытывает значительную функциональ-
ную нагрузку на яичники, что постепенно истощает физиологи-
ческие возможности и разбалансирует гормональную регуля-
цию циклических процессов в репродуктивной системе5.

Рожать vs болеть
Стереотипы реализации репродуктивной функции в наши дни 
таковы: раннее менархе, поздние первые роды, уменьшение 
числа беременностей, непродолжительная лактация или пол-
ный отказ от вскармливания грудью, более поздняя менопау-
за. Они напрямую связаны с новой типологией заболеваемости 
женщин в экономически развитой среде.

Именно антропологи впервые связали тенденцию с эво-
люционной неприспособленностью женской репродуктивной 
системы к долгому существованию вне беременности и лакта-
ции6,7. С точки зрения биологии человека именно в отступле-
нии от эволюционно сформированной репродуктивной прог- 
раммы кроется одна из ведущих причин глобального роста 
гинекологической заболеваемости во всём мире в текущем сто-
летии. В первую очередь это относится к гиперпластическим 
и неопластическим болезням:

 • миома матки;
 • эндометриоз;
 • гиперплазия эндометрия.
Связь миомы матки с избыточным количеством менстру-

альных циклов в течение жизни современной женщины8 под-
тверждена высокой распространённостью заболевания в по-
пуляции, в том числе у молодых и нерожавших женщин,  
а также корреляцией между заболеваемостью миомой и «ре-
продуктивным стажем» (пик верификации заболевания при-
ходится на поздний репродуктивный и пременопаузальный 
возраст)9. Связь между паритетом и риском миомы матки 
исчерпывающе доказана за более чем 20 лет клинических  
и эпидемиологических исследований10,11: чем меньше у жен-
щины было беременностей и родов, тем выше риск миомы.

Аналогичным образом распространённость эндометриоза  
в РФ возросла на 73% за минувшее десятилетие12. Подобная 
тенденция и в мире — эндометриоз вошёл в пятёрку наиболее 
часто диагностируемых гинекологических нарушений. В наши 
дни им болеет в среднем каждая 10-я женщина репродуктив-
ного возраста (176 млн человек на планете)13. Патогенетиче-
ская «теория ретроградной менструации», поддерживаемая Гло-
бальным консенсусом по ведению больных эндометриозом14, 
весьма ярко иллюстрирует зависимость «чем больше менстру-
аций, тем выше вероятность заболевания».

Теория эволюционного  
несоответствия
Суть этой теории проста2: при слишком быстрых из-
менениях окружающей среды механизм естественного 
отбора оказывается слишком медленным, чтобы адап-
тировать фенотип к новым условиям, а это приводит  
к дисрегуляции на популяционном уровне. Наиболее  
часто срыв адаптации приводит к скачкообразному ро-
сту заболеваемости, в том числе к необычно интенсив-
ному канцерогенезу2.

Динозавры, напомним, вообще не справились и вы-
мерли.

[ Отступление от эволюционно сформи- 
рованной репродуктивной програм-
мы — одна из причин глобального рос-
та гинекологической заболеваемости. ]
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Согласно консенсусу, в критериях 
доказательной медицины определены  
три ключевых фактора, предрасполагаю-
щих к болезни: наличие асептического 
воспаления в брюшной полости, большой 
объём менструальной крови и фрагмен-
тированность эндометриальной ткани 
(наиболее инвазивны именно отдельные 
клетки)12. При ближайшем рассмотре-
нии все три фактора отчётливо коррели-
руют с характеристиками менструаль- 
ного цикла при разбалансировке гипо-
таламо-гипофизарно-яичниковой оси.

И вновь слово антропологам: именно 
они обнаружили факт повышения объёма 
менструального кровотечения в условиях 
длительного «холостого хода» репродук-
тивной системы2 (и весьма увлека- 
тельно обсуждают его биологическую 
роль)*. При ежемесячном отторжении 
функционального слоя эндометрия его 

фрагментированность выше, чем при 
одной-двух менструациях в год. Овуля-
торность менструального цикла гаранти-
рует регулярное «воспаление» в брюш- 
ной полости (ежемесячный разрыв ткани 
яичника в области выхода фолликула  
и затем её заживание), а узкий церви-
кальный канал предрасполагает к «обсе-
менению» брюшной полости избытком 
менструальной крови. Так нормальные 
адаптивные механизмы и анатомические 
особенности неожиданно предстают  
в роли факторов риска.

Гиперплазия эндометрия выходит на 
сцену уже после того, как избыточная 
функциональная нагрузка на репродук-
тивную систему расшатает гипота-ламо-
гипофизарно-яичниковую ось. Во-пер-
вых, сам механизм гиперплазии связан 
с нарушением баланса между фазами 
менструального цикла, а во-вторых, от-

носительный избыток эстрогеновых 
влияний, перевешивающий чашу весов  
в пролиферативную сторону, нередко 
связан с утратой эндометрием прогесте-
роновой рецептивности (причины могут 
быть различными).

Молочные железы: 
тоже ткань-мишень

Ещё в середине 1990-х годов сенсаци-
онно прозвучали данные о том, что  
у современных женщин моложе 60 лет, 
проживающих в промышленном об- 
ществе, вероятность рака молочной  
железы в 100 раз выше, чем у представи-
тельниц народов, сохраняющих дозем-
ледельческий уклад жизни15. (Подвер- 
женность злокачественным опухолям 
других органов репродуктивной систе-
мы также коррелирует с «вестернизаци-
ей» образа жизни, но чуть менее выра-
зительно.)

Изучая племя догонов (Мали, За-
падная Африка), антропологи подтвер-
дили, что в условиях, максимально при-
ближенных к природным, регулярный 
менструальный цикл имеют только бес-
плодные женщины, а остальные предста-
вительницы племени бóльшую часть 
репродуктивного периода своей жизни 
проводят в состоянии лактационной 
аменореи16. Минимизация риска гинеко-
логической онкологии обходится дого-
нийкам недёшево: среднее число живо-
рождений у них составляет 8,6±0,3. За 
2 года изучения женщины 20–34 лет  
в среднем менструировали не более  
2 раз16, что составляет не более 100 ову- 
ляций в течение жизни; у среднестати-
стической представительницы развито-
го государства овуляций бывает в 3– 
4 раза больше.

Безусловно, наряду с параметрами 
реализации репродуктивной функции на 
вероятность гинекологического рака 
влияют и другие факторы: генетическая 
предрасположенность, воздействие кан-
церогенных соединений, тип питания 
(избыток жиров в рационе), недоста-
точная физическая нагрузка и сопут-
ствующие метаболические нарушения, 

* Читайте статью И.В. Кузнецовой «ПМС: возможности 

гормональной коррекции психоэмоциональных рас-

стройств» на с. 37.

[ Если в нынешней ситуации среднепопуляционный 
репродуктивный стаж составляет всего лишь 2,5 года, 
то существует неиллюзорная возможность довести 
этот показатель до 5,5–6 лет. ]
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отягощённость гинекологического анамнеза и репродуктивный 
стаж. Некоторые из перечисленных параметров поначалу ка-
зались более перспективными в отношении модификации,  
в связи с чем последний фактор из вышеприведённого спис- 
ка — репродуктивный стаж — оказался незаслуженно обой-
дён вниманием.

Пунктуальность репродукции
К счастью, современная женщина вовсе не обязана ради со-
хранения здоровья безостановочно беременеть, рожать и кор-
мить (за исключением ситуаций, когда такой жизненный 
план — осознанный выбор). Перечисленные ранее неблаго-
приятные следствия эколого-репродуктивного диссонанса во 
многом предотвратимы, если на период, когда пара не плани-
рует деторождение, гипоталамо-гипофизарно-яичниковая ось 
будет надёжно стабилизирована. Доказательством можно счи-
тать тот факт, что эстроген-гестагенные контрацептивы эф-
фективны в профилактике и/или лечении большинства гор-
монозависимых заболеваний и нарушений репродуктивной 
системы17. И тем не менее медикаментозное торможение ги-
поталамо-гипофизарно-яичникового маятника — не един-
ственный сценарий, позволяющий сгладить эколого-репродук-
тивный диссонанс в судьбе конкретной пациентки.

При меньшей кратности беременностей общий репродук-
тивный стаж вполне возможно увеличить, пролонгируя период 
грудного вскармливания ребёнка. В этом отношении резерв всё 
ещё весьма значителен: всего лишь 40% детей старше 6 мес 
получают грудное молоко18. Если в нынешней ситуации средне-
популяционный репродуктивный стаж составляет 2,5 года (две 
доношенные беременности и два лактационных периода по  
3 мес), то существует неиллюзорная возможность довести этот 
показатель до 5,5–6 лет даже без увеличения паритета.

Безусловно, лишь первые полгода эксклюзивного грудно-
го вскармливания можно считать контрацептивно защищён-
ными (не забывая, что индекс Перля даже при выполнении 
всех требований составляет 2), однако современные чисто про-
гестиновые препараты обеспечивают профилактику нежелан-
ной беременности и значительную часть протективных эффек-
тов, доказанных для КОК.

Что касается противоопухолевой целесообразности, то даже 
у женщин с генетической предрасположенностью (мутации  
в генах BRCA) первый год лактации снижает вероятность рака 
молочной железы на 32%, а второй — почти наполовину19.

Каждый год повышения репродуктивного стажа снижает 
вероятность рака этой локализации на 19%, так что медико-
просветительская работа и методы социальной поддержки 
длительного грудного вскармливания весьма целесообразны.

Вопрос жизни и смерти
Как выяснилось, стабилизация гипоталамо-гипофизарно-яич-
никовой оси полезна для женщин во всех смыслах — не толь-
ко применительно к здоровью репродуктивной системы. Речь 
идёт о влиянии на такой громкий показатель, как продолжи-
тельность жизни.

Поистине эпохальная публикация 2010 года в одном из 
самых авторитетных медицинских журналов мира — British 
Medical Journal — суммировала 39-летний опыт сравнительно-
го наблюдения за большой выборкой британских женщин 
 (46 112 пациенток), применявших либо никогда не применяв-
ших противозачаточные таблетки.

Выяснилось, что по сравнению с женщинами, никогда не 
принимавшими гормональные контрацептивы, пользова-
тельницы эстроген-гестагенных средств имеют достоверно 
меньший риск умереть от любых причин (ОР 0,88; 95% 
ДИ 0,82–0,93). Смертность в группе применявших данные 
препараты была на 12% меньше20.

Учитывая общую продолжительность истории гормональ-
ной контрацепции (55 лет), почти 40-летний стаж наблюде-
ний в данной работе подтверждает ключевую роль блокады 
гипоталамо-гипофизарно-яичниковой оси: эффект сокращения 
общей смертности был свойствен даже несовершенным кон-
трацептивам первых поколений.

К счастью, ключевое отличие нашего вида от динозавров — 
разумность — позволяет Homo sapiens не просто слепо по-
виноваться биологическим и социальным законам, но и, познав 
их механизмы, модифицировать происходящее в свою пользу.

Разумно распорядившись вновь полученными данными  
о механизме эколого-репродуктивного диссонанса и возмож-
ностях его преодоления, вполне реально уже в обозримом 
будущем если не преобразить, то достоверно улучшить удру-
чающую статистику гинекологической заболеваемости в стра-
не. (Какие резервы и ресурсы для этого необходимы, где их 
взять — тема другой статьи.) Как минимум принять меры, 
направленные на поддержку грудного вскармливания вообще, 
на сохранение лактации свыше года, а также чаще обсуждать 
с женщиной вопросы рациональной контрацепции по силам 
медикам даже самых небольших лечебных учреждений.  
А опасения, связанные с тем, что за медикаментозную блока-
ду овуляции и профилактику нежеланного зачатия придётся 
расплачиваться ростом заболеваемости и продолжительно-
стью жизни, оказались необоснованными: именно эстроген-
гестагенные средства позволяют избежать многих негативных 
последствий эколого-репродуктивного диссонанса, причём не 
только сохранить гинекологическое здоровье и улучшить ка-
чество жизни, но и сделать её длиннее.

А динозаврам просто не повезло.  

[ При меньшей кратности беременностей 
общий репродуктивный стаж вполне воз-
можно увеличить, пролонгируя период 
грудного вскармливания ребёнка. ]
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Не обязательно быть акушером-гинекологом, чтобы знать, что мио-
ма матки с выраженными клиническими симптомами — одно из «по-
пулярных» показаний к операции. Однако нам, врачам именно этой 
специальности, необходимо знать чуть больше. Во-первых, что нельзя 
бездействовать и ждать, пока появятся веские показания для хирурги-
ческого (чаще радикального) лечения. Во-вторых, что есть эффектив-
ное лекарственное средство, позволяющее справиться с некоторыми 
неприятными проявлениями миомы матки, например c кровотечения-
ми, и уменьшить размеры узлов миомы.

В июне 2015 года Европейское агентство по лекарственным сред-
ствам (European Medicines Agency, EMA) опубликовало отчёт по оценке 
действенности улипристала ацетата — лекарственного средства, кото-
рое прежде использовали только для предоперационной подготовки 
пациенток с миомой матки. В этом году показания были коренным об-
разом расширены1. Теперь назначение улипристала ацетата показано 
при умеренных и тяжёлых симптомах миомы матки в виде интермит-
тирующей (курсовой) терапии, а это значит, что врач уже на амбула-
торном этапе при симптомной миоме матки может в короткие сроки 
не только остановить кровотечение, но даже управлять самим забо-
леванием.

Почти каждую восьмую пациентку 
(12%) приводит на амбулаторный 
приём к акушеру-гинекологу ма-

точное кровотечение2. Однако причины 
этого симптома могут быть различными, 

и, кроме того, до недавнего времени  
в мире отсутствовала единая терминоло-
гия и классификация такого рода явле-
ний. Неудивительно, что разработать 
единый протокол ведения было доволь-

Авторы: Георгий Феликсович Тотчиев, докт. мед. наук, проф. кафедры 
акушерства и гинекологии с курсом перинатологии РУДН; Татьяна 
Анатольевна Добрецова, StatusPraesens; Игорь Александрович Алеев, 
канд. мед. наук, StatusPraesens (Москва)

Копирайтинг: Татьяна Рябинкина

конец эпохи радикализма
Интермиттирующая терапия симптомной миомы матки

[ Миома матки — лишь одна из причин кровотечений, 
которая зачастую становится для женщины началом 
пути, традиционно завершающегося потерей матки. ]
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но сложно. Тем не менее сравнительно недавно, в 2011 году, 
международная группа экспертов под эгидой FIGO 
(International Federation of Gynecology and Obstetrics) всё же 
разработала международную классификацию аномальных ма-
точных кровотечений — PALM-COEIN, и сегодня она при-
нята в большинстве стран Европы, в США и Канаде3.

Красный сигнал тревоги
Маточные кровотечения при миоме нередко имеют цикли-
ческий характер, проявляясь по типу меноррагий. При этом 
не редкость, когда такая симптоматика анемизирует женщи-
ну, что может иметь неблагоприятные последствия. Конеч-
но, миома матки — лишь одна из причин маточных крово-
течений, однако она заслуживает пристального внимания, 
поскольку зачастую становится для женщины началом пути, 
традиционно завершающегося потерей матки. Более того, 
симптомная миома — настоящий замкнутый круг.

С одной стороны, необходимо убрать причину тяжёлых 
кровотечений, и нередко единственный способ — оперативное 
вмешательство. Не стоит сбрасывать со счетов и тот факт, что 
хирургическое лечение симптомной миомы остаётся ведущим 
методом как в России, так и во всём мире и составляет 45% 
абдоминальных вмешательств в гинекологии. При этом доля 
радикальных вмешательств может достигать 80%4.

С другой стороны, оперативное вмешательство для па-
циентки с железодефицитной анемией может стоить ей жиз-
ни, поскольку концентрация теряемого гемоглобина падает 
до таких низких цифр, что без кровезаменителей попросту 
не обойтись. Вторичная хроническая анемия, обусловленная 
маточными кровотечениями, нарушает деятельность сердеч-
но-сосудистой системы, вызывает обмороки, головокруже-
ние, общую слабость, быструю утомляемость.

Сами по себе кровотечения, помимо тяжёлых послед-
ствий, нарушают прежде всего качество жизни женщин. До-
статочно заглянуть на онлайн-форумы, чтобы понять, на-
сколько мено- и метроррагии «отравляют» жизнь пациенток.

<Кровотечения со сгустками были года два — чуть 
с ума не сошла! Я протекала всегда, одна прокладка не 
спасает. Выходит сгусток и не успевает впитаться — 
кровь течёт по ногам. В итоге я в месячные никуда ста-
раюсь не ходить, на работе трясусь. Одним словом,  
я рыдала...>

<Это ненормально, так не должно быть, когда на 
улицу и на работу не выйти! Да ещё чуть ли не на улице 
штаны застирывать...>

<Я прошла все круги ада, а ведь всё начиналось тоже 
со сгустков, лежания пластом, горы прокладок «на вся-
кий пожарный»... Потом просто привыкаешь и уже не 
замечаешь, что ситуация раскручивается...>

<Я восемь месяцев, пока ожидала очереди на опера-
цию, спасалась прокладками. Не могла более 40 мин ехать 
в общественном транспорте. Пока дождалась операции, 
все волосы потеряла. Год прошёл после ампутации мат-
ки, до сих пор лечу анемию...>

Далеко не каждая пациентка расскажет об этом врачу — 
уж очень личного характера все эти жалобы. Именно поэтому 

Классификация PALM-COEIN
Базовая классификационная система FIGO включает 
девять категорий аномальных маточных кровотечений, 
в том числе четыре — обусловленные органическими 
изменениями матки (PALM: полип эндометрия, адено-
миоз, лейомиома, озлокачествление или гиперплазия) 
и пять — не связанные с нарушениями структуры матки 
(COEIN: коагулопатия, нарушения овуляции, заболе-
вания эндометрия, ятрогенные повреждения и пока не 
классифицируемые)3.

Классификационная система PALM-COEIN не под-
разумевает термин «дисфункциональное маточное кро-
вотечение», которым ранее определяли аномальные 
кровотечения в отсутствие органической патологии мат-
ки. Это означает, что у кровотечения всегда существует 
биологическая основа, хотя она необязательно поддаёт-
ся визуализации или лабораторному описанию.

Polyp (полип эндометрия)
Adenomyosis (аденомиоз)
Leiomyoma (лейомиома)
Malignancy and hyperplasia (озлокачествление 
или гиперплазия)

Coagulopathy (коагулопатия)
Ovulatory dysfunction (нарушения овуляции)
Endometrial (заболевания эндометрия)
Iatrogenic (ятрогенные повреждения)
Not yet classified (пока не классифицируемые)

МНЕМОНИЧЕСКАЯ ПАМЯТКА 
ПО КЛАССИФИКАЦИИ PALM-COEIN

COEIN (по созвучию с англ. coin — монета):

PALM (англ. — ладонь):
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так важно предупредить развитие тяжё-
лых осложнений при миоме матки. Для 
практикующего акушера-гинеколога это 
заболевание — прежде всего повод  
к действию, а никак не к выжидательной 
тактике.

Почему возникают 
меноррагии?

Теорий, объясняющих непосредствен-
ное возникновение аномальных маточ-
ных кровотечений при миоме, существу-
ет несколько. В частности, по убеж- 
дению ряда авторов, миоматозный узел 
механически препятствует нормальной 
контрактильности матки и нарушает 
процессы десквамации5,6. Однако непо-
средственно патогенез этого состояния 
требует уточнения, поскольку электро-
гистерографические исследования не 
обнаружили абсолютной зависимости 
между размерами, локализацией узлов 
и объёмом кровотечений7.

Сторонники «сосудистой теории» 
предлагают другой вариант событий. 
Эндометриальные артерии представля-
ют собой продолжение сосудов миомет-
рия: аркуатные ветви переходят в ба-
зальные, а те, в свою очередь, начинают 
извиваться и превращаются в спираль-
ные артерии, пенетрирующие слизистую 
оболочку матки. В отличие от базаль-
ных, спиральные сосуды очень чувстви-
тельны к концентрации эстрогенов  
и прогестерона. Сам же миометрий — 
настоящий резервуар различных эндо-
кринных факторов, регулирующих 
функцию эндометрия и, соответственно, 
тонус маточных сосудов. При этом ги-
пертрофия миоцитов в миоматозном 
узле сопровождается нарушенным ангио-
генезом8. Исследователи обнаружили, 
что не столько механическая компрессия 
формирует кровотечение, сколько ло-
кальная дисрегуляция различных вазоак-
тивных факторов роста и их рецепторов 
в узлах миомы и окружающих их тка-
нях9. Результат один — изменения ар-
хитектоники сосудов.

В матке, поражённой узлами миомы, 
факторы роста (и их рецепторы), стиму-
лирующие ангиогенез и снижение сосу-
дистого тонуса, избыточно экспрессиру-
ются и, по всей видимости, ответственны 
за развитие аномальных маточных кро-

Миома и половые стероиды
Эстрогены и прогестерон необходимы для женской репродуктивной си-
стемы. Действие каждого из них обеспечивают специфические ядерные ре-
цепторы. Как эстрогеновые, так и прогестероновые рецепторы — предста-
вители многочисленного суперсемейства лигандактивирующих факторов 
транскрипции, которые отвечают за экспрессию не только стероидов, но и 
других гормонов, а также некоторых витаминов и гидрофобных соединений10.  
В целом сигнальные пути гормонов и факторов роста взаимосвязаны, они со-
вместно участвуют в регуляции многих физиологических процессов, включая 
пролиферацию, апоптоз и дифференцировку тканей.

Возникновение и рост узлов миомы давно связывают с активностью по-
ловых гормонов и их рецепторов. Раньше ключевую роль в патогенезе мио-
мы отводили только эстрогенам. Это связывали с преобладанием изоформы 
α-эстрогеновых рецепторов в узлах миомы, в связи с чем долгое время пола-
гали, что именно эстроген выступает основным стимулятором роста подобных 
новообразований11. Тем не менее, по современным представлениям, эстроге-
ны и прогестерон, по сути, синергисты. Однако если роль первых можно ус-
ловно обозначить как «вспомогательную», то прогестерон — это ключевой 
фактор пролиферации узлов миомы. 

Дело в том, что эстрогены повышают чувствительность миометрия к про-
гестерону. Экспериментальным путём доказано: предварительное введение 
эстрогенов в ткани существенно повышает число прогестероновых рецепто-
ров, благодаря чему матка становится восприимчивой к действию прогестеро-
на12. Размножающийся миоцит, «саженец» миомы, растёт именно «под руко-
водством» прогестерона, который удлиняет интервал жизни клетки, защищая 
её от апоптоза13.

Как показывают исследования11, количество рецепторов к половым сте-
роидам в миоматозной ткани намного выше, чем в нормальном миометрии. 
Оказалось, что прогестерон влияет на рост миомы двумя способами:
•  активирует экспрессию эпидермального фактора роста и экспрессию белка 

Bcl-2 (В-cell lymphoma/leukemia-2, основного ингибитора апоптоза);
•  подавляет экспрессию гена фактора некроза опухоли (ФНО-α).

Аналогично прогестерону действует и эпидермальный фактор роста (EGF). 
Некоторые авторы считают, что именно он играет решающую роль в инициа- 
ции роста миомы путём стимулирования пролиферативного потенциала  
и подавления апоптоза. Исследователи подробно описали механизм опосре-
дованного блокирования прогестероном запрограммированной клеточной 
гибели — через ген Bcl-2, который расположен в 18-й хромосоме человека 
и отвечает за накопление в митохондриях клеток одноимённого онкогенно-
го белка. Доказано, что прогестерон влияет на ген Bcl-2, непосредственно 
связываясь с его промоутером. Белок Bcl-2 служит фактором выживания 
клетки, защищая её от программированной гибели — тем самым проявляя 
онкогенный эффект13.

Таким образом, прогестерон оказывает комбинированное воздействие на 
миому: с одной стороны, стимулирует рост миоцитов, а с другой — обеспечи-
вает их выживание, блокируя апоптоз. И эти представления дают нам совер-
шенно новое понимание роли прогестерона в прогрессировании миомы.

[ Сегодня доказано: прогестерон оказывает комби-
нированное воздействие на миому. С одной сто-
роны, стимулирует рост миоцитов, а с другой — 
обеспечивает их выживание, блокируя апоптоз. ]
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вотечений15. С другой стороны, ослабле-
ние экспрессии факторов роста, ингиби-
рующих ангиогенез и вазоконстрикцию 
в миоме, также приводит к возникнове-
нию кровотечений.

Таким образом, объём и продолжи-
тельность менструации определяет со-
гласованное действие многочисленных 
факторов; при этом важно, что дополни- 
тельными гемостатическими возможно-
стями обладают сами ткани матки. На-
пример, сокращение волокон миометрия 
сужает просвет артерий, которые идут 
почти перпендикулярно полости матки, 
а спазм мышечных элементов сосуди-
стой стенки артерий служит одним из 
ведущих факторов гемостаза при нор-
мальной менcтpyaции16. Нарушение лю-
бого из звеньев регуляции может при-
вести к кровотечению. Изменения 
гемостаза, нарушения регуляции тонуса 
сосудов, состояние эндометрия, ятроге-
ния (антикоагулянты, внутриматочный 
контрацептив и др.) способны заметно 
увеличить кровопотерю15.

Архитектоника миометрия и строение 
его сосудов также существенно влияют 
как на интенсивность, так и на продол-
жительность кровотечения — и физио-
логического, и аномального. К примеру, 
в миоматозной ткани артериолы расши-
рены и лишены способности сокращать-
ся, что и провоцирует мено- и метрорра-
гии. Играет важную роль и адекватность 
венозного оттока, часто нарушенного 
миоматозными узлами17.

Выход есть
Очевидно, что прогресс миомы и, сле-
довательно, развитие всех клинических 
проявлений и осложнений этого заболе-
вания, в том числе меноррагий, — гор-
монально обусловленные процессы. 
Главенствующую роль здесь играет 
прогестерон, а значит, он и должен стать 
основной точкой приложения медика-
ментозной терапии. Так, начало исполь-
зования антигестагенов в качестве моду-
ляторов прогестероновых рецепторов 
стало важной вехой в лечении миомы 
матки.

Однако вскоре пришло понимание, 
что для уменьшения побочных эффектов 
необходима возможность селективного 
тканеспецифического воздействия, при ко-
тором молекула лекарственного сред-
ства в тканях с различными рецептор-
ными характеристиками может действо-
вать и как агонист, и как антагонист 
прогестерона. Именно это свойство по-
зволяет оказать необходимое терапевти-
ческое влияние на узлы миомы и мини-
мизировать неблагоприятные эффекты, 
в том числе маточные кровотечения. 
Средство с необходимыми свойствами 
было найдено: улипристала ацетат — 
селективный модулятор прогестероно-
вых рецепторов1.

К сожалению, в настоящее время ле-
карственную терапию при миоме матки, 
как и прежде, чаще всего применяют  
с целью предоперационной подготовки. 

Тем не менее с недавнего времени в про-
фессиональной среде всё чаще обсужда-
ют более амбициозные планы — отказ от 
хирургического лечения. И во многих кли-
нических случаях это уже стало реально-
стью. Например, маточные кровотечения 
при миоме — прежде безоговорочное 
показание к операции — сегодня можно 
пытаться лечить консервативно1.

Исследование  
PEARL IV (часть 1): 
вводные данные

PEARL IV (часть 1)* — многоцентро-
вое рандомизированное двойное слепое 
исследование, проведённое в 46 центрах 
из 11 стран мира в течение года и 8 мес  
(с июня 2012 года по февраль 2014 года). 
Целью столь масштабной работы было 
определение эффективности и безопас-
ности двух 12-недельных курсов приёма 
улипристала ацетата (препарат «Эсмия») 
в дозировках 5 и 10 мг** у пациенток с 
клиническими проявлениями миомы мат-
ки19.

В группу исследования вошла 541 па-
циентка репродуктивного возраста (от 
18 до 50 лет) минимум с одним миома-
тозным узлом, с диаметром образова-
ний от 3 см до 12 см и размером матки 
до 16 нед. Обильность менструального 
кровотечения превышала 100 баллов по 
шкале PBAC, что доказывает диагноз 
меноррагии (см. на плашке), в среднем 
составляла 220 баллов. Индекс массы 
тела (ИМТ) варьировался от 18 до  
40 кг/м2, длительность регулярных 
менструальных циклов — 22–25 дней, 
уровень ФСГ не более 20 МЕ/л. Ис-
ходя из дозировки улипристала ацетата, 
были сформированы две группы, оди-
наковые по исходным характеристи-
кам — принимавшие препарат по 5 мг 
(n=228) и по 10 мг (n=223).

У всех участниц интенсивность кро-
вотечения была либо умеренной, либо 
тяжёлой. Многие расценивали болевой 

* Результаты второй части исследования PEARL IV бу-

дут опубликованы до конца 2015 года.

* Улипристала ацетат зарегистрирован для приме-

нения в дозе 5 мг один раз в день. Дозировку 10 мг 

используют только для проведения исследований. 

Препарат «Эсмия» зарегистрирован в 47 странах мира.

[ В миоматозной матке факторы роста (и их рецеп-
торы), стимулирующие ангиогенез и снижение сосу-
дистого тонуса, избыточно экспрессируются. ]

Кровопотеря: всё очень точно
PBAC — Pictorial Bood Assessment Chart, визуальная аналоговая шкала 
(ВАШ), принятая в мире методика оценки объёма менструальной кровопоте-
ри, предложенная в 1990 году.

Пациентка заполняет специальную таблицу соответственно тому, как на-
мокают кровью её гигиенические прокладки или тампоны. Так, если они лишь 
окрашены кровью — 1 балл на каждую прокладку или тампон, смочены напо-
ловину — 5 баллов, полностью пропитаны — 20 баллов. Наличие кровяных 
сгустков после удаления прокладки или тампона добавляет к общему счёту 
ещё 5 баллов. Авторы методики рекомендуют считать избыточной кровопоте-
рю, оцениваемую более 100 баллов18.
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синдром как выраженный, а также отмечали снижение каче-
ства жизни. Из исследования досрочно выбыли 24 женщины 
(менее 5% общего числа): 21 пациентка по причине нежела-
тельных явлений и трое ввиду недостаточной эффективности 
проводимой терапии.

В обеих группах приём улипристала ацетата был начат в 
первые 4 дня менструального цикла и продолжался далее не-
прерывно 12 нед. Затем следовал один менструальный цикл 
без лечения, а в начале следующего цикла стартовал второй 
курс терапии. В каждой терапевтической группе более 90% 
женщин полностью прошли оба курса приёма улипристала 
ацетата, что позволяет говорить о достойном качестве научной 
работы.

Исследование PEARL IV (часть 1): 
результаты

Аменорею регистрировали, если у женщины в рамках 35-днев-
ного интервала в течение не более чем одного дня появлялись 
выделения не активнее кровомазания. К концу двух курсов  
в обеих группах аменорея была достигнута у 62% пациенток  
в группе получавших препарат по 5 мг и у 73% в группе при-
нимавших по 10 мг.

При начале приёма улипристала ацетата кровянистые вы-
деления в обеих группах прекращались в течение 6 дней. По-
сле завершения каждого курса среднее время наступления 

менструации у большинства пациенток не превышало 28 дней. 
Средний объём менструального кровотечения постепенно сни-
жался в обеих группах: от 220 баллов в начале первого курса 
до 100 и менее после завершения второго.

Терапия позволила уменьшить размеры миоматозных 
узлов в обеих группах. После менструации, наступившей по 
окончании первого курса лечения, общий объём трёх самых 
больших по величине миоматозных узлов в обеих группах 
одинаково сократился по отношению к исходным разме-
рам  — в среднем на 38%. В конце второго курса результа-
ты разошлись, но ненамного: у получавших 5 мг препарата 
узлы стали меньше на 54%, а у принимавших по 10 мг — на 
58%. В обеих группах по средним показателям узлы поте-
ряли больше половины своего объёма! А если считать кли-
нически значимым уменьшение миоматозных узлов более 
чем на 25%, то доля таких пациенток после первого курса 
составила 62 и 67%, а после второго курса — 80 и 83% соот-
ветственно.

Что касается боли как одного из первейших врагов каче-
ства жизни, то и здесь удалось улучшить ситуацию, причём 
очень основательно. До начала терапии оценка этого симпто-
ма по ВАШ в первой и второй группах составляла 39,5 
и 43 балла соответственно. По окончании первого курса при-
ёма улипристала ацетата эти медианные значения в обеих 
лечебных группах не превышали 6 баллов. На фоне менструа-
ции, возникшей вне лечения, интенсивность болевых ощуще-
ний возросла в среднем до 22,5 и 22 соответственно. Однако 
к концу второго курса терапии симптом снова удалось побе-

[ Вскоре пришло понимание, что для уменьшения побочных эффектов необхо-
димо селективное тканеспецифическое воздействие, при котором молекула ле-
карственного средства в тканях с различными рецепторными характеристиками 
может действовать и как агонист, и как антагонист прогестерона. ]

РЕЖИМ ИНТЕРМИТТИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ УЛИПРИСТАЛА АЦЕТАТОМ*  

Менструация

3 мес 3 мес 3 мес 3 мес

Улипристала ацетат 5 мг 1 раз в день

* Исследование PEARL IV (часть 1). В России улипристала ацетат («Эсмия») зарегистрирован в качестве предоперационной терапии миомы матки
(длительность не более двух курсов).
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дить: 6 баллов в первой и 5 — во второй 
группе, а без боли, как известно, и со-
циальная активность, и работоспособ-
ность, и настроение лучше.

В течение первого терапевтического 
курса улипристала ацетата нежелатель-
ные явления возникли у 44% пациенток 
в обеих группах — достаточно высокая 
частота. Тем не менее в ходе повторного 
курса побочные эффекты беспокоили 
уже значительно меньшее число жен-
щин: 27% в первой и 30% во второй 
группе. Наиболее распространены были 
головная боль и приливы, их отмечали до 
10% пациенток. Однако интенсивная 
головная боль была зарегистрирована 
лишь в одном случае.

Выраженная симптоматика побочных 
эффектов во время первого курса терапии 
зафиксирована у девяти пациенток  
и у стольких же — между курсами и по-
сле окончания обоих курсов. Однако, по 
мнению исследователей, лишь пять по-
добных случаев могли быть связаны  
с приёмом улипристала ацетата: один — 
рождение лейомиомы и четыре — ме-
норрагии. В течение всего периода на-

блюдения всем женщинам проводили 
мониторинг жизненно важных функций, 
лабораторных показателей, регулярно 
выполняли УЗИ яичников, ЭКГ. Полу-
ченные диагностические результаты не 
вызвали сомнений в безопасности приме-
нения лекарственного средства.

Оценивали также безопасность тера-
пии улипристала ацетатом для эндомет-
рия. Его толщину определяли с помо-
щью трансвагинального УЗИ, и ока- 
залось, что у некоторых пациенток (ме-
нее 10%) после курса терапии возникает 
преходящее утолщение слизистой обо-
лочки. В каждой лечебной группе скри-
нинговое обследование выявило PAEC* 
у 8% пациенток (17 образцов биопсии) 

после первого курса терапии. После вто-
рого курса эти признаки были отмечены 
у 16 и 19% женщин соответственно  
(29 и 35 образцов биопсии). Кроме того, 
у трёх участниц зарегистрирована гипер-
плазия эндометрия, включая один слу-
чай простой атипической гиперплазии,  
к концу лечения оказавшейся «доброка-
чественными изменениями секреторного 
эндометрия».

Обе дозировки результативно 
уменьшили объём миоматозных уз- 
лов — у половины пациенток новооб-
разования сократились более чем вдвое. 
Кровотечение было остановлено в сред-
нем через 5 дней после начала лечения 
более чем у 80% пациенток, при этом до-
стоверных различий между применяе-
мыми дозами не оказалось. Кроме того, 
на фоне терапии стала значимо мень- 
ше интенсивность боли, а чем меньше 
боль, тем в целом лучше живётся паци-
ентке (см. таблицу).

Проведённое исследование стало первым 
шагом к «легализации» длительной интер-
миттирующей терапии улипристала аце-
татом у пациенток с клинической симпто-
матикой миомы матки. При этом высокая 
приверженность женщин данному пре-
парату служит наглядным показателем 
верного направления, в котором идут по-
иски оптимальной консервативной тера-
пии этого весьма распространённого за-
болевания. Логику женщин можно 
понять: кровопотеря меньше, боль про-
ходит, безопасность налицо. Всё это не-
отъемлемые параметры, определяющие 
качество жизни, в улучшении которого 
так нуждаются все пациентки с миомой 
матки. 

Ведь сегодня перед врачом и жен-
щиной по-прежнему стоит вопрос: что 
предпочесть — таблетки или скаль-
пель? Конечно, всё индивидуально, но 
большинство почти наверняка выбрали 
бы консервативную терапию, а не опе-
ративное вмешательство, тем более ор-
ганоуносящее. Радикализм остаётся  
в прошлом, на его место заступает бе-
режный органосохраняющий подход.

Сегодня мы становимся свидетелями 
потрясающего торжества науки: растёт 
доказательная база эффективности кон-
сервативной терапии миомы матки. Воз-
можно, это шаги в новую эру, когда ради-
кальные операции при столь непростом 
диагнозе будут считать крайней мерой  
в лечении этого заболевания.  

Библиографию см. на с. 162–167.

Таблица. Основные результаты оценки результативности двух 
курсов улипристала ацетата в разной дозировке у пациенток  
с миомой матки

Оцениваемый параметр
После первого 
курса терапии

После второго 
курса терапии

5 мг 10 мг 5 мг 10 мг
Среднее время до наступления аменореи, сут 5 4 5 6

Сокращение общего объёма трёх самых  
больших миоматозных узлов, % –38 –38 –54 –58

Уменьшение объёма узлов ≥25%, % –62 –67 –80 –83

Уменьшение объёма матки ≥25%, % –29 –31 –48 –51

Уменьшение боли по ВАШ, % –85 –86 –85 –88

Улучшение качества жизни по ВАШ, % +51 +51 +49 +45

[ Проведённое исследование стало первым шагом  
к «легализации» длительной интермиттирующей те-
рапии улипристала ацетатом у пациенток с клиниче-
ской симптоматикой миомы матки. При этом высокая 
приверженность женщин этому препарату служит 
наглядным показателем верного направления. ]

* PAEC — Progesterone receptor modulator associated 

endometrial changes, изменения эндометрия, ассоци-

ированные с модуляторами рецепторов прогестерона.
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«половая жизнь»  
головного мозга

ПМС: возможности гормональной коррекции  
психоэмоциональных расстройств

Не только ЦНС воздействует на половую систему (наиболее яркий при-
мер — стресс-индуцированные сбои гипоталамо-гипофизарно-яични-
ковой оси), но и гормональная активность репродуктивной системы 
причиняет немало сложностей «центральному процессору» женского 
организма. Циклическое ухудшение самочувствия, настроения и качества 
жизни в рамках предменструального синдрома в быту сравнивают со 
склочностью, чрезмерной обидчивостью, капризностью и прочими чер-
тами «скверного характера», что зачастую существенно влияет на всю 
судьбу женщины. 

Тем не менее исследовательские находки позволяют по-новому взгля-
нуть на «проблему сварливых жён»: неблагоприятные гуморальные 
факторы можно и нужно корригировать медикаментозно. Потенциал 
повышения работоспособности, стрессоустойчивости и общего уровня 
здоровья на фоне такой терапии также весьма обнадёживает. Времен-
ное перенаправление возможностей организма с обслуживания мощной 
репродуктивной системы на обеспечение любой другой ресурсозатрат-
ной деятельности (учёба, спорт и т.д.) не только открывает перед жен-
щинами новые социальные и творческие перспективы, но и избавляет 
от «наводки», создаваемой циклическими гормональными колебаниями, 
работу головного мозга.

Основная причина того, что влия­
ние женских половых гормонов 
пошло вразрез с интересами со­

временной женщины, — эколого-ре-
продуктивный диссонанс (несоответствие 
между образом жизни и программой,  
согласно с которой функционирует ре­
продуктивная система на протяжении 
тысячелетий). 

Ежемесячные гормональные пере­
стройки в течение всего репродуктивно­
го возраста не предусмотрены природой. 
В доконтрацептивную эру среднеста­
тистический репродуктивный паттерн 
был закольцован следующим образом: 

«овуляторный цикл — беременность — 
роды — длительное грудное вскармли­
вание (до 3 лет) — овуляторный цикл». 
Таким образом, ПМС в современном 
его понимании не только патологичен, но 
также представляет собой сложноорга­
низованный стрессообразующий фактор  
и потому требует лечения.

Что у здоровых?
Авторы даже самых последних публи­
каций на тему воздействия половых гор­
монов на высшую нервную деятельность 

скромно сообщают, что «механизмы, 
опосредующие негативное влияние яич­
никовых гормонов на устойчивость к стрес-
су, изучены недостаточно хорошо»1. Тем 
не менее уже накоплен массив данных, 
позволяющий выстроить вполне цельную 
физиологическую картину гормональной 
модификации функций головного мозга. 

Удалось установить, что у здоро­
вых женщин репродуктивного возраста 
реакция на неблагоприятные условия 
окружающей среды зависит от абсолют­
ного уровня эстрадиола. К такому выводу 
исследователи пришли, проанализировав 
реакцию лимбических структур мозга 

Автор: Ирина Всеволодовна Кузнецова,  
докт. мед. наук, проф., главный научный  
сотрудник отдела женского здоровья  
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова (Москва)

Копирайтинг: Хильда Симоновская
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испытуемых (объективное измерение мозговой активности  
с помощью МРТ) и их поведенческую реакцию в ответ на 
стрессовое воздействие. Результаты измерения мозговой ак­
тивности полностью совпали с субъективной оценкой выражен­
ности пережитого дистресса и демонстрировали минимальные 
изменения в те периоды менструального цикла, когда уровень 
эстрадиола наиболее высок. Исследователи огорчённо резюми­
руют: колебания концентраций яичниковых гормонов в рамках 
физиологичного менструального цикла формируют периоды по-
вышенной уязвимости к психосоциальному стрессу.

Ещё одна недавняя интересная находка касается женщин 
на протяжении менопаузального перехода. В этот период 
жизни в целом ухудшается сон, однако нарушения сна дости­
гают максимума именно в лютеиновую фазу цикла2: при поли­
сомнографии и электроэнцефалографии у спящих пациенток 
перименопаузального возраста, не страдающих бессонницей, 
было выявлено учащение пробуждений и сокращение продол­
жительности фазы медленного сна.

Всё лучше понимая патогенез психологических и неврологи­
ческих изменений при ПМС, врачи уже не находят странным 
тот факт, что наиболее тяжёлая форма заболевания — синдром 
предменструального дисфорического расстройства (ПМДР), 
диагностируемый лишь у 3–8% женского населения фертиль­
ного возраста в мире3, также носит преимущественно эмоцио­
нальный, стресс­опосредованный характер. 

Таким образом, современные представления о механизме 
возникновения ПМС связаны именно с нормальной работой 
яичников, а парадоксальность ситуации, когда физиологиче­
ский процесс вызывает заболевание, спровоцирована нефи-
зиологичным режимом эксплуатации репродуктивной системы. 
Наиболее значимым элементом патогенеза всех аномалий, со­
ставляющих ПМС, следует признать неадекватный ответ ги­
поталамуса на биологически обоснованные, но слишком частые 
колебания уровня половых стероидов в бесконечно повторяю­
щихся менструальных циклах. Соматические проявления  
синдрома, по­видимому, обусловлены несбалансированной ре­
акцией ренин­ангиотензин­альдостероновой системы на тот же 
раздражающий стимул4,5.

Менструальное:  
цитокины — красной нитью

Хотя овуляторность менструального цикла и играет ключевую 
роль в патогенезе ПМС, не менее важный вклад в нарушение 
комфортной работы головного мозга вносят механизмы соб-
ственно менструации (либо менструальноподобной реакции). 
Значимое падение концентраций эстрадиола и прогестерона  

в конце менструального цикла становится триггером локаль­
ной «воспалительной реакции» с высвобождением цитокинов  
в базальном слое миометрия6. Этот момент особенно чувстви­
телен к количественному компоненту: даже незначительный 
избыток молекул­маркеров генерализует процесс, дегранули­
руя тучные клетки во всём организме.

Так, под удар попадают головной мозг, а также ткани, 
где накопление тучных клеток обусловлено хроническими 
заболеваниями. Волна состояний, коморбидных ПМС, не 
оставляет женщине шансов удержаться на ногах: кроме соб­
ственно дисменореи здесь фигурируют желудочно­кишечные 
симптомы, мигрень, депрессия, перименструальная миалгия  
и суставные боли, аллергические реакции и бронхиальная 
астма, железодефицитные состояния, изменения в функцио­
нировании головного мозга и поведенческие особенности6. 
Перечисленные симптомы циклически обостряются, поддер­
живаемые перименструальной «воспалительной реакцией», 
причём безгормональный интервал при стандартном исполь­
зовании КОК также может запускать эти процессы, однако 
его сокращение с 7 до 2 дней уменьшает выраженность «вос­
палительной реакции» и сопутствующих симптомов6.

Публикации 2012 и 2014 годов подтверждают, что ПМС 
нередко идёт рука об руку с эндометриозом и менструальной 
мигренью7, фибромиалгией, депрессией8. Неизменность рота­
ции перечисленных диагнозов в исследовательских работах, 
выполненных разными авторами и зачастую даже в разных 
областях медицины, подтверждает общность их патогенеза. 
К примеру, у пациенток с ПМС в анамнезе следует ожидать 
достоверно бо`льшую интенсивность болевого синдрома после опе­
раций и меньшую удовлетворённость аналгезией9 (что вполне 
понятно, если в ЦНС «штормят» цитокины). 

При психиатрическом и неврологическом обследовании 
у женщин перименопаузального возраста, ранее страдавших 
ПМС/ПМДР, отмечают более выраженные нарушения  
памяти и концентрации внимания, депрессивное настроение, 
снижение самооценки, проблемы со сном10. Выраженность 
симптомов ПМС у данной группы участниц была обратно 
пропорциональна вероятности приливов в перименопаузе.

Как бы то ни было, не приходится сомневаться, что ПМС 
и ПМДР значительно снижают качество жизни11 независи­
мо от того, считают их физиологичными или нет. На приме­
ре японских атлеток в критериях доказательности получено 
подтверждение того, что на фоне ПМС/ПМДР снижаются 
результаты командных выступлений, вплоть до полного сры­
ва соревнований12. Что уж говорить об обычных женщинах, 
если даже спортсменки, поддерживаемые всемирно извест­
ной ответственностью японцев, не в состоянии противостоять  
«гуморальной буре» ПМС!

Безусловно, колебания половых гормонов в течение мен­
струального цикла осложняют женщине жизнь, негативно 
сказываются на высшей нервной деятельности и функцио­
нировании прочих органов и систем. Именно следующим 
шагом после осознания нефизиологичности происходящего 
становится решение о временной блокаде гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой оси — женщина может прийти к выводу  
о том, что репродуктивной системе ни к чему годами работать 
«вхолостую» (если, разумеется, овуляция, зачатие и беремен­
ность не входят в ближайшие планы пациентки).

[ Колебания половых гормонов в течение 
менструального цикла осложняют жен-
щине жизнь, негативно влияют на ЦНС  
и функционирование прочих органов. ]
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Управление ресурсами: 
без него никак

Итак, если современная активная жен­
щина осознанно выбирает отложенное 
деторождение, то выбор в пользу эстро­
ген­гестагенных препаратов вполне ра­
ционален благодаря их дополнительным 
преимуществам13–15.
 1.  Их использование позволяет 
предупредить не только нежеланную бе­
ременность и негативные последствия её 
прерывания, но и гинекологические бо­
лезни, обусловленные эколого­репро­
дуктивным диссонансом (миома матки, 
эндометриоз, гиперплазия эндометрия).
 2.  Регулярное использование пре­
паратов данной группы снижает риск 
внематочной беременности16 и вероят­
ность рака трёх локализаций (эндомет­
рий, яичники, прямая кишка).
 3.  Доказаны ценные лечебные воз-
можности КОК при нарушениях менстру­
ального цикла, а также их значение  
в первичной и вторичной профилактике 
ВЗОМТ, гиперплазии эндометрия  
и эндометриоза.
 4.  Корректный подбор гормональ­
ного контрацептива по прогестиново­
му компоненту избавляет женщину от 
симптомов гиперандрогенизма (акне, 
себорея и гирсутизм), способствует со­
хранению внешнего вида кожи.
 5.  У пользовательниц КОК вероят­
ность смерти от любых причин на 12% 
ниже, чем у женщин, никогда не прини­
мавших препараты этой группы.

Из приведённого перечня видно, что 
дополнительные преимущества комби­
нированной гормональной контрацепции 
ценны не только для пациенток, уже 
имеющих какой­либо гинекологический 
диаг ноз или определённых в группу вы­
сокого риска, но и для относительно здо­
ровых женщин, не предъявляющих ка­
ких­либо жалоб, в том числе на ПМС15. 

В среде наиболее передовых ис­
следователей вопроса из разных стран 
стала уже культовой фраза, произнесён­
ная Давидом Серфати (David Serfaty), 
президентом Французского общества 
акушеров­гинекологов и Европейского 
общества по контрацепции: «Приме­
нение современных контрацептивных 
средств, особенно гормональных, у жен­
щин, не нуждающихся в контрацепции, 
становится новой главой в её истории  

Маяк в море прогестинового разнообразия
В контексте медикаментозной коррекции ПМС наибольший спектр ценных 
преимуществ обеспечивает единственное производное спиронолактона  
в семействе прогестинов — дроспиренон. Его антиминералокортикоидный 
(антиальдостероновый) эффект в составе КОК полностью компенсирует не-
гативное «умение» этинилэстрадиола повышать активность ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы17 и весьма ценен для пациенток с риском 
избыточных альдостероновых влияний (склонность к артериальной гипер-
тензии, отёкам и др.), избытком массы тела и даже ожирением18. Допол-
нительного набора массы тела в этом случае не происходит, скорее наобо-
рот19, причём ИМТ на фоне терапии дроспиренонсодержащими препаратами 
снижается плавно, в течение 6–12 мес, затем показатель стабилизируется.  
В среднем уменьшение массы тела на 2–3 кг наблюдают у 66% пациенток20.

С биохимической точки зрения исключительность дроспиренона обуслов-
лена не только «спиронолактоновым происхождением», но и максимальным 
сходством с эндогенным прогестероном из числа всех синтетических гестаге-
нов IV поколения. In vivo эндогенный прогестерон демонстрирует антагонизм  
с рецепторами альдостерона и тем самым стабилизирует ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему18. Именно приближенный к «натуральному» меха-
низм превращений молекулы дроспиренона не затрагивает чувствительности 
тканей к инсулину21 и в сумме полезных черт обеспечивает соединению отно-
сительную метаболическую нейтральность22. 

У пациенток с типичными для метаболического синдрома гиперхолесте-
ринемией и гипоальфалипопротеидемией после полугода использования  
дроспиренонсодержащего контрацептива наблюдают тенденцию к улучшению  
липидного спектра крови (правда, при росте триглицеридов, что надо учиты-
вать, назначая КОК) без повышения коэффициента атерогенности23. У паци-
енток с нормальной массой тела дополнительно усиливается антиатерогенная 
способность плазмы.
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и новым направлением в гинекологии». 
В наши дни уже не считают нонсенсом 
назначение эстроген-гестагенных средств 
с профилактической или лечебной целью 
даже пациенткам, у которых потреб­
ности в контрацепции по тем или иным 
причинам нет. Девственность, беспло­
дие, отсутствие половой жизни вовсе 
не станут противопоказаниями для реа­
лизации дополнительных преимуществ 
использования КОК, хотя основания 
для неконтрацептивного их применения 
должны быть вескими. 

Такое назначение позволяет паци­
ентке взять контроль над ресурсами 
организма в свои руки, и она не только 
получает профилактические бонусы 
для здоровья репродуктивной системы, 
но и сохраняет больше возможностей 
для реализации в других сферах жиз­
ни (они не расходуются ежемесячно 
на поддержание «боевой готовности», 
если женщина не планирует деторож­

дение в ближайшее время). Если же 
планы внезапно изменятся, именно гор­
мональная контрацепция не просто об­
ладает хорошей обратимостью, но так­
же предоставляет «ребаунд­эффект»,  
повышающий возможность зачатия  
в ряде ситуаций, связанных со сниже­
нием фертильности.

Возвращаясь к вопросу нарушений 
высшей мозговой деятельности на фоне 
ПМС, следует отметить, что именно 
по этому параметру наиболее благо­
приятных результатов удаётся достичь, 
применяя комбинированные средства  
с 3 мг дроспиренона (например, «Миди­
ану»). В публикации, ориентированной 
именно на определение психосексуально-
го самочувствия, особый акцент сделан 
на вариабельности схем применения — 
кроме стандартной «21/7» возможен 
вариант «24/4» («Димиа»), а также 
пролонгированная и гибкая схемы, по­
зволяющие практически в любой клини­

ческой ситуации обеспечить пациентке 
хорошее самочувствие24. Даже терапия 
острых форм биполярного расстройства 
происходит успешнее при обеспече­
нии эстроген­гестагенной поддержки25. 
Дело в том, что на фоне психиатрических 
расстройств нестабильность настрое­ 
ния и нарушения сна в перименструаль­ 
ный период выражены особенно сильно,  
и устранение этих периодических, гормо­
нально обусловленных обострений до­
стоверно улучшает результаты лечения.

Стресс  
и репродуктивный 
сбой. Кто первый?

Гипоталамус чрезвычайно чувствителен 
к физическому, метаболическому или 
психологическому стрессу; значительные 
негативные воздействия незамедлитель­
но сказываются на репродуктивном здо­
ровье женщины, что также эволюционно 
оправдано: оперативное нарушение мен­
струальной функции защищает организм 
от беременности в неблагоприятных ус­
ловиях (уязвимость, значительный рас­
ход ресурсов), когда максимум усилий 
может понадобиться для выживания. 
Стрессозависимость доказана не только 
для нарушений ритма менструаций, но 
также для многих видов аменореи и идио­
патического бесплодия (гиполютеинизм, 
ановуляция, дисфункция эндометрия). 
Этот защитный каскад, отлаженный 
природой во благо женщины, но нередко 
оказывающийся ей во вред, состоит из 
трёх механизмов25.

 • Первая линия защиты, нейроэндо­
кринная (гипоталамус и гипофиз), 
срабатывает в ответ на стресс при 
дезадаптации организма. Она фор­
мирует гипоталамическую гипого­
надотропную олиго­ или аменорею, 
транзиторную гиперпролактинемию, 
гипоталамический синдром с гипер­
кортизолемией, функциональную 
надпочечниковую или яичниковую 
гиперандрогению.

 • Вторая линия защиты срабатывает  
у стрессоустойчивых лиц: изменения 
на уровне яичников — гиполютеи­
низм и/или нарушение созревания 
ооцитов, ведущие к инфертильности 
при регулярном овуляторном цикле.

[ «Перезагрузка» репродуктивной системы возможна 
при полном устранении стрессорных влияний либо по-
сле обратимой блокады гипоталамо-гипофизарно-яич-
никовой системы эстроген-гестагенными средствами. ]
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 • Третью линию составляет дисфункция эндометрия (ло­
кальное проявление стресс­индуцированного избыт­
ка цитокинов в системном кровотоке), выражающаяся  
в избыточной воспалительной реакции и не позволяющая 
плодному яйцу прижиться.
Так замыкается круг: не только репродуктивная систе­

ма своей шумной и масштабной гуморальной регуляцией до­
кучает ЦНС, но и эмоциональные тяготы высшей нервной 
деятельности наряду с другими видами стресса участвуют 
в дезадаптации сложного и уязвимого процесса воспроиз­
водства себе подобных. «Перезагрузка» репродуктивной 
системы возможна в двух случаях: при полном устранении 
стрессовых влияний на значительный промежуток времени 
либо после обратимой блокады гипоталамо­гипофизарно­
яичниковой системы.

При использовании комбинированных эстроген­ге­
стагенных препаратов гипоталамус получает информацию  
о контрацептивном результате («сигналы приняты, необ­
ходимый эффект достигнут»), благодаря чему приобрета­
ет возможность направить свои регулирующие усилия на 
другие нужды организма26. На яичники и эндометрий про­
тективный эффект также распространяется: не происходит 
«подрыва мостов», то есть активации второй и третьей линии 
защиты от беременности в условиях стресса. Особым адап­
тивным потенциалом обладают антистрессовые стероиды —  
прогестерон, спиронолактон и дроспиренон. Кроме того, 
прогестины c антиандрогенными свойствами (дроспиренон 
и хлормадинона ацетат) убедительно улучшают настроение 
и снижают подверженность стрессу, особенно при условии 
укорочения безгормонального интервала16.

В среднем современная городская жительница планирует де­
торождение к 26 годам, а общепопуляционный возраст сек­
суального дебюта составляет 16 лет. Таким образом, не менее 
10 лет в жизни женщины составляет период «сдерживания» 
биологической программы, нацеленной на регулярное дето­
рождение. При этом начиная с раннего пубертата психологи­
ческие стрессы следуют один за другим — ЕГЭ, поступление  
и учёба в вузе, карьера, вследствие чего даже к запланирован­
ной беременности пациентки часто приходят с разнообраз­
ными функциональными нарушениями в репродуктивной  
системе.

Год 2015­й — юбилейный для гормональной контрацеп­
ции. За год до 55­летия метода, в 2014 году, была опубли­
кована резолюция Европейского медицинского агентства27, 
суммирующая ключевые позиции более ранних экспертных 
рекомендаций. Согласно этому документу, после коррект­
ного исключения абсолютных противопоказаний и с учётом 
индивидуальных факторов риска польза любого современного 
орального контрацептива перевешивает все возможные ри­
ски. Гармонию в женском организме следует беречь любыми 
силами, и весьма неплохо, когда для этого достаточно всего 
одной таблетки в день. 

Библиографию см. на с. 162–167.

ПМС: о чём этот  
биологический ультиматум?
Соматические и психопатологические расстройства на 
фоне ПМС, судя по всему, не случайны и выполняют 
вполне конкретные биологические задачи. Соматиче-
ские расстройства, формируя стойкую артериальную 
гипертензию28,29, сигнализируют о повышенном риске 
сосудистых катастроф (инфаркта и инсульта)30 и сокра-
щения общей продолжительности жизни. А вот психопа-
тологические расстройства, наоборот, словно дают жен-
щине подсказку для выхода из этого порочного круга. 

Поскольку единственная возможность избавления от 
дискомфортной симптоматики (не считая медикаментоз-
ного торможения гипоталамо-гипофизарно-яичниковой 
оси) — скорейшая реализация репродуктивной функции 
с соответствующей гормональной «перезагрузкой», то  
с эволюционной точки зрения ПМС, по всей видимости, 
представляет собой намёк женщине на инфертильность 
нынешнего партнёра и необходимость его смены31. Не 
случайно предмен струальные симптомы испытывают 
около 80% женщин в популяции, а ПМС как заболевание 
характеризует высокая наследуемость, обусловленная 
генетически32, и удивительная географическая универ-
сальность. 

Той же эволюционной цели служат и другие особен-
ности ПМС: враждебность по отношению к половому пар-
тнёру в последние 7–10 дней менструального цикла33, тяга 
к рисковому поведению и конкуренции, повышенная сек-
суальность в тот же период34. Уже упоминавшаяся ранее1 
необычно сильная лимбическая активность формирует 
пароксизмы импульсивного поведения, благодаря кото-
рому в итоге вполне способна образоваться новая сек-
суальная пара35. Даже полименорея, иногда сопутствую- 
щая ПМС, призвана привлечь внимание противополож- 
ного пола — недаром мужчин подсознательно привлекает 
алый цвет. Многочисленные табу, окружающие менструа-
цию в самых разных традициях, направлены именно на со-
крытие плодовитости женщины и профилактику измен36.

Однако, несмотря на биологическую целесообраз-
ность механизма «перетасовывания колоды», олице-
творяемого ПМС, времена, когда он был полезен, дав-
но позади. В наши дни активация синдрома происходит 
не вследствие бесплодия партнёра, а при успешности 
контрацептивных мероприятий. И если первобытная 
женщина, менструировавшая не более двух раз в год  
и переживавшая за свою жизнь не более 100 овуляций37, 
для избавления от ПМС должна была сделать всё воз-
можное, чтобы родить, то у нашей современницы есть 
и альтернатива — временное торможение гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой оси при помощи эстроген-ге-
стагенных средств. Если не сделать ни того, ни другого, 
за репродуктивный период придётся перенести около  
400 овуляций и менструаций — а это нагрузка, не пре-
дусмотренная природой!
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туманность малого таза
Тазовая веноконгестия* как одна из ведущих причин хронической 

тазовой боли

Синдром хронической тазовой боли — одна из наиболее таинствен-
ных проблем современной акушерско-гинекологической науки. Сегодня 
известно около 40 причин этой боли: и заболевания непосредственно 
внутренних половых органов (а также их пороки развития и травмы), 
и поражение органов мочевыделительной системы, и патологические 
состояния кишечника, и даже психосоматические расстройства.

Столь сложная дифференциальная диагностика обусловливает от-
сутствие диагноза у 60% предъявляющих жалобы пациенток. Тем вре-
менем примерно у трети женщин, испытывающих постоянную — на 
протяжении не менее 6 мес — боль в нижних отделах живота, рано 
или поздно (чаще, к сожалению, поздно) диагностируют тазовое веноз-
ное полнокровие, или, иначе, тазовую веноконгестию, которую многие 
врачи считают мифической и не уделяют ей должного внимания. При 
этом чрезвычайно важно, что своевременная адекватная терапия при-
носит облегчение в подавляющем большинстве случаев (70–90%)1, по-
скольку тазовое венозное полнокровие — такая же реальность, как 
миома и эндометриоз.

Авторы: Наталья Владимировна Артымук,  
проф., докт. мед. наук, зав. кафедрой акушер-
ства и гинекологии №2 Кемеровской государ-
ственной медицинской академии, президент 
Кемеровской региональной общественной 
организации «Ассоциация акушеров-гинеколо-
гов» (Кемерово); Ольга Дмитриевна Руднева, 
аспирант кафедры акушерства и гинекологии  
с курсом перинатологии РУДН (Москва)

Варикозная болезнь вен малого таза 
всё ещё остаётся недостаточно изу­
ченной проблемой, несмотря на то 

что в современной литературе можно 
найти несколько сотен наблюдений 
успешной диагностики и результатив­
ного лечения этого заболевания. По­
лиморфизм и неспецифичность клини­

ческих проявлений варикозной болезни 
вен малого таза обусловливают грубые 
диагностические ошибки, имеющие за­
частую самые печальные последствия.

* Конгестия (congestia; лат. congestus — полный, на-

битый) — прилив и ненормальное накопление крови 

в каком-нибудь органе.
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Российский приоритет?
Как в отечественной, так и в зарубежной литературе первые 
описания венозного полнокровия как причины тазовой боли да­
тированы XIX веком. Так, ещё в 1831 году американский врач 
Р. Гуч (R. Gooch) перечислил в своей публикации характер­
ные симптомы заболевания, но лишь через 26 лет французский 
исследователь М.А. Рише (M.A. Richet) указал на их при­
чину — тубоовариальное варикоцеле1,2. В 1888 году в «Нью­
Йоркском медицинском журнале» А.П. Дадли (A.P. Dudley) 
опубликовал наблюдения о связи оварикоцеле с работой за 
новинкой того времени: швейной машиной с механическим 
ножным приводом в виде велосипедных педалей. Оказалось, 
что нарушение венозного оттока провоцировал давящий корсет, 
который носила швея, как и большинство её современниц3.

В детальной расшифровке патогенетических механизмов 
важную роль сыграли российские исследователи. Одним из 
первых учёных, предположивших, что венозная система ока­
зывает значительное влияние на формирование хронического 
болевого синдрома в нижних отделах живота у женщин, был 
врач Владимир Фёдорович Снегирёв (1907), один из осново­
положников в России гинекологии как научной дисциплины. 
Он описал полнокровные венозные сплетения в виде плотных 
болезненных опухолей — «плетор» (мн.ч.), которые и дали 
название характерным «плеторическим болям».

В середине XX века интерес к варикозному расширению 
вен как этиологическому фактору тазовой боли возобновил­
ся. Тогда же были впервые отмечены психоэмоциональные 
последствия перманентной тазовой боли, обусловленной 
венозным застоем4. Эта ассоциация до сих пор не потеряла 
актуальности — болевые ощущения, испытываемые хрони­
чески на протяжении многих месяцев, совершенно логично 
могут развиться в стойкое расстройство настроения, вплоть 
до «большой» депрессии5.

В 1954 году Дж. Гильем (J. Guilhem) и Г. Бо (H. Baux), 
разрабатывая методику тазовой флебографии, первыми в мире 
описали извитые и расширенные гонадные вены. Сходные из­
менения обнаружили шведские специалисты в 1965–1968 го­ 
дах. К сожалению, несмотря на очевидную варикозную транс­
формацию гонадных вен, никто из авторов не соотнёс её с симп­
томами нарушения оттока из вен малого таза.

В 1970­х годах благодаря венографическим исследова­
ниям вазодилатация у пациенток с соответствующей симпто­
матикой была наконец окончательно визуализирована; таким 
образом, все точки над «i» были расставлены6.

Откуда вены растут
Маточные и яичниковые вены — основные сосуды, за­
бирающие венозную кровь от внутренних половых органов  
и промежности. Как и все вены, они в большинстве случаев 
снабжены клапанным аппаратом, недостаточность которого  
и обусловливает первичную тазовую вазоконгестию.

[ Дренаж вен малого таза обеспечивают 
маточные вены, впадающие в подчрев-
ную вену, и вены яичников, впадающие 
несимметрично: справа — в нижнюю по-
лую вену, а слева — в почечную вену. ]

* Плетора (лат. plethora, греч. plethore — наполнение, переполнение кровью; син. 

гиперволемия) — наличие в сосудистом русле увеличенного объёма циркулирую-

щей крови.

Рис. 1. Важное клиническое значение имеет артериовенозное взаиморас-
положение: если верхняя мезентериальная артерия отходит от аорты 
под острым углом, левая почечная вена оказывается в так называемом 
«аорто-мезентериальном пинцете» и из-за сдавления провоцирует тазо-
вую веноконгестию. 
Расположение яичниковых вен: 1 — левая почка, 2 — правая почка, 
3 — нижняя полая вена, 4 — аорта, 5 — левая яичниковая вена, 
6 — левый мочеточник, 7 — правая почечная артерия, 8 — верхняя 
мезентериальная артерия, 9 — левая почечная вена, 10 — правая 
почечная вена.
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Рис. 2. Маточное венозное сплетение: широко анастомозирует с гроз-
дьевидными сплетениями яичников, создавая основу для тазовой вено-
конгестии. 1 — маточная вена, 2 — яичниковая вена, 3 — внутренняя 
подвздошная вена, 4 — нижняя полая вена.
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В целом дренаж вен промежности  
и внутренних половых органов обеспечи­
вают преимущественно маточные вены, 
впадающие в подчревную вену, снаб­
жённую клапанами (точно так же, как 
и общая подвздошная вена), и допол­
нительно через вены яичника (с частич-
ным клапанным аппаратом) впадающие 
несимметрично: справа — в нижнюю 
полую вену, а слева — в почечную 
вену (рис. 1). Мощное маточное веноз-
ное сплетение широко анастомозирует  
с мочепузырным и прямокишечным ве­
нозными сплетениями, а также c грозде-
видным сплетением яичника (см. рис. 2): 

именно эта особенность и обусловливает 
специфическую симптоматику, возника­
ющую при венозном застое в малом тазу.

Почему возникает 
веноконгестия?

Объём венозного оттока из органов 
малого таза регулируется сосудосужи­
вающим тонусом вен, изменением вну­
трибрюшного давления, артериальным 
давлением, торакоабдоминальной пом­
пой и другими механизмами. В связи  

с анатомическими и физиологическими 
особенностями расширение тазовых ве­
нозных сплетений может быть обуслов­
лено двумя причинами.
 1.  Вследствие нарушения путей от­
тока венозной крови или из­за непро-
ходимости какой-либо вены яичника раз­
вивается варикозное расширение вен, 
свидетельствующее о наличии тазовой 
веноконгестии.
 2.  В случае закупорки венозного ство-
ла развивается коллатеральное крово­
обращение, которое поддерживает не­
обходимую активную циркуляцию крови 
в противовес нарушенному оттоку. Лю­
бое увеличение внутрисосудистого дав­
ления, не контролируемое венозным 
тонусом на уровне таза, может быть 
причиной варикозного расширения вен.

Причинами венозного стаза могут 
быть изменение давления на вены про­
межности, помеха венозному оттоку 
либо воздействие других факторов, 
влекущих за собой увеличение внутри­
сосудистого давления:

 • компрессия коллекторных стволов, 
в частности изменение положения 
матки (ретрофлексия — «загиб 
матки»);

 • развитие дополнительных коллате­
ралей (обструктивный «постфлеби­
тический» синдром или врождённое 
недоразвитие венозной системы);

 • отток в отсутствующую или непро­
ходимую систему вен яичников;

 • ранее не выявленный тазовый фле­
бит;

 • артериовенозная ангиодисплазия. 
В целом же нужно сказать, что ве­

нозный аппарат малого таза у женщин 
изначально сконструирован способным 
на значительную дилатацию, в том чис­
ле во время беременности. Общая про­
тяжённость сети артериальных сосудов 
в несколько раз меньше сети венозных, 
имеющих, соответственно, бо`льшую 
ёмкость, которая может увеличить­
ся во время гес тации в 60 раз за счёт 
варикозного расширения и клапанной 
недостаточности.

Здесь следует отметить, что у 6–15% 
женщин тазовые вены вообще лишены 
клапанов, а их адвентиция слабо прикреп­
лена к окружающей соединительной 
ткани7. Однако, несмотря на такое от­
личающееся от остальных вен строение, 
варикозное расширение здесь происхо­
дит с аналогичными гистологическими 
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Рис. 3. Воспалительный компонент в патогенезе веноконгестии. Начальное звено — экспрессия 
генов воспаления в эндотелии вен (под влиянием повышенного гидростатического давления)  
и синтез провоспалительных факторов. Лейкоциты (моноциты и лимфоциты) крови активируют-
ся и мигрируют в тканевое пространство, что приводит к образованию свободных радикалов, 
апоптозу и некрозу тканей. 1 — эпителиоциты, продуцирующие молекулы клеточной адгезии; 
2 — лейкоциты; 3 — венозный клапан; 4 — макрофаг; 5 — венозная стенка.

[ У 6–15% женщин тазовые вены вообще лишены кла-
панов, а их адвентиция слабо прикреплена к окру-
жаю щей соединительной ткани. ]
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изменениями: фиброзом интимы и ме­
дии сосудов, мышечной гипертрофией  
и пролиферацией эндотелия.

Кстати, в патогенезе заболевания 
в последнее время особое внимание 
уделяют воспалению как возможному 
триггерному фактору ремоделирования 
венозной стенки и клапана (рис. 3). 
При этом первопричина столь мощной 
веноконгестии в целом пока остаётся до 
конца не выясненной8.

Мучительное 
полнокровие

Основные клинические проявления вари­
козного расширения вен малого таза —  
боли в нижней части живота и повышен­
ная секреция из половых путей (за счёт 
расширения вен и увеличения в них дав­
ления нарастает объём тканевой жидко­
сти)9. Наиболее типичны ноющие боли 
с иррадиацией в пояснично­крестцовую  
и паховую области.

Болевой синдром может усиливаться 
в ситуациях, связанных с увеличением 
венозного давления, — при физической 
нагрузке, длительном вынужденном по­
ложении сидя или стоя, половом акте. 
Возможна связь болевого синдрома  
с гормональными колебаниями, то есть 
его усиление в периоды повышенной про­
дукции простагландинов перед овуляцией 
и прогестерона перед менструацией либо 
во время беременности10,11. Чрезвычайно 
важный диагностический признак: при 
тазовой веноконгестии боль длится не ме-
нее 6 мес, имеет волнообразный характер 
с периодическими обострениями.

Следует учитывать, что чем боль­
ше ярких определений даёт пациентка 
испытываемым неприятным ощуще­
ниям, тем более вероятен психогенный 
характер происходящего. Восприятие 
боли пациенткой в целом зависит как 
от плотности нервных окончаний и по­
рога болевой чувствительности, так и от 
индивидуальных психологических черт 
личности. Именно поэтому выраженный  
и подтверждённый дополнительными 
методами исследования варикоз может 
протекать абсолютно безболезненно10.

Помимо относительно характерной 
боли, тазовую веноконгестию могут со­
провождать расстройства менструации 
(мено­ и метроррагия, межменструаль­

Не только малый таз...
Нарушение венозного оттока от органов малого таза вполне может оказать-
ся следствием хронической венозной недостаточности (ХВН). Этот синдром,  
зашифрованный в МКБ кодом I87.2, объединяет события, развивающиеся 
вслед ствие застоя крови в поверхностных и/или глубоких венах нижних конеч-
ностей. Чаще всего ХВН связывают с варикозной или посттромбофлебической 
болезнью, реже — с врождёнными аномалиями, например с отсутствием кла-
панного аппарата, и травматическими повреждениями.

Значимыми факторами риска выступают малоподвижный образ жизни, из-
быточная масса тела и курение. Определённую роль равным образом играют 
гормональные изменения, подтверждением чему служат нередкая манифеста-
ция венозной недостаточности во время беременности* и резкий всплеск часто-
ты установления диагноза женщинам в возрасте 40–49 лет.

Ведущим клиническим проявлением здесь также выступает боль, часто 
спас тического характера, усиливающаяся после ходьбы. Помимо боли паци-
ентку могут беспокоить отёки, чувство тяжести в ногах, кожный зуд и даже 
гиперпигментация. Запущенная венозная недостаточность нередко ослож-
няется трофическими язвами, тромбозами и кровотечением, которое может 
стать фатальным.

На ранних стадиях успешной терапевтической стратегией — в том числе во 
время беременности — признана модификация образа жизни (регулярная ходь-
ба, отдых в положении с приподнятыми ногами и тонизирующие обливания ног 
холодной водой) в сочетании с ношением компрессионного трикотажа и меди-
каментозной терапией12.

Трудности МКБ-10
Зачастую у врачей-практиков возникают сложности при кодировании выяв-
ленного заболевания в соответствии с МКБ-10. Ниже мы приводим все име-
ющиеся в МКБ-10 коды, связанные с застоем в нижних конечностях и малом 
тазу.

•  I86.2 Варикозное расширение вен таза (дальнейшей детализации в МКБ-10 
нет).

• I86.3 Варикозное расширение вен вульвы.
• I83 Варикозное расширение вен нижних конечностей.

– I83.0 Варикозное расширение вен нижних конечностей с язвой.
– I83.1 Варикозное расширение вен нижних конечностей с воспалением.
–  I83.2 Варикозное расширение вен нижних конечностей с язвой и воспа-

лением.
–  I83.9 Варикозное расширение вен нижних конечностей без язвы или вос-

паления.
• I84 Геморрой (с дальнейшей детализацией от I84.0 до I84.9).

* Примерно половина беременных с варикозным расширением вен предъявляют жалобы на боль, а 17% 

каждые 1–2 ч вынуждены принимать горизонтальное положение из-за её высокой интенсивности.

[ Чрезвычайно важный диагностический признак: при 
тазовой веноконгестии боль длится не менее 6 мес, 
имеет волнообразный характер с периодическими 
обострениями. ]
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ные кровотечения, дисменорея), глубо­
кая диспареуния и посткоитальные боли, 
вздутие живота, тошнота и спастическая 
энтералгия, поллакиурия, а также голов­
ная боль, усталость и бессонница. Нару­
шения функции соседних органов можно 
объяснить полнокровием мочепузырно­
го и прямокишечного венозных сплете­
ний, передачей нервных импульсов от 
внутренних половых органов вверх по 
симпатическим волокнам, распростра­
нением трофических расстройств в вос­
ходящем направлении13.

С чем 
дифференцировать?

По специфике болевых ощущений бы­
вает действительно возможно пред­
положить их причину. Так, наиболее 
сильные боли чаще беспокоят женщин с 
нарушением развития половых органов 
и оттока менструальной крови, а также 
с синдромом Аллена–Мастерса. При 
хронических ВЗОМТ, эндометриозе, 
тазовом полнокровии описание ощуще­

ний обычно более сдержанно, фигури­
руют определения дискомфорта, слабой 
или умеренной боли. Интересно, что 
диспареуния нередко указывает на по­
ражение половых органов: эндометри­
оз, ретродевиацию матки, хронический 
сальпингоофорит, спаечный процесс.

Полный перечень диагнозов, под­
лежащих дифференциации, представлен  
в табл. 1. При этом нужно чётко осо­
знавать, что задача врача — не отли­
чить одно состояние от другого, а найти 
реальную причину хронической тазовой 
боли.

Иголка в стоге сена
При всех — довольно широких — 
возможностях современной медицины 
подтвердить варикозное расширение 
вен малого таза бывает весьма непро-
сто, хотя эта задача в целом вполне 
осуществимая, тем более что речь, по­
вторимся, идёт о трети всех пациенток  
с хронической тазовой болью, длящейся 
6 мес и более.

Физический осмотр в ряде случаев 
позволяет обнаружить видимое расши­
рение вен промежности, ягодиц, бёдер, 
а также болезненность при пальпации 
в правой и левой подчревных областях  
(в точках проекции яичников) и при 
тракциях шейки матки10. При влагалищ-
ном исследовании у большинства пациен­
ток можно заметить болезненность при 
пальпации внутренних стенок малого 
таза, выявить тяжи и узелки вен, цианоз 
стенок влагалища.

Поскольку УЗИ (в нашем случае — 
ультразвуковое ангиосканирование, 
УЗАС) наименее инвазивно и широ­
ко доступно, именно с него чаще все­
го начинают диагностический поиск, 
признавая его «золотым стандартом» 
диагностики варикозной болезни вен 
малого таза (рис. 4). Методики уль­
тразвукового дуплексного сканирова­
ния и цветного допплеровского карти­
рования потоков10,14 позволяют выявить 
следующие критерии заболевания.
 1.  Увеличение диаметра яичниковых 
вен до 4–6 мм и более.
 2.  Наличие тазового варикоцеле 
более 5 мм в диаметре с ретроградным 
током крови.
 3.  Замедление кровотока в венах 
малого таза до 3 см/сек.

Таблица 1. Дифференциальная диагностика синдрома тазового 
венозного полнокровия5

Область поражения Возможный диагноз

Заболевания  
половых органов

Эндометриоз
Злокачественное новообразование
ВЗОМТ
Синдром оставшегося яичника
Спаечный процесс
Миома
Цервикальный стеноз и гематометра
Дисменорея
Овуляторная боль
Анатомические аномалии (добавочный яичник, удвоение 
матки)

Болезни  
мочевыводящей 
системы

Интерстициальный цистит
Уретральный синдром
Онкологические заболевания
Функциональные расстройства мочеиспускания
Хронические воспалительные заболевания мочевого 
тракта
Мочекаменная болезнь

Заболевания ЖКТ

Синдром раздражённой кишки
Хронический запор
Хронические воспалительные заболевания кишечника
Злокачественные новообразования
Стеноз тонкой или толстой кишки
Синдром хронической интестинальной псевдообструк-
ции

Болезни костно- 
мышечной системы  
и соединительной 
ткани

Фибромиалгия
Миофасциальная боль
Хроническая поясничная боль
Невралгия или нейропатический болевой синдром
Несостоятельность мышц тазового дна
Боль в области рубца
Злокачественные образования костной, мышечной  
или соединительной ткани
Синдром сдавления нерва
Грыжа

Психические  
нарушения

Соматоформное расстройство, в том числе болевое
Расстройства адаптации
Шизофренические, шизотипические и бредовые рас-
стройства
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 4.  Расширение дугообразных вен миометрия более 5 мм 
в диаметре.

Важное примечание — диаметр вен может значительно 
изменяться в зависимости от положения тела, особенностей 
водно­солевого обмена и даже эмоционального состояния 
пациентки. К тому же у рожавших возможно наличие физио­
логической веноэктазии без клапанной недостаточности.

Лапароскопия неизменно выступает оптимальным методом 
дифференциальной диагностики, поскольку позволяет с высо­
кой результативностью визуализировать очаги эндометриоза 
и новообразования.

В ходе как ультразвукового, так и лапароскопического 
исследования желательно, чтобы верхняя часть туловища 
пациентки была несколько выше нижней: это позволит со­
кратить количество ложноотрицательных результатов ис­
следования, обусловленных спадением вен при увеличении 
венозного притока крови по нижней полой вене в положении 
Тренделенбурга10. Ещё одна практически значимая возмож­
ность — лапароскопический осмотр органов малого таза до 
инсуффляции CO2, что также повышает вероятность «пой­
мать» расширенные вены14.

Тем не менее даже при соблюдении всех рекомендаций 
чувствительность вышеперечисленных методов, равно как КТ 
и МРТ, в диагностике варикозного расширения вен малого 
таза достаточно низка и составляет 59% для МРТ, 40% для 
лапароскопии, 20% для УЗИ и 13% для КТ15.

Таким образом, отрицательные результаты указанного 
диагностического поиска не означают достоверного отсутствия 
тазовой веноконгестии. В этом случае на помощь может прий­
ти проверенный десятилетиями метод флебографии (в том 
числе чрезматочной, когда контраст вводят непосредственно 
в миометрий). Ожидаемыми находками здесь будут расши­
ренные до 5 мм и более овариальные вены с ретроградным 
током крови в них при проведении пробы Вальсальвы (за­
держка дыхания на вдохе), замедленное выведение контраста 
и дилатация вульвоперинеальных и бедренных вен10.

Ценность чрезматочной флебографии заключается в воз­
можности изучить состояние венозной системы матки и при­
датков, установить функциональную способность клапанной 
системы, выявить особенности венозного кровотока на серий­
ных флебограммах, определить месторасположение тромбов 
при тромбофлебитах и флеботромбозах, оценить состояние 
венозных сплетений, изучить анатомо­топографические осо­
бенности конгестии, оценить протяжённость и состояние ве­
нозных анастомозов.

Ослабевшие вены:  
поддержать или перекрыть?

Терапевтических стратегий, доказавших свою эффективность 
в борьбе с нарушениями венозного оттока от органов малого 
таза, на сегодняшний день не очень много.

Флебопротекторы возглавляют фланг консервативного ле­
чения варикозной болезни; их рассматривают как препараты 
первого выбора и применяют в качестве самостоятельной тера­
пии в отсутствие признаков тромбоза и флебита независимо от 

локализации поражения, то есть при варикозной болезни как 
вен таза, так и нижних конечностей.

Наиболее перспективными и действенными из их числа 
оказались полусинтетические аналоги природных флавонои-
дов, химически именуемые γ­бензопиронами, — диосмин, 
диосметин, гидросмин, кемпферол, квертцетин, гесперидин. 
Согласно клиническим практическим рекомендациям Общест­
ва сосудистых хирургов и Американского венозного форума, 
степень рекомендаций и уровень доказательности для этих 
препаратов составляет 2В16. Другие крупные классы флебо­
тоников представлены α­бензопиронами (в России не зареги­
стрированы), сапонинами и растительными экстрактами (ан­
тоцианы, экстракты гингко, тритерпены) и синтетическими 
кальция добезилатом, бензароном и нафлазоном8. По пока­
заниям к лекарственной терапии подключают антикоагулянты 
и НПВС.

В отечественной практике разрешены к применению, убе­
дительно доказали свои лечебные способности и обладают 
наилучшей переносимостью препараты на основе диосмина. 
Эти средства демонстрируют многонаправленное действие17,18.
 1.  Повышение венозного тонуса за счёт увеличения про­
должительности действия эндогенного норадреналина.
 2.  Увеличение резистентности капилляров и снижение их 
проницаемости, в том числе за счёт негативного влияния на 
способность лейкоцитов к адгезии.
 3.  Облегчение дренажа лимфы и увеличение количества 
лимфатических капилляров.

Рис. 4. Ангиосканирование вен малого таза. Заметны существенное рас-
ширение вен и турбулентность потоков крови.

[ Диаметр вен может значительно из-
меняться в зависимости от положения 
тела, водно-солевого обмена и даже 
эмоционального состояния пациентки. ]
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 4.  Улучшение реологических свойств крови: снижение вяз­
кости и увеличение СОЭ.
 5.  Противовоспалительное действие за счёт снижения кон­
центрации медиаторов воспаления.

Общая проблема всех средств, производимых на основе 
натурального диосмина, — низкая абсорбция в ЖКТ и, как 
следствие, отсроченный клинический эффект и необходи­
мость назначения высоких доз препарата. Создание фарма­
цевтической промышленностью высокоочищенного диосмина 
(без примесей предшественника диосмина — гесперидина)  
с улучшенной биодоступностью (например, «Флебодиа 
600») позволило существенно сократить суточную дози­
ровку до 600 мг и общую продолжительность курса терапии  
до 2 мес. Такие изменения закономерно положительно ска­
зываются на комплаентности пациенток к назначенному ле­
чению, поскольку уменьшают кратность приёма до 1 таблетки 
в сутки и сокращают общую стоимость лечения.

Эффективность в облегчении симптомов венозной недо­
статочности при применении препарата «Флебодиа 600» про­
демонстрирована комплексом исследований с уровнем доказа­
тельности Ib–III, в том числе у беременных19,20. Консервативная 

терапия средствами на основе высокоочищенного диосмина по­
зволяет значимо уменьшить интенсивность болевого синдрома  
и улучшить состояние венозной системы малого таза по дан­
ным УЗИ21–24.

С учётом представленных ранее выкладок о гестации как  
о триггерном факторе тазовой веноконгестии немаловажно,  
что «Флебодиа 600» разрешён к применению во II и III три­
местрах. В июне 2015 года в международном журнале «Фле­
бология» были опубликованы результаты весьма масштабной 
работы, в ходе которой определяли возможные негативные по­
с ледствия приёма венотоников во время гестации. В исследова­
нии приняли участие 27 963 женщины, не получавшие указан­
ную терапию, и 8898 принимавших препараты (наиболее часто 
это были гесперидин, диосмин и троксерутин), причём 1200 из 
них — в период органогенеза. По итогам работы повышения 
риска каких­либо нежелательных явлений отмечено не было25.

Что касается периода грудного вскармливания, нужно 
сказать, что официальная аннотация указывает на отсутствие 
данных о проникновении препарата в грудное молоко. В то же 
время известно, во­первых, что флавоноиды в норме проника­
ют в грудное молоко в концентрациях, обусловленных диетой 

[ Ожидаемыми находками флебографии будут расширенные до 5 мм и более 
овариальные вены с ретроградным током крови в них при проведении пробы 
Вальсальвы (задержка дыхания на вдохе), замедленное выведение контраста  
и дилатация вульвоперинеальных и бедренных вен. ]
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кормящей26, а во­вторых, особенности 
фармакокинетики — молекула препа­
рата имеет массу 609 Да*— не позво­
ляют большим его количествам попасть  
в грудное молоко, что подтверждено 
экспериментально27. Именно поэтому 
зарубежные базы данных о совмести­
мости препаратов с грудным вскармли­
ванием индексируют диосмин как без­
опасное вещество**.

В рамках хирургического лечения тазо­
вой веноконгестии сегодня чаще прибега­
ют к эмболизации или склерозированию 
поражённых вен. Более глобальное лече­
ние заключается в перевязке яичниковой 
вены, удалении поражённой вены или 
даже в гистерэктомии с двусторонней 
овариэктомией или без таковой — дело 
может зайти действительно далеко28–30. 
К сожалению, только перевязка яични­
ковой вены не эффективна почти у 50% 

пациенток; изолированная гистерэктомия 
без двустронней овариэктомии также не 
даёт желаемого эффекта203,204.

Важно при этом, что консервативная 
поддерживающая терапия после опера­
тивного лечения хронической венозной 
недостаточности улучшает результат, 
что выражается в том числе в сокра­
щении послеоперационных койко­дней  
в 1,5–2 раза32,33.

Предупредить 
рецидив

Профилактика подразумевает норма­
лизацию условий труда и отдыха с ис­
ключением значительных физических 
нагрузок и длительного пребывания  
в вертикальном положении.

Чрезвычайно важна коррекция ра-
цио на: в него следует включить большое 
количество овощей, фруктов и расти­
тельного масла. Необходим полный от­
каз от острой пищи, алкоголя и курения.

Крайне полезны ежедневный вос­
ходящий контрастный душ на область 
промежности и комплекс разгрузочных 
упражнений, выполняемых лёжа («бе­
рёзка», «велосипед», «ножницы» и др.). 
Эвакуацию крови из венозных сплетений 
малого таза также улучшает дыхательная 
гимнастика — медленные глубокие вдох 
и выдох с включением мышц передней 
брюшной стенки. Обязательно ношение 
лечебных колготок II компрессионного 
класса, улучшающих отток крови из вен 
нижних конечностей, венозных сплете­
ний промежности и ягодиц.

Возможно профилактическое на­
значение венотоников курсами через 
2–4 мес. В этом отношении препарат 
«Флебодиа 600» действительно удо­
бен, поскольку его можно принимать  
1 раз в течение суток.

Женщина, в отличие от мужчины, «рас-
плачивается» варикозной болезнью вен 
не только за способность передвигать­
ся на двух ногах, отличающую челове­
ка от животных, но и за возможность 
деторождения. И пусть современная 
медицина пока не располагает всеохва­
тывающими и доказавшими свою дей­
ственность алгоритмами превентивного 
влияния на состояние стенки вены и её 
клапанного аппарата. Большим дости­
жением следует считать уже то, что у 
нас есть способ облегчить тяжесть бре­
мени венодилатации в том числе сред­
ствами, данными самой природой.

Главное в разговоре о варикозной 
болезни вен таза — суметь выявить это 
заболевание, обоснованно предполагая 
его у каждой третьей женщины с хрони­
ческой тазовой болью, продолжающей­
ся 6 мес и дольше. Сохранение болево­
го синдрома после неудачной попытки 
консервативного лечения — показание 
к операции38. 

* Молекулы с массой более 800 Да не проникают в груд- 

ное молоко39.

** http://e-lactancia.org/producto/507.

...и не только вены!
Флавоноиды — масштабнейший класс растительных полифенолов, уча-
ствующих в фотосинтезе, окраске цветов и листьев, защите от инвазии па-
разитов, регуляции прорастания семян. Известные человеку вначале лишь 
как природные красители и дубильные вещества, со временем флавоноиды 
зарекомендовали себя как вазопротекторы, антисептики и мощные антиок-
сиданты.

Первые работы со статистически достоверными результатами, доказываю-
щие действенность применения некоторых флавоноидов, а именно диосмина 
и гесперидина, в лечении варикозной болезни вен, стали появляться начиная 
с середины 70-х годов XX века. В дальнейшем свойствам этих природных ве-
ществ, обнаруживаемых в наиболее высоких концентрациях в цитрусовых,  
и их синтетических аналогов стали уделять всё больше внимания.

Выяснилось, что диосмин способен стабилизировать белковые структуры 
человеческого организма31 и оказывать влияние на процессы экспрессии не-
которых цитокинов и провоспалительных ферментов32. Именно этими свой-
ствами можно объяснить впечатляющие данные об антипролиферативной, 
антиинвазивной и проапоптотической активности обсуждаемых флавонои-
дов в отношении злокачественно перерождённых клеток — речь идёт об 
экспериментальных моделях рака языка, лёгких, печени, простаты и толстой 
кишки32–34.

Кроме того, описаны результаты экспериментов, доказывающие способ-
ность диосмина корригировать гипоальбуминемию, защищать ткани головно-
го мозга и сердца от ишемии, а также бороться с её последствиями35–37.

[ Консервативная поддерживающая терапия после 
оперативного лечения хронической венозной недо-
статочности сокращает послеоперационные койко-
дни в 1,5–2 раза. ]
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эндометриоз и тазовая боль: 
что мы лечим?

О природе болевого синдрома при эндометриозе и возможностях терапии

Боль и бесплодие — визитная карточка эндометриоза. Согласно при-
нятому в 2013 году Глобальному консенсусу по ведению женщин  
с этим заболеванием1, клиницистам следует проявлять по отношению  
к нему не меньшую настороженность, чем к онкологическим болезням,  
и в рамках рутинного обследования обязательно задавать женщине 
два вопроса — «Беспокоит ли вас тазовая боль?» и «Случались ли  
безуспешные попытки забеременеть?». Если хотя бы один ответ поло-
жительный, диагноз следует прицельно уточнить.

Однако если заболевание установлено, то как его лечить, если вы-
лечить окончательно невозможно? Вариант логичный, и он один: так-
тика должна быть нацелена на улучшение качества жизни, и в пер-
вую очередь — на ликвидацию боли. Для того чтобы выработать 
оптимальную — и индивидуальную! — лечебную схему, важно разо-
браться в природе болевого синдрома при эндометриозе.

Автор: Ирина Всеволодовна Кузнецова, докт. 
мед. наук, проф., главный научный сотрудник 
научно-исследовательского отдела женского 
здоровья НИЦ Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
(Москва)

Копирайтинг: Елена Акуленко,  
Татьяна Рябинкина, Ирина Ипастова

В одном из оксфордских исследова-
ний был проанализирован анамнез 
940 женщин с эндометриозом, 

верифицированным уже при хирурги-
ческом вмешательстве. Оказалось, что 
боль в области малого таза имели по 
меньшей мере 89% больных, тогда как 
женщины с бессимптомным течением 

заболевания оказались в подавляющем 
меньшинстве (11%)2. Таким образом, 
в отличие от бесплодия, о котором до 
поры до времени женщина может и не 
знать, именно боль выступает важней-
шим симптомом эндометриоза.

И если она есть, действовать нужно 
незамедлительно. 
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Большая беда малого таза
Боль в малом тазу может иметь различный характер: цикли-
ческий, постоянный, возникать при половом акте (диспареу-
ния); быть лёгкой, умеренной или тяжёлой; может иррадииро-
вать в поясничную область, крестец, копчик, задний проход, 
промежность. В целом индивидуальные черты боли главным 
образом зависят от расположения и активности очагов эндо-
метриоза, а не от выраженности поражения.

Так, даже при крупных кистах яичников эндометриоз мо-
жет протекать бессимптомно — в этом случае диагности-
ровать болезнь может помочь разве что профилактический 
осмотр или УЗИ. А вот минимальный эндометриоз тазовой 
брюшины, крестцово-маточных и широких маточных связок, 
позадиматочного пространства и прямокишечно-влагалищ-
ной перегородки, напротив, может вызывать сильную боль. 
С хронической тазовой болью всегда связан и глубокий ин-
фильтративный эндометриоз.

Определить первоисточник тазовой боли также удаётся 
далеко не всегда. Дело в том, что эндометриоз может быть 
ассоциирован и с другими заболеваниями — интерстициальным 
циститом и цисталгией, синдромом раздражённого кишечни-
ка (болезненная дефекация, расстройства стула), варикозной 
болезнью тазовых вен3 и др. 

Весьма характерным, но не обязательным признаком  
эндометриоза считают предменструальное и/или менстру-
альное усиление болевого синдрома. Как бы то ни было, само 
присутствие тазовой боли должно настораживать, так как 
именно эндометриоз — самая частая её причина.

Почему болит?
Чтобы ответить на вопрос, почему при эндометриозе возни-
кает боль, начать следует с патогенеза самого` заболевания. 
Одной из его важнейших причин, согласно наиболее рас-
пространённой точке зрения, служит нарушение иммунной 
защиты, когда клетки эндометрия при ретроградном забросе 
менструальной крови не элиминируются, а продолжают свой 
жизненный цикл4–7. 

На фоне иммунной несостоятельности и роста, по сути, 
чужеродных клеток эндометрия в перитонеальной жидко-
сти скапливаются макрофаги, которые инициируют каскад 
реакций с образованием цитокинов и медиаторов воспале- 
ния — простагландинов. Вот здесь-то и запускаются основ-
ные патогенетические механизмы боли.

Во-первых, избыточный синтез медиаторов воспаления 
способствует отёку ткани вследствие расширения капилляров, 
усиления кровотока и увеличения проницаемости их стенки, 
через неё «просачиваются» плазма, лейкоциты, макрофаги, 
что вызывает накопление альгогенных субстанций, которые 
раздражают нервные окончания и провоцируют боль. 

Во-вторых, oтдельная роль в патогенезе боли принадле-
жит эстрогенам — их активно вырабатывают клетки эндомет-
риоидных гетеротопий. Установлено, что под воздействием 
эстрогенов развивается так называемая периферическая сен-
ситизация (повышение чувствительности)8, при которой нерв-
ная система реагирует активнее, чем обычно. Периферическая 

сенситизация ложится в основу клинической симптоматики 
нейропатической центральной боли при эндометриозе.

Однако и на этом причины возникновения боли при эндо-
метриозе не заканчиваются. Наряду с хроническим воспалени-
ем, периферической и центральной сенситизацией исследова-
тели называют также нарушение структуры нервов вследствие 
глубокой стромальной инвазии тканей и — что особенно по-
ражает воображение — формирование собственной иннерва-
ции эндометриоидных поражений: в перитонеальных эндомет-
риоидных гетеротопиях обнаружены безмиелиновые волокна  
с высокой плотностью расположения9,10.

Не сочувствовать — помочь!
Боль — практически неотделимое от эндометриоза понятие, 
однако мало кто знает, что она ложится в основу и других 
патологических состояний, сопутствующих эндометриоидной 
болезни.

Так, прямым следствием болевого синдрома выступают 
психоэмоциональные нарушения, характерные для 77% боль-
ных эндометриозом. Эти отклонения могут выражаться в 
раздражительности, эмоциональной лабильности, тревожно-
сти, депрессии, бессоннице11, а их сила полностью зависит от 
тяжести болевого синдрома12. Лишь у тех, у кого эндометриоз 
протекает бессимптомно, заболевание не сопровождается рас-
стройствами психоэмоциональной сферы13.

Кроме того, болевая симптоматика, приправленная пси-
хическими нарушениями, истощает компенсаторные способ-
ности организма, в результате чего развивается вегетативная 

Невидимая пандемия
Эндометриоз чрезвычайно распространён в популяции: 
он поражает до 10% женщин репродуктивного возрас-
та14,15, в настоящее время им болеют порядка 176 млн че-
ловек в мире15. 

Самое печальное, что заболеваемость эндометрио-
зом в России за 10 лет (с 1999 по 2009 год) выросла на 
73%; при этом сходную тенденцию наблюдают и в других 
странах. Этот недуг сегодня входит в пятёрку самых рас-
пространённых в гинекологической практике заболева-
ний — сразу за доброкачественными болезнями шейки 
матки, нарушениями менструального цикла, воспалитель-
ными болезнями и бесплодием16.

Диагноз эндометриоза чаще всего устанавливают  
у женщин 25–34 лет, однако болезнь неуклонно «мо-
лодеет» и всё чаще её обнаруживают у подростков 11– 
14 лет — они составляют около 6% больных17.

[ Психоэмоциональные нарушения вслед-
ствие болевого синдрома характерны для 
77% больных эндометриозом. ]
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дисфункция — из-за расстройства нерв-
ной регуляции начинает сбоить работа 
внутренних органов. И это ещё одна 
характерная черта больных эндометрио-
зом: вегетативную дисфункцию выяв-
ляют по меньшей мере у 55% женщин  
с изнуряющей болевой симптоматикой.

В свою очередь хроническая боль 
вкупе с психоэмоциональной нестабиль- 
ностью и расстройствами работы внут-
ренних органов худшим образом ска-
зывается на качестве жизни больных 
эндометриозом: они в 153 (!) раза ча-
ще, чем здоровые, страдают синдро-
мом хронической усталости, у них на 
38% снижены продуктивность работы,  
а также физическая, социальная и сексу-
альная активность, для них характерны 
психическое истощение, социальная де-
задаптация, ухудшение семейных взаи-
моотношений18,19.

И психоэмоциональные нарушения, 
и вегетативная дисфункция — всё это, 
конечно, выходит за рамки «интересов» 
гинеколога и требует работы смежных 
специалистов. Однако в лечении соб-
ственно эндометриоза помочь может 
только гинеколог. И кто знает, возмож-
но, тогда участие смежных специалистов  
и не понадобится.

Тазовая боль  
под прицелом

Итак, лечение эндометриоза должно 
быть направлено на устранение боле-
вого синдрома и при необходимости на 
преодоление бесплодия. И если в отно-
шении второго следует ориентироваться 
на репродуктивные планы женщины, то 
лечение болевого синдрома — задача 
обязательная и неотложная. Это ясно от-
ражено в Глобальном консенсусе по ве-
дению женщин с эндометриозом (2013): 
«...терапию тазовой боли не следует от-
кладывать до подтверждения диагноза 
результатами лапароскопического ис-
следования...»1

Следует отметить, что тяжёлый бо-
левой синдром, обусловленный глубоким 
инвазивным эндометриозом и струк-
турными повреждениями тканей и ней-
ронов, служит прямым показанием к хи- 
рургическому вмешательству;  100% успе-
ха оно не гарантирует: приблизительно 
каждая вторая женщина, проопериро-
ванная по поводу эндометриоза, в тече-
ние ближайших 5 лет вновь испытывает 
боль, а около 30% и вовсе не отмечают 
облегчения после операции20,21.

Далеко не каждая женщина даже 
при тяжёлом болевом синдроме согла-
шается на оперативное лечение; в этом 
случае оптимальным выходом будет 
предложить ей предпринять попытку 
медикаментозной терапии (исключе-
ние составляют пациентки, которые 
на ближайшее будущее строят репро-
дуктивные планы). Однако если боль  
сохраняется, лучшим решением всё-таки 
будет органосохраняющая операция  
с резекцией или аблацией эндометрио-
идных очагов и лизисом спаек. 

Для консервативной терапии боле-
вого синдрома могут быть использованы 
следующие группы препаратов22.

 • Комбинированные оральные кон-
трацептивы (КОК).

 • Прогестины.
 • Нестероидные противовоспали-
тельные средства (НПВС), аналь-
гетики.

 • Агонисты ГнРГ + возвратная (add-
back) терапия препаратами МГТ.
Важным требованием к медикамен-

тозному лечению боли, ассоциированной 
с эндометриозом, выступает её длитель-
ность. В частности, согласно Федераль-
ным клиническим рекомендациям по ве-
дению больных эндометриозом (2013), 
лечение следует назначать минимум на  
3 мес: при положительной динамике тера-
пию продолжают, при её отсутствии —  
меняют тактику. Следует также заме-
тить, что полноценный эффект гормо-
нальной терапии в купировании боли, 
вызванной эндометриозом, ожидают не 
ранее чем через 6 мес лечения.

Принципиально важно длительное 
использование супрессивной гормональ-
ной терапии и после хирургического лече-
ния эндометриоза — это позволит про-
филактировать рост эндометриоидных 
очагов и предупредить развитие того же 
болевого синдрома. В частности, уста-
новлено, что циклический или непрерыв-
ный режим приёма КОК после хирур-
гического удаления эндометриоидных 
очагов существенно снижает риск ре-
цидива в течение последующего года —  
в 2 и 3,6 раза соответственно23. Следует 
помнить, что несоблюдение этого тре-
бования приводит к тому, что в течение 
полугода после отмены медикаментоз-
ной терапии эндометриоз рецидивиру-
ет, а вместе с ним возобновляется и боль  
у 34% пациенток, а в течение ближай-
ших 4 лет — у 70%24.

Постулаты супрессивной гормональной 
терапии при эндометриозе25–28

•  Гормональное лечение служит альтернативой оперативному при рецидиве под-
тверждённого ранее эндометриоза (исключение — кисты яичников более 4 см  
в диаметре и глубокий инфильтративный эндометриоз).
•  Эмпирическая гормонотерапия может быть назначена без подтверждения 
диагноза эндометриоза лишь на основании жалоб пациентки на тазовую боль. 
Если спустя 3 мес зарегистрирован положительный эффект от лечения, его 
продолжают.
•  Гормонотерапия боли, ассоциированной с эндометриозом, эффективна лишь 

при продолжительности лечения не менее 6 мес.
•  Предоперационная гормонотерапия не рекомендована в клинической практике.
•  Послеоперационная гормонотерапия достоверно снижает частоту рецидивов 
эндометриоза; её результативность напрямую зависит от её  же длительности.

[ Пациентки с эндометриозом в 153 (!) раза чаще стра-
дают синдромом хронической усталости, у них на 
38% снижены продуктивность работы, физическая, 
социальная и сексуальная активность. ]
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 ЭНДОМЕТРИОЗ И БОЛЬ: АЛГОРИТМ ДОЛГОСРОЧНОГО ВЕДЕНИЯ
Подозрение на эндометриоз в связи с наличием боли

Лёгкая боль

КОК или прогестины КОК или прогестины КОК или прогестины

Агонисты ГнРГ

Агонисты ГнРГ

Повторно обсудить с женщиной 
возможность лапароскопии

Умеренная или 
умеренно тяжёлая боль

Тяжёлая, 
нестерпимая боль

ЛапароскопияПри невозможности лапароскопии

Боевое настроение
Учитывая хроническое течение эндометриоза и высокий риск 
рецидивов с возобновлением болевого синдрома, лечение 
должно быть запрограммировано на длительный срок. Вот 
что по этому поводу говорится в консенсусе: «...Женщины 
с эндометриозом нуждаются в индивидуальном ведении  
в течение длительного периода; вид терапии может меняться  
в зависимости от типа и тяжести симптомов, а также репро-
дуктивных целей пациентки...»

В отличие от врача, ясно понимающего, что эндометриоз 
вылечить невозможно и лечение будет длительным, пациент-
ка об этом не осведомлена и, вполне вероятно, надеется на 
своё скорейшее исцеление. И если аккуратно ей этого не объ-
яснить, то первый же рецидив заболевания и тазовой боли  
(а он неизменно возникнет, если женщина не захочет дли-
тельно принимать рекомендованные препараты или откажет-
ся от поддерживающей супрессивной гормональной терапии 
после хирургического удаления) не только ввергнет её в уны-
ние, но и заставит усомниться в эффективности лечения как 
такового.

Именно поэтому, назначая пациентке лечение, врачу при-
дётся вести просветительскую беседу.

Ревизия средств в арсенале
Что касается конкретных препаратов для лечения эндоме-
триоза и ассоциированной с ним боли, все они за небольшим 
исключением в виде НПВС и анальгетиков патогенетически 
оправданы. 

Однако обо всём по порядку.

КОК и прогестины

Оптимальным выбором при лёгкой и умеренной тазовой боли, 
предположительно вызванной эндометриоидными гетерото-
пиями, могут служить КОК и прогестины — они наиболее пред-
почтительны как в соответствии с Глобальным консенсусом по 
ведению больных эндометриозом, так и согласно Федераль-
ным клиническим рекомендациям, принятым два года назад  
в нашей стране.

Препараты этих групп нейтрализуют максимум патогене-
тических механизмов эндометриоза и эндометриозассоцииро-
ванной боли.

 • Подавляют овуляцию (КОК — надёжнее, прогестины — 
чуть хуже), которая сопровождается выбросом в брюш-
ную полость медиаторов воспаления даже у здоровых 
пациенток.

 • Снижают влияние эндогенных эстрогенов за счёт устранения 
эстрогеновых пиков при стабилизации гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой оси, торможения продукции эндометри-
оидными очагами собственных эстрогенов, а также за счёт 
компенсации гиперэстрогенизма благодаря увеличению 
секреции в печени глобулина, связывающего половые гор-
моны (этот эффект характерен только для КОК), и усиления 
«прогестеронового плеча» менструального цикла.

 • Тормозят пролиферацию эндометрия.
 • Снижают плотность нервных волокон в эндометриоидных 
очагах29.
При этом, несмотря на приемлемость различных КОК  

и прогестинов в лечении эндометриоза, и здесь есть свои  
лидеры — речь идёт, конечно же, о диеногесте. Использова-
ние гормональной терапии на основе именно этого прогести-
на обеспечивает также некоторые дополнительные эффекты, 
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весьма полезные в терапии эндомет- 
риоза и ассоциированной с ним тазовой 
боли.

 • Диеногест способствует гибели экто-
пических клеток эндометрия: этот ге-
стаген ингибирует ароматазу*, лишая 
клетки возможности пролифериро-
вать и вырабатывать эстрадиол, на-
рушает неоангиогенез в эндометрио-
идных очагах30–32.

 • Оказывает противовоспалительное 
действие: повышает активность на-
туральных киллеров (NK-клеток), 
снижает выработку макрофагами 
интерлейкина-1β.

 • Диеногест угнетает синтез «болевых» 
веществ простагландинов33.

Эффективность диеногеста при эн-
дометриозе как в виде самостоятельного 
средства, так и в комбинации с эстроген-
ным компонентом, к настоящему време-
ни подтверждена в многочисленных ис-
следованиях. Так, в одном из последних 
исследований, результаты которого были 
опубликованы в мае 2015 года, показано, 
что диеногест в составе КОК через 6 мес 
применения значимо купирует болевой 
синдром.

В другой, теперь уже российской 
научной работе (n=151) были получены 
похожие результаты34: спустя полгода 
терапии диеногестом частота дисмено-
реи и диспареунии снизилась более чем 
двукратно, выраженность хронической 
тазовой боли — в 1,4 раза, настроение 
по визуально-аналоговой шкале улуч-
шилось в 2,3 раза, частота сексуаль-
ных отношений, как, впрочем, и сек-
суальной удовлетворённости, выросла  
в 2,2 раза, повысилась трудовая актив-
ность в 1,5 раза. Всё это в целом поло-
жительно повлияло на качество жизни  
и позволило увеличить жизненную ак-
тивность почти в 7 раз.

Однако для выбора в пользу ком-
бинированной гормональной терапии  
с диеногестом есть весьма веские аргу-
менты.

Первый: не все чистые прогестины 
имеют статус контрацептивного сред-
ства, что крайне важно, поскольку неже-
ланное зачатие — прямой путь к абор- 
ту, при котором, во-первых, возрастает 
риск эндометриоза (после трёх и более 
процедур — 7-кратно!), а во-вторых, 
прогрессирует уже имеющееся заболе-
вание35,36.

Второй: КОК (например «Силу-
ет»)** чуть более удобны для самой па-
циентки, поскольку они лучше контро-
лируют менструальный цикл, тем самым 
избавляя женщину от побочных эффек-
тов в виде прорывных кровотечений или 
кровомазания, весьма характерных при 
использовании прогестинов23. 

И только если приём КОК невоз-
можен из-за наличия у пациентки кон-
кретных противопоказаний, связанных 
с эстрогенным компонентом, а именно 
из-за высокого риска тромботических 
осложнений, предпочтение следует от-
дать чистому диеногесту37,38. 

Агонисты ГнРГ

Препараты этой группы весьма эф-
фективны в купировании болевого 
синдрома, ассоциированного с эн-
дометриозом, однако их применение  
не предполагает длительного исполь-
зования. Также следует учесть, что 
приём агонистов ГнРГ сопровожда-
ется негативными клиническими про-
явлениями: приливы и потливость, 
сухость во влагалище, снижение сек-
суального влечения, головная боль, 
депрессия, что значительно ухудшает 
комплаентность38. И ещё одно обстоя-
тельство: терапия агонистами ГнРГ  
в сравнении с прогестинами и эстро-
ген-гестагенными средствами заметно 
дороже.

Тем не менее агонисты ГнРГ оста-
ются главным методом послеопераци-
онного ведения больных с глубокими 
эндометриоидными поражениями,  

а также служат эффективным способом 
подготовки к беременности, особенно  
в программах ВРТ.

НПВС и анальгетики

Что касается приемлемости НПВС для 
лечения боли, связанной с эндометрио-
зом, итоги Кокрейновского обзора пока-
зали неубедительную действенность этих 
средств39. Более того, их длительное ис-
пользование может спровоцировать се-
рьёзные побочные эффекты со стороны 
пищеварительного тракта39.

Нередко происходит так, что наши па-
циентки, рассчитывая, что хирургиче-
ское лечение или курс медикаментозной 
терапии избавит их от эндометриоза  
и связанной с ним боли, ошибаются — 
заболевание возвращается вновь. Под 
руку с ним приходят разочарование,  от-
чаяние и сомнения в профессионализме 
врача14, равно как и нежелание лечиться  
в принципе. 

Именно поэтому нельзя позво-
лять иллюзиям больной взять верх 
над реальностью: пациентка должна 
узнать от своего врача, что на данном 
этапе медицины излечить эндометри-
оз полностью невозможно. При этом 
врачу крайне важно правильно подать 
эту информацию, чтобы у пациентки не 
опустились руки, поскольку это ещё 
больше может усугубить и без того 
выраженные у неё дисфорические рас-
стройства и дать карт-бланш болевому 
синдрому. 

Таким образом, эндометриоз, по всей 
видимости, ещё один пример заболева-
ния, при котором может понадобиться 
междисциплинарный подход: только на 
этот раз — со специалистами в области 
психологии.   

* Ароматаза — фермент, конвертирующий андрогены 

в эстрогены; его высокую экспрессию наблюдают в эн-

дометриоидных очагах.

** «Силует» — комбинированный гормональный кон-

трацептив в состав которого входят 0,03 мг этинил- 

эстрадиола и 2 мг диеногеста, зарегистрированный и раз- 

решённый к использованию в России.

Библиографию см. на с. 162–167.

[ Несмотря на приемлемость различных комбини-
рованных оральных контрацептивов и прогестинов  
в лечении эндометриоза, и здесь есть свои лидеры — 
речь идёт, конечно же, о диеногесте.  ]
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она важнее,  
чем считали раньше

Фолатный дефицит: накопление фактов продолжается

В январе 2015 года одна из наиболее авторитетных экспертных организаций — FIGO* — опубликова-
ла рекомендации, по сути не оставляющие ни малейших сомнений в необходимости адекватной и свое-
временной фолатной поддержки планируемой и уже состоявшейся беременности1. Незадолго до этого,  
в 2012 году, практически те же требования обнародовала ВОЗ2.

Тем не менее даже при такой, казалось бы, уже очевидной программе действий мероприятия по кор-
рекции фолатного статуса в России до сих пор не стали незыблемым правилом для практикующих врачей  
и самих россиянок: согласно отечественным данным 2012 года (опрошены 120 беременных в Волгограде), 
только 9,2% женщин начинают приём витаминов в прегравидарный период3.

А тем временем сведения о влиянии фолатов (равно как и других микронутриентов) на исходы бере-
менности давно вышли за рамки профилактики дефектов нервной трубки (ДНТ) плода. Множество новых 
фактов, которые за последние годы накапливаются лавинообразно (2014 год — более 2200 публикаций  
на PubMed при поисковом слове «folate», а только за первое полугодие 2015-го — уже свыше 1300), за-
ставляет SP вновь и вновь обращаться к теме фолатного дефицита. В целом создаётся впечатление, что мы 
стоим на пороге новой эры в понимании основ здоровья человека (как было некогда с холестерином), где 
одну из главных скрипок играет фолиевая кислота. И об этом действительно нужно говорить.

Важность фолиевой кислоты для 
человеческого организма стала по-
нятна ещё в 1941 году, с момента 

её синтеза в итоге долгой детективной 
истории поиска вещества из дрожжей, 
способного устранять анемию беремен-
ных. После непродолжительного изуче-
ния стало очевидно — фолиевую кисло-
ту следует относить к витаминам, то есть  
к незаменимым субстанциям, которые 

жизненно необходимы для адекватного 
протекания в организме биохимических 
реакций, составляющих основу функцио - 
нирования клеток и клеточных систем.

Тем не менее фактически до 1980-х го- 
дов4,5 недостаточное поступление в орга-
низм фолиевой кислоты связывали пре-
имущественно с возникновением мегало-
бластной анемии, да и то чаще в компании 
с дефицитом витамина B12.

Авторы: Ольга Анатольевна Пустотина, докт. мед. наук, проф. кафедры 
акушерства и гинекологии с курсом перинатологии РУДН (Москва);  
Ольга Дмитриевна Руднева, Ольга Александровна Катаева,  
StatusPraesens (Москва)

* FIGO — International Federation of Gynecology and Obstetrics (Международная федерация гинекологии  

и акушерства).
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Что уже давно известно?
За минувшую четверть века представления о роли фолиевой 
кислоты в здоровье человека в целом и в метаболизме в част-
ности изменились самым кардинальным образом. Сегодня уже 
твёрдо доказана связь дефицита фолиевой кислоты со следу-
ющими состояниями.

 • Пороки развития плода, в первую очередь дефекты нерв-
ной трубки, пороки сердца и челюстно-лицевой области, 
если при беременности существовал фолатный дефицит6,7.

 • Неблагоприятные перинатальные исходы беременности: 
невынашивание, преждевременные роды8,9, рождение 
маловесных детей10.

 • Осложнённое течение гестации: отслойка и инфаркты 
плаценты, преэклампсия11.

 • Нарушение здоровья рождённого ребёнка: у детей, чьи 
матери при беременности имели дефицит фолатов, чаще 
регистрируют аутизм и задержку развития речи12,13, опу-
холи головного мозга в отдалённом периоде14.

 • Повышенный риск онкологических, сердечно-сосудистых 
заболеваний и когнитивных расстройств15,17.
Столь масштабное влияние фолиевой кислоты на организм 

связано с её ключевой ролью в ряде физиологических процес-
сов. Во-первых, фолиевая кислота принимает прямое участие  
в репликации при делении клеток — она служит строительным 
материалом для синтеза нуклеотидов, составляющих генетиче-
ский код нуклеиновых кислот (аденин, цитозин, гуанин и тимин). 
Таким образом, все активно делящиеся клетки, например клетки 
плода или иммунной системы, при фолатном дефиците попа-
дают под удар: отсюда врождённые пороки развития (ВПР)  
и снижение иммунитета, в том числе противоракового.

Во-вторых, и об этом написано уже очень много, фолие-
вая кислота жизненно необходима для реализации не менее 
важных циклов метилирования всех субстратов организма: 
белков, ферментов, гормонов, нейромедиаторов. В ходе этих 
процессов за счёт переноса метильной группы (–CH3) с мо-
лекулы на молекулу происходит обезвреживание потенциаль-
но токсичных остатков, например гомоцистеина.

[ За счёт способности забирать и отдавать метильную группу фолиевая кислота на-
прямую участвует в метилировании ДНК, что позволяет этому простому соединению 
(по 19 атомов углерода и водорода, 7 азота и 6 кислорода) включать и выключать 
гены, и этот процесс составляет основу современных представлений об эпигенетике. ]
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В-третьих, за счёт той же способности 
забирать и отдавать метильную группу 
фолиевая кислота, как оказалось, напря-
мую участвует в метилировании ДНК, 
что позволяет этому простому соедине-
нию (по 19 атомов углерода и водорода,  
7 азота и 6 кислорода) включать и вы-
ключать гены, и этот процесс составля-
ет основу современных представлений 
об эпигенетике. Насаживая «ёршик» 
метильной группы на ДНК, фолиевая 
кислота тормозит продвижение по её 
нити РНК-полимеразы — «считыва-
ние» информации с чужеродного гена 
становится невозможным. Нарушение 
этого простого с точки зрения биохи-
мии процесса приводит к многочислен-
ным клиническим следствиям, в числе 
которых, вероятнее всего, реализация 
онкологических рисков, возникновение 
аутизма и т.д.

Таким образом, роль этого неза-
менимого соединения в метаболизме 
действительно фундаментальна. И по 
этой же причине накопление клинически 
значимых данных о её положительном 
влиянии на здоровье плода и женщины, 
в том числе — и в первую очередь! — 
беременной, продолжается чрезвычайно 
активно. Настоящая статья посвящена 
лишь некоторым из вновь выявленных 
фактов, важных для практикующих 
акушеров-гинекологов.

ДНТ и их рецидивы
Наиболее тяжёлыми врождёнными ано-
малиями признают группу дефектов нерв-
ной трубки: сегодня в России эти пороки 
обусловливают до 2% детских смертей. 
Связь между фолатным дефицитом 
и возникновением ДНТ уже давно  
и прочно доказана18–21; известно также, 
что обогащение рациона беременной 
фолатами обеспечивает профилактику 
ДНТ не менее чем у 72% плодов18.

Тем не менее, и это очередная но-
вость, говорить об абсолютной победе 
над пороками развития только лишь с по- 
мощью фолиевой кислоты преждевре-
менно. Так, почти 20-летнее наблюдение 
1046 случаев ДНТ в Южной Кароли- 
не (США)22 показало, что фолатная 
 дотация наиболее эффективна в отноше-
нии профилактики изолированных поро-
ков развития нервной трубки, нежели их 
комбинации с другими дефектами.

А вот информация о способно-
сти фолатов предотвращать рецидивы 
ДНТ в последующих беременностях 
нуждается в максимально широком рас-
пространении: в этом же исследовании 
было показано повторное возникнове-
ние ДНТ лишь у 0,4% плодов женщин, 
принимавших фолаты, и у 8,5% — не 
принимавших.

Не только ДНТ
Орофациальные деформации, безус-
ловно, не носят характер фатальных, 
но, обладая высокой распространён-
ностью, чрезвычайно драматичны для 
конкретных семей и судеб. И в воз- 
никновении этих пороков, как показали 
недавние исследования, также важен 
фолатный статус материнского организ-

ма. Иранские специалисты в 2015 году  
опубликовали результаты научной ра-
боты, доказывающей связь между не-
заращением твёрдого нёба у плода, 
генным полиморфизмом метилтетраги-
дрофолатредуктазы (MTHFR) и до- 
полнительным приёмом препаратов фо-
лиевой кислоты матерями на протяже-
нии беременности.

Выяснилось, что дети, чьи мате-
ри обладали изменённым генотипом 
T677Т, чаще других оказываются  
в зоне риска возникновения врождён-
ных дефектов твёрдого нёба (ОР 4,1; 
95% ДИ 2,0–8,5; р=0,001), и этот 
риск очевидно выше при отказе от приё-
ма любых фолатов на прегравидарном 
этапе и во время беременности23. Ис-
следование, также опубликованное  
в текущем году24, убедительно проде-
монстрировало непосредственный ме-
ханизм формирования орофациальных 
дефектов: дефицит фолиевой кислоты 
создаёт предпосылки к резкому сни-
жению процессов клеточного деления  
и, наоборот, к усилению апоптоза на этапе 
формирования лицевого скелета плода.

Эффект  
21-й хромосомы

Два исследования, проведённые около 
15 лет назад в Северной Америке, по-
казали, что дефекты генов, кодирую-
щих белки фолатного и метионинового 
циклов, увеличивают риск хромосомных 
аномалий у плода, в частности синдрома 
Дауна25,26.

Публикация 2013 года несомненно 
подтвердила связь дефицита фолатов  
с трисомией по 21-й хромосоме. Ис-
следование фолатного статуса 702 жен- 
щин, родивших детей с синдромом Дау-
на, и 983 матерей детей без каких-либо 
крупных врождённых дефектов пока-
зало, что отсутствие фолиевой кислоты  
в рационе беременной может обусло-
вить ошибки второго мейотического деле-

ния при старении яйцеклеток (OР=2,0; 
95% ДИ 1,08–3,71)27 и обеспечить 
сохранение третьей 21-й хромосомы  
в ядре (эта хромосома должна была бы 
остаться во второй половине делящейся 
клетки, но «застревает» ввиду доволь-
но сложных биохимических процессов 
метилирования, связанных с влиянием 
фолатов).

Детский вопрос
На протяжении 15 лет непальские ис-
следователи28 наблюдали, как меняется 
показатель неонатальной и ранней дет-
ской смертности в зависимости от доро-
дового применения добавок, содержа-
щих железо и фолиевую кислоту. Так, 
риск ранней неонатальной смертности 
за эти годы снизился на 45% (ОР 
0,55; 95% ДИ 0,38–0,79), а младен-
ческой и детской (до 5 лет) — на 32  
и 48% соответственно.

Кстати, имеет значение и срок геста-
ции, на котором женщина начала приём 
препаратов. Дотация фолатов и железа 

[ Фолатная дотация наиболее эффективна для про-
филактики изолированных пороков развития нервной 
трубки, нежели для их комбинации с другими дефек-
тами, а также предотвращает повторные ДНТ. ]
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в I триместре оказывала максимальный 
эффект — снизила смертность ново-
рождённых на 55% (ОР 0,45; 95% 
ДИ 0,24–0,85), а детей до 5 лет — на 
57% (ОР 0,43; 95% ДИ 0,23–0,78) 
в сравнении с общепопуляционными 
показателями. И здесь открывается 
ещё одно перспективное направление 
для дальнейших исследований: понять, 
как влияют комплексные препараты на 
материнскую и перинатальную заболе-
ваемость и смертность.

Именно этому вопросу был посвя-
щён Кокрейновский обзор 2012 года 
(Multiple-micronutrient supple men ta tion 
for women during pregnancy): насколько 
эффективнее по сравнению с моново-
сполнением микронутриентов (фолаты 
и железо) дотация поликомпонентных 

комплексов. Систематический обзор 
объединил результаты 21 исследования 
и более 75 000 беременных. Выводы 
оказались весьма любопытными: приём 
поливитаминных комплексов достовер-
но уменьшает число детей, рождённых 
с низкой массой тела (ОР 0,89; 95% 
ДИ 0,83–0,94), равно как и количе-
ство детей, маловесных для своего ге-
стационного срока (ОР 0,87; 95% ДИ 
0,81–0,94).

Профилактировать 
преэклампсию?  

Не только фолаты
Акушерские осложнения до сих пор 
остаются одной из наиболее трудных 
клинических задач для практикую-
щего врача. Следствием фолатного 
дефицита считают повреждение и ак-
тивацию эндотелиальных клеток, что 
значительно повышает риск тромбозов,  
а микротромбообразование и наруше-
ния микроциркуляции предопределяют 
в свою очередь такие осложнения, как 

невынашивание беременности и беспло-
дие в результате дефектов имплантации 
зародыша, развитие плацентарной недо-
статочности и гипоксии плода.

Это же состояние может быть 
одной из причин генерализованной 
микроангиопатии во второй половине 
беременности, проявляющейся в виде 
нефропатии и даже преэклампсии (риск 
увеличивается в 2,1 раза) и эклампсии. 
Связь высокого уровня гомоцистеина, 
возникающего при дефиците фолатов, 
с преэклампсией была подтверждена  
в исследовании, опубликованном в те- 
кущем году и включившем 114 бере-
менных: 30 пациенток с тяжёлой пре-
эклампсией, 24 — с лёгкой формой, 
а 60 здоровых беременных составили 
группу контроля29.

Стремительно пополняется копил-
ка сведений о снижении частоты пре-
эклампсии и эклампсии у женщин, при-
держивающихся полноценной диеты  
и принимающих мультикомпонентные 
добавки с железом, фолатами и йодом.  
В частности, анализ истории беременно-
сти и родов 39 657 индийских женщин30 

показал, что разнообразие пищевого ра-
циона снижает частоту эклампсии и пре-
эклампсии на 34% (ОР 0,66; 95% ДИ 
0,51–0,87), однако эти же осложнения 
беременности встречали на 36% реже  
у матерей, употреблявших добавки с же-
лезом и фолиевой кислотой на протяжении 
минимум 90 дней (ОР 0,64; 95% ДИ 
0,47–0,88).

Ещё одно исследование охватило 
303 женщин, 157 из которых полу-
чали на протяжении беременности до-
бавки с 5-метилтетрагидрофолатом 
(5-МТГФР), а 146 составили группу 
контроля, не принимавшую фолаты31. 
Пациентки из первой группы имели 
значительно меньший риск преэкламп-
сии, чем в контрольной (21,7 и 39,7% 
соответственно; ОР 0,57; 95%, ДИ 
0,25–0,69), и отличались по показате-
лю риска раннего начала преэклампсии 

(1,9 и 7,5% соответственно, ОР 0,34; 
95%, ДИ 0,07–0,87). К аналогичным 
выводам пришли китайские учёные, про-
следив историю родов 10 041 беремен- 
ной, которые принимали или не принима-
ли фолаты во время гестации32. 

Гомоцистеин — 
красный флажок 
неблагополучия

К сегодняшнему дню одна из самых 
авторитетных поисковых систем меди-
цинской информации PubMed накопила 
20 897 публикаций, так или иначе ка-
сающихся запроса «гомоцистеин». Это 
вполне объяснимо, поскольку именно 
реметилирование гомоцистеина наряду  
с поступлением из пищи обеспечивает 
организм незаменимой аминокисло-
той  — метионином. И, как уже было 
показано ранее33, именно фолиевая кис-
лота создаёт ту необходимую базу, без 
которой все этапы реметилирования 
гомоцистеина просто невозможны. Ме-
тионин же как конечный продукт этих 
сложных биохимических превраще-
ний входит в состав белковых молекул  
и стимулирует липидный обмен. 

Большинство пищевых фолатов, ко-
торые в целом составляют витамин В9,  
так же как и синтетическая фолиевая 
кислота, будучи исходно неактивны-
ми формами, успешно активируются 
ферментом 5-MTHFR, превращаясь 
в 5-метил тетра гидро фолат. И уже от 
него метильная группа легко отрывает-
ся, присоединяясь к гомоцистеину и за-
пуская цикл метилирования. Причём эти 
биохимические превращения проходят с 
обязательным присутствием другого ви-
тамина — В12. 

Излишки гомоцистеина при под-
держке витамина В6 частично метабо-
лизируются до цистеина и выводятся  
с мочой из организма. Таким образом, 
если рассматривать нормальные и бла-
гоприятные условия для развития этого 
каскада превращений, можно быть уве-
ренными, что избытка гомоцистеина в ор-
ганизме быть попросту не может. 

Однако такие идеальные условия  
в реалиях нашей жизни встречаются всё 
реже. Недостаток 5-MTHF, возникаю-
щий, например, в связи с дефектом гена, 

[ Фолатный дефицит может быть одной из причин 
генерализованной микроангиопатии во второй поло-
вине беременности, проявляющейся в виде нефро-
патии, преэклампсии и эклампсии. ]
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кодирующего связанный с ним фермент, 
при дефиците фолатов признают одной 
из причин гипергомоцистеинемии и её 
последствий34. 

При гомозиготной форме носитель-
ства дефектного гена (5–15% евро-
пейцев) активность фермента сведена 
на нет — в организме усваивается не 
более 15–20% поступившего объёма 
фолиевой кислоты; при гетерозиготном 
носительстве (40–45% европейцев) 
этот показатель несколько выше — 
40–60%35. Альтернативное решение 
пре доставляют препараты с метафоли-
ном (L-метилфолатом), действующие 
«в обход» мутировавших генов фолатно-

го цикла и за счёт этого даже у пациен-
ток с мутациями MHTFR позволяющие 
обеспечить организм активной формой 
фолиевой кислоты.

Метафолин уникален тем, что ока-
зывается одинаково действенным неза-
висимо от того, какие «карты сдала» на-
следственность конкретной женщине*. 
Тем не менее это не исключает необ-
ходимости насыщать клетки организма 
заранее, как советует FIGO, во время 
прегравидарной подготовки, минимум 
за месяц до предполагаемого зачатия.  
А лучше сделать приём фолатов регу-
лярным, даже если женщина не пла-
нирует в ближайшем будущем реали-

зовывать свои репродуктивные планы, 
поскольку благотворные, в том числе 
профилактические эффекты фолатов 
сказываются на всех аспектах функ-
ционирования клеток и, если смотреть 
шире, органов и систем**.

Аминокислота: 
опасный избыток

В настоящее время внимание специали-
стов привлекает уже не столько сам факт 
связи уровня гомоцистеина и преэкламп-
сии, сколько возможность использова-
ния сывороточных биомаркеров для про-
гноза развития неблагоприятного сценария 
беременности и своевременного вмеша-
тельства. Именно эту цель преследовали 
авторы исследования, опубликованного 
в июле 2015 года36: было обнаружено 
увеличение уровня гомоцистеина и асим-
метричного диметиларгинина (АДМА) 
примерно за месяц до возникновения 
преэклампсии. При этом в группе, где 
осложнений не выявили, эти показатели 
оказались стабильны.

Таким образом, как утверждают 
исследователи, превышение уровня 
АДМА примерно на 80 нмоль и го-
моцистеина на 1 мкмоль в сравнении  
с показателями, полученными в преды-
дущем месяце, имеет важное прогности-
ческое значение. Кстати, в рамках этой 
же научной работы была обнаружена 
связь преэклампсии и низкого уровня 
непосредственно фолиевой кислоты. 

Изменение уровня гомоцистеина 
также ассоциировано с риском преж-
девременных родов, повышая его 
в 2,2 раза35. Китайские учёные провели 
когортное исследование 10 179 беремен-
ных37, выяснив, что применение препа-
ратов фолиевой кислоты на протяжении 
минимум 12 нед снижало риск прежде-
временных родов (ОР 0,67; 95% ДИ 
0,55–0,83). 

Сходные данные исследователи по-
лучили и в отношении ранних (ОР 0,50; 
95% ДИ 0,36–0,69) и сверхранних 
преждевременных родов (ОР 0,42; 
95% ДИ 0,29–0,63). 

* Препарат «Фемибион» содержит 200 мкг фолиевой 

кислоты и 208 мкг L-метилфолата.

** См. статью С.В. Хлыбовой, И.Д. Ипастовой «Король 

пакостей» на с. 101.

[ У матерей, принимавших при гестации 5000 мкг/сут 
и больше фолиевой кислоты, показатели психомо-
торного развития детей оказались значимо ниже, чем  
у детей, чьи матери принимали рекомендованную FIGO 
дозировку фолиевой кислоты в 400 мкг. ]
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Молочные железы.  
Контроль над ситуацией

Многоликая гипергомоцистеинемия, помимо прочего, ещё  
и один из факторов риска онкологических заболеваний38. 
Так, в 2014 году был опубликован результат метаанали-
за, проведённого китайскими специалистами на основании  
16 проспективных и 26 исследований случай-контроль39и 
фактически ответившего на вопрос, есть ли связь между уров-
нем потребления женщинами фолиевой кислоты и риском рака 
молочной железы. 

Оказалось, что регулярное поступление с пищей фолиевой 
кислоты в дозе от 153 до 400 мкг действительно снижает ве-
роятность рака груди, а бо`льшие дозы (400 мкг и выше) для 
достижения аналогичного эффекта потребовались женщинам, 
употребляющим алкоголь. Прирост потребления фолатов на 
100 мкг/сут уменьшил риск рака молочной железы на 9% по 
сравнению с вероятностью этого онкологического заболевания 
при потреблении менее 135 мкг/день.

Балансир  
репродуктивного здоровья

Влияние фолатов на репродуктивную систему вне гравидар-
ного периода можно проследить на примере исследования, 
которое было выполнено датскими специалистами также  
в 2015 году40, изучившими характеристики менструального 
цикла 5386 женщин.

Выяснилось, что употребление добавок, содержащих фо-
латы, нормализует продолжительность менструального цикла, 
создавая предпосылки для максимально полной реализации 
репродуктивной функции.

Мужское здоровье
При дефиците фолатов в группе риска оказываются не толь-
ко женщины. У бесплодных мужчин с диагностированной не-
обструктивной азооспермией также выявили полиморфизм 
генов, кодирующих ферменты фолатного цикла, в частности 
MTHFR41. 

Недавно опубликованное сообщение исследователей 
из Нью-Джерси (США) ещё раз показало, как влияет 
оксидативный стресс на процессы сперматогенеза, в связи 
с чем было высказано предположение об эффективности 
антиоксидантов (например, карнитина, витамина Е, цинка, 
фолиевой кислоты и др.) для улучшения качества спермы42 

и о почти 4-кратном увеличении показателя фертильности43 

на фоне приёма витаминных комплексов, в состав которых 
входят фолиевая кислота, витамин Е и другие витамины  
и минеральные компоненты, обладающие доказанной анти-
оксидантной активностью.

Сколько нужно фолатов?
После того, как в 1983 году появились публикации, чётко 
доказывающие связь дефицита витаминов (особенно фолие-
вой кислоты) и риска ДНТ44,45, внимание исследователей 
было сконцентрировано на поиске оптимальной дозы, обе-
спечивающей профилактику пороков развития плода. Почти  
30 лет изучения этого вопроса показали и разницу во мне-
ниях, и неоднозначность трактовок понятия «достаточное 
поступление фолатов».

Так, в 2015 году эксперты FIGO1 рекомендовали всем жен-
щинам детородного возраста принимать 400 мкг фолиевой 
кислоты, начиная профилактику ещё на преконцепционном 
этапе, и обязательно продолжать приём в течение I триместра 
беременности. В этом же документе оговорено, что макси-
мальная суточная доза синтетической фолиевой кислоты не 
должна превышать 1000 мкг и лишь в случае высокого риска 
ДНТ (группы риска чётко определены) допустимо её увели-
чение до 4000 мкг/сут. 

В приказе №572н Минздрава РФ указано на необходи-
мость ежедневного приёма 400 мкг фолиевой кислоты, правда  
с оговоркой фолатной дотации на протяжении I триместра 
беременности46, что, очевидно, требует коррекции, посколь-
ку, как постулируют рекомендации FIGO1, препараты, со-
держащие фолиевую кислоту, женщине следует принимать 
как минимум за 1 мес до планируемого зачатия и продолжать 
весь I триместр.

Не стоит забывать и о принципе разумной достаточно-
сти: в случае с дозировкой фолатов легкомысленность мо-
жет привести к неоптимальным последствиям. В Испании 
было реализовано многоцентровое проспективное когортное 
исследование47, где проанализировали особенности нервно-
психического развития 2213 детей, матери которых во время 
беременности принимали фолаты в различных дозах. Около 
57% женщин употребляли фолиевую кислоту в дозировке 
менее 400 мкг/сут, 25% участниц исследования придер-
живались дозы выше 1000 мкг/сут, а примерно 3% —  
5000 мкг/сут и более. Именно в последней группе показатели 
психомоторного развития детей, оценённые по шкале разви-
тия младенцев Бейли (Bayley scales of infant development), 
оказались значимо ниже, чем у детей, чьи матери тщатель-
но соблюдали рекомендованную FIGO дозировку фолиевой 
кислоты в 400 мкг.

[ Официальная статистика демонстрирует, что ситуация критическая: в мире еже-
годно у 2,5–3% новорождённых диагностируют различные пороки развития; в России 
этот показатель в 2013 году достиг 14% (при общей заболеваемости детей ВПР в воз-
расте 0–14 лет 1157,7 на 100 тыс.). ]
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Управляй управляемым!
Именно первичную профилактику — на прегравидарном 
этапе — следует признать эффективным способом защи-
ты здоровья будущих поколений. Официальная статистика 
демонстрирует, что ситуация критическая: в мире ежегодно  
у 2,5–3% новорождённых диагностируют различные по-
роки развития48,49; в России этот показатель в 2013 году до-
стиг 14% (при общей заболеваемости детей ВПР в возрасте 
0–14 лет 1157,7 на 100 тыс.)50. Именно эти врождённые 
нарушения называют ведущими в структуре причин младен-
ческой смертности (35–40%)51. 

Однако, как показывают практика и научные открытия 
последних лет, ситуацией можно управлять.

Для этого мировые эксперты предлагают вполне прак-
тичное и действенное решение. Так, опубликованные  
в 2015 году рекомендации одной из наиболее авторитетных 
организаций — FIGO1 — очень чётко постулируют свою 
позицию: всем женщинам детородного возраста следует при-
нимать 400 мкг фолиевой кислоты не позднее чем за 30 дней 
до зачатия и продолжать приём в течение всего I триместра 
беременности. 

Несоблюдение этих довольно несложных рекомендаций 
уже сегодня «аукается» мировому сообществу ежегодной по-
терей не менее 270 тыс. новорождённых и инвалидизацией 
ещё 3,2 млн детей52.

Адекватное дородовое ведение беременных потенциально спо-
собно решить сразу несколько возможных в будущем проблем, 
связанных с необходимостью прерывать гестацию, выхаживать 
ребёнка с тяжёлой инвалидностью или корригировать откло-
нения анатомического и психоневрологического развития. До-
казывать необходимость дополнительного приё ма фолиевой 
кислоты в контексте деторождения больше не нужно. Более 
того, сегодня всё чаще можно слышать аргументы в пользу 
приёма мультивитаминных комплексов, однако не всех, а лишь 
доказавших свои профилактические возможности.

Тем не менее все их доказанные эффекты так и останутся 
на бумаге, если приём микронутриентов в прегравидарный пе-
риод будет по-прежнему начинать только одна из 10 россий-
ских женщин, планирующих зачатие. 

Совершенно не случайно рекомендации FIGO вторым 
пунктом из пяти содержат указание на беспрецедентную 
важность просветительской деятельности врачей — получать 
столь важную информацию беременной больше не от кого,  
и это мировая ситуация. Именно поэтому российский акушер-
гинеколог должен в первую очередь сам чётко представлять, 
зачем женщине и её плоду нужна фолиевая кислота ещё до 
установления факта беременности. Это позволит быть обо-
снованно убедительным в беседе с пациенткой. К счастью, 
знания об эффектах этого уникального соединения уже давно 
не ограничиваются только профилактикой ДНТ, хотя даже 
один этот аргумент очень весомый. 

Библиографию см. на с. 162–167.

Рекомендации Экспертной 
группы FIGO 2015 года
 1.  Всем женщинам, планирующим беременность,  
с целью профилактики неблагоприятных последствий 
фолатной недостаточности следует рекомендовать при-
ём 400 мкг/сут синтетической фолиевой кислоты начи-
ная с 30-дневного периода, предшествующего зачатию,  
и вплоть до окончания I триместра.

 2.  Чрезвычайно важна просветительская деятель-
ность врачей. Необходимо сообщать женщинам репро-
дуктивного возраста о пользе регулярного приёма фо- 
лиевой кислоты, особенно при планировании беремен-
ности в ближайшее время и при отсутствии надёжной 
контрацепции. Следует использовать любое обращение 
женщины к медицинским работникам (профилактические 
осмотры, консультации по планированию беременности, 
контрацепции, профилактике онкологических заболева-
ний и т.д.), чтобы донести до неё информацию о важности 
фолатов для организма человека в целом и для женщин, 
готовящихся к гестации или уже беременных.

 3.  Крайне желательно, чтобы работники систе-
мы здравоохранения сообщали пациенткам сведения,  
касающиеся фолатной профилактики.

•  Препараты, содержащие фолиевую кислоту в реко-
мендуемых дозах, можно получать на протяжении 
многих лет без риска каких-либо побочных эффек-
тов, в том числе в странах с обязательным обогаще-
нием витаминами пищевых продуктов (поддержи- 
вающих программы фортификации).

•  Необходимым условием безопасного регулярно-
го приёма фолатов служит контроль их дозировок. 
Максимальная суточная доза синтетической фолие-
вой кислоты не должна превышать 1000 мкг/сут (при 
отсутствии высокого риска ДНТ; см. пп. 4–5).

 4.  Для формирования групп риска по развитию ДНТ 
необходимо учитывать следующие факторы.

• ДНТ при предыдущей беременности.
• ДНТ у партнёра.
•  ДНТ у близких родственников (первая степень род-

ства).
• Сахарный диабет до беременности.
•  Лечение эпилепсии вальпроевой кислотой или карба-

мазепином.
• Ожирение (ИМТ более 35 кг/м2).
•  Приём антагонистов фолиевой кислоты (метотрек-

сат, сульфаниламиды и др.).
•  Синдром мальабсорбции (включая хирургическое 

лечение ожирения).

 5.  В случае высокого риска ДНТ (см. п. 4) могут быть 
рекомендованы высокие дозы фолиевой кислоты — 
4000–5000 мкг/сут как минимум — в течение 30 дней до 
зачатия и на протяжении всего I триместра гестации.
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типичные ситуации: 
типовые решения

Клинические примеры использования неконтрацептивных 
возможностей КОК женщинами юного и молодого возраста

Эндокринная гинекология — классический камень преткновения для 
многих практикующих врачей, поскольку необходимость учитывать 
сразу множество входящих условий, в том числе соматическую и чи-
сто эндокринную отягощённость, далеко не всегда умещается в узкие 
рамки отпущенных для приёма 20 мин (максимум!) на каждую па-
циентку. Именно по этой причине врачу-практику часто приходится 
руководствоваться стандартными рецептами в типовых клинических 
ситуациях.

Именно таким решениям, которые могли бы стать типовыми,  
и посвящена настоящая публикация. В центре внимания — три 
вполне типичные клинические ситуации (из личной практики проф.  
И.Г. Шестаковой), непосредственно касающиеся молодых девушек  
и женщин: юная стрессированная студентка с нарушениями менстру-
ального цикла и акне, столь же юная пациентка, страдающая ПМС,  
и молодая женщина с избыточной массой тела.

Авторы: Ирина Геннадьевна Шестакова, канд. 
мед. наук, доц. кафедры акушерства, гинеколо-
гии и репродуктивной медицины ФПК МР РУДН; 
Татьяна Сергеевна Рябинкина, StatusPraesens 
(Москва)
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При подготовке настоящей публи-
кации редакция SP организовала 
небольшой анонимный соцопрос в 

сети LiveJournal. Девушек спрашивали 
о первых визитах к гинекологам и об их 
отношении к этим специалистам. Боль-

шинство ответов описывают довольно 
печальную картину.

< Мне кажется, любая девушка, 
побывавшая в бесплатной женской 
консультации, будет откладывать 
приём к гинекологу как можно доль-
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ше, потому что 90% этих визитов 
крайне неприятны. >

< Врач спрашивал о половой 
жизни и методах контрацепции, но 
сам не распространялся на эту тему. 
О чём врачи говорят много, так это 
о том, что нужно рожать как можно 
скорее. >

< Меня водили в детском воз-
расте, не помню почему. Было очень 
больно и страшно, кажется, меня 
держали за ноги. После этого долго 
боялась гинекологов. В осмысленном 
возрасте пошла из-за болезненных 
месячных. О контрацепции врач со 
мной не говорил. >

< Нет никакого доверия к врачу, 
как лечили всё на свете комбинацией 
из трихопола и нистатина, так и всё, 
нет других лекарств в мире… >

< Была у гинеколога единствен-
ный раз на диспансеризации перед 
выпуском из школы, т.е. лет в 15. 
Никаких разговоров о контрацепции 
не было, и вообще минуты 3 всё за-
няло. >

< Эндокринолог в ультиматив-
ном порядке потребовал заключение 
гинеколога по моему состоянию. Без 
этого не пошла бы, пока что-то не 
заболело бы. …Всегда боюсь, что най-
дут что-то такое, несовместимое  
с жизнью или неоперабельное. Страш-
но боюсь. Меньше знаешь — крепче 
спишь. >

Если переходить от конкретики  
к обобщению, то российские девушки 
действительно не любят ходить к гине-
кологам. С одной стороны, они не видят  
в этом большого смысла — в рамках об-
щеевропейской тенденции они склонны 
отодвигать возраст запланированного 
деторождения; в начале взрослой жиз-
ни для них гораздо важнее образование  
и карьера. С другой стороны, «хож-
дение по врачам» они воспринимают 
как тягостное обязательство, которого 
любыми путями стремятся избежать. 
Большинству из них проще терпеть не-
приятные симптомы, связанные с менстру- 
альным циклом, чем получить консуль-
тацию специалиста.

Всё это накладывается на всеобщую 
неинформированность — например, 
чрезвычайно живучи мифы о менструа-
ции. Так, до сих пор многие девушки 
уверены в том, что боли в менструаль-
ные дни и проявления предменструаль-

ного синдрома — норма, которую нуж-
но просто перетерпеть, и это никак не 
повод для обращения к врачу.

К тому же нередко юные и молодые 
пациентки опасаются узнать что-либо 
тревожное о своём здоровье, непра-
вильно понять врача, получить рекомен-
дации по постоянному приёму тех или 
иных средств (пугающих «гормонов» 
в первую очередь), боятся и недели-
катного отношения к своим проблемам. 
Переломить ситуацию может только их 
собственный позитивный опыт визита  
к гинекологу, а значит, личный профес-
сионализм каждого из наших читателей. 
О типичных случаях из клинической 
практики, когда назначение комбини-
рованной гормональной контрацепции 
полностью себя оправдывает, и пойдёт 
речь ниже.

Клинический  
пример №1.  

«Белка в колесе»
Пациентка 22 лет, сту-
дентка. Обратилась с жа-

лобами на нерегулярные (цикл 20– 
45 дней) и обильные менструации с на-
чала учебного года, повышенную жир-
ность кожи лица, появление угревой 
сыпи на лбу (раньше кожа всегда была 
идеальной).

Месяц назад она уcтроилась ра-
ботать официанткой в студенческом 
кафе, в настоящее время испытывает 
трудности с учёбой, поскольку времени 
на подготовку к занятиям не хватает. 
Кроме того, заметила, что в последнее 
время её настроение «круто меняется» 
накануне менструации — за 1–2 нед до 
начала цикла она становится болезнен-
но раздражительной и забывчивой. Она 
очень боится нежеланной беременности, 

так как её близкая подруга недавно сде-
лала аборт.

Анамнез. Менархе в 13 лет, менстру-
альный цикл в течение первого года по-
сле менархе 21–35 дней, менструации 
иногда обильные, периодически с бо-
лью в первый день, но чаще умерен-
ные, без боли. Семейный анамнез без 
особенностей. Перенесённые заболева-
ния: ветряная оспа и ангина. Половая 
жизнь с 21 года, партнёр постоянный, 
контрацепция — календарный метод 
или прерванный половой акт, иногда 
презерватив.

Осмотр. Рост 168 см, масса тела  
49 кг. Пациентка выглядит уставшей, 
на лбу единичные акне.

В описанной ситуации важно опре-
делить природу нарушений менструаль-
ного цикла. Общеклиническое (общий 
анализ крови, рентгенография грудной 
клетки) и гинекологическое обследо-
вание, включая УЗИ малого таза, не 
выявило у этой пациентки каких-либо 
отклонений.

Ей был поставлен диагноз: «Дис-
функция яичников на фоне хронического 
стресса. Предменструальный синдром.  
Угревая болезнь (лёгкая форма)».

Конечно же, пациентке необходима 
надёжная контрацепция с лечебными 
свойствами. Именно поэтому был выбран 
комбинированный гормональный препа-
рат с доказанными преимуществами при 
ПМС и угревой болезни (одновременно 
естественным образом нивелирующий 

нерегулярность цикла) — «Димиа». 
Низкая доза этинилэстрадиола (20 мкг) 
в сочетании с дроспиреноном и режим 
«24+4» сделают менструальные циклы 
этой пациентки предсказуемыми, улуч-
шат кожу лица и избавят от прочей не-
желательной симптоматики.

При акне срок, когда можно оценить 
эффект терапии, — 3 мес, именно тогда 
имеет смысл назначить повторную кон-
сультацию.

[ Российские девушки не любят ходить к гинекологам: 
с одной стороны, они не видят в этом большого смыс-
ла, с другой — «хождение по врачам» они восприни-
мают как тягостное обязательство, которого любыми 
путями стремятся избежать. ]
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Нарушения 
менструального  

цикла — не норма!
Менструальный цикл — многосту-
пенчатый и сложный физиологический 
процесс, который зависит от скоордини-
рованной активности множества регуля-
торов: нейрогормонов, гонадотропинов, 
стероидов, факторов роста, простаглан-
динов и множества биологически ак-
тивных веществ. Варианты нормы при 
этом могут быть довольно размытыми 
и индивидуальными. После менархе 
чаще всего менструации нерегулярны, 
поскольку созревание гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой оси требует време-
ни, иногда нескольких лет1.

Обычно нарушения менструальной 
функции делят на две условные группы:
 1)  нарушение регулярности и дли-
тельности менструаций (олиго- и амено-
рея, аномальные маточные кровотече-
ния);
 2)  различные патологические изме-
нения само`й менструации (дисменорея, 
обильные менструальные кровотече-
ния) и связанные с менструацией со-
стояния (ПМС, мигрень)2.

Нужно сказать, что в возрасте 18– 
25 лет более чем для половины девушек 
(56%) характерны проявления пред-
менструального синдрома (ПМС)3. 
Чаще всего он проявляется трудностя-
ми с концентрацией внимания (65%), 
снижением социальной активности  
и нарушениями сна (64%), переменчи-
востью настроения (58%) и головной 
болью (56%). 

Увы, очень часто молодые женщины 
стараются справляться с нарушениями 
цикла и проявлениями ПМС своими 
силами, народными средствами или 
доступными анальгетиками, и лишь 4% 
обращаются к акушеру-гинекологу по по-
воду боли3.

Существует два варианта этиологии 
расстройств менструального цикла. В пер- 
вом случае они выступают симптомами 
других патологических состояний, на-
пример гипотиреоза, СПКЯ, ожире-
ния, во втором — нарушения преходя-
щие (дисфункция яичников), зависят 
от возраста, а также от сопутствующих 
заболеваний, физических и психоэмоци-
ональных перегрузок2.©
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* Симоновская Х.Ю., Маклецова С.А. Переосмысление показаний к назначению 

эстроген-гестагенных препаратов // StatusPraesens, 2014. №6 (23). С. 49–58.

Кстати, стрессовые перегрузки могут оказаться настолько 
выраженными, что нарушают нормальное функционирова-
ние всей гипоталамо-гипофизарно-яичниковой оси в целом. 
Отсюда вегетативно-обменная дисрегуляция и увеличение 
ИМТ «на глазах» до 30 кг/м2 и более, олигоменорея, дис-
менорея, бесплодие4. Между прочим, это довольно рас-
пространённый сценарий, реализующийся после патологи-
ческого завершения беременности, хотя и в прочих случаях 
расшатывание центральной регуляции цикла происходит 
сходным образом*.

По сути, гинеколог — это женский терапевт, а значит, 
следователь от медицины. Соответственно, дифференциальная 
диагностика при расстройствах менструального цикла требует 
от практикующего врача большого внимания и комплексного 
подхода. В числе потенциально возможных причин расстрой-
ства — нервная анорексия или булимия, гиперпролактине-
мия, недавно перенесённый или хронический стресс, а также 
первичная недостаточность (преждевременное истощение) 
яичников. 

Нарушения менструального цикла сами по себе также 
могут быть симптомами, например, ожирения, гипотирео-
за или синдрома поликистозных яичников, эндометриоза, 
гормонпродуцирующих опухолей (гипофиза, яичников, 
надпочечников), экстрагенитальных болезней. В тех слу-
чаях, когда причину дисфункции яичников или дисменореи 
установить не удаётся, их следует рассматривать в качестве 
основного заболевания.

Учитывая все вероятные причины нарушения менстру-
ального цикла у конкретной пациентки, врачу нужно вы-
явить именно то, что лежит в корне менструальных «сбоев». 
В первую очередь имеет смысл оценить параметры менстру-
ального цикла с позиций нормы и определить вид расстрой-
ства. Далее следует исключить или подтвердить органиче-
ские причины жалоб пациентки. И затем наступает очередь 
детального уточнения характера патологического состояния 
(ановуляция, овуляторные циклы или недостаточность лю-
теиновой фазы). Лишь после этого возможно назначение 
терапии.

Обследование пациенток с нарушениями менструально-
го цикла также должно включать несколько обязательных 
пунктов.

 • Определение роста и массы тела: низкий рост — маркер 
дисгенезии гонад, а по ИМТ определяют дефицит или 
избыток массы тела.

 • Измерение АД и подсчёт пульса: у избыточно трени-
рующихся пациенток возможны брадикардия и артери-
альная гипотензия (о чём пациентка может и не догады-
ваться).

 • Выявление гирсутизма, акне, стрий, акантоза, витилиго 
(маркеры эндокринопатий, преждевременной недоста-
точности яичников).

 • Осмотр полости рта, мест проекции слюнных желёз:  
у внешне «нормальных» пациенток с нарушениями пище-
вого поведения бывают дефекты зубной эмали, гипертро-
фия слюнных желёз.

Осторожный выбор
Исключив экстрагенитальные заболевания, вести которые 
надлежит в сотрудничестве с профильным специалистом,  
гинеколог становится перед выбором варианта патогенетиче-
ски обоснованного лечения нарушений менструального цикла. 
И здесь имеет смысл учитывать не только сопутствующие 
симптомы и заболевания, но также жизненные обстоятельства 
и ближайшие цели пациентки.

Один из важнейших вопросов, который следует задать 
женщине: планирует ли она беременность в ближайшее вре-
мя? Если ответ отрицательный, как в приведённом кли-
ническом примере, функциональные расстройства можно 
корригировать с помощью комбинированной гормональной 
терапии. Важным преимуществом выбранного средства  
(20 мкг этинилэстрадиола и 3 мг дроспиренона в составе 
препарата «Димиа») можно считать схему «24+4», обе-
спечивающую хорошую регуляцию менструального цикла  
и кровопотери. К тому же доказательная база по конкретно-
му препарату позволяет рассчитывать на высокую эффектив-
ность в коррекции выявленных нарушений.

По данным зарубежных коллег, продолжительность  
и интенсивность кровотечения отмены достоверно ниже при 
приёме дроспиренонсодержащих КОК в режиме «24+4» по 
сравнению с режимом «21/7»5, хотя степень положительного 
влияния на прочую симптоматику ПМС в период отмены,  
а также проявлений гиперандрогенизма у этих двух схем впол-
не сопоставима6,7. Кроме того, дополнительным бонусом, по 
данным опросников, выступает улучшение качества сексуаль-
ной жизни пациенток с диспареунией, принимающих препарат 
по схеме «24+4»8.

Достоверных различий в частоте, продолжительности  
и интенсивности межменструальных кровяных выделений  
в первые два-три цикла использования дроспиренонсодер-
жащих КОК в режимах «24+4» и «21/7» не выявили.  
И хотя женщина может уже с первого цикла отмечать улуч-
шение качества жизни в связи с нивелированием симптомов 
ПМС, такое лечение рассчитано на долгосрочную перспек-
тиву, поэтому контрольный визит пациентке следует назна-
чить через 3 мес5,6,9–12, и это совпадает со временем, когда 
имеет смысл оценивать динамику проявлений акне, как пра-
вило, положительную при приёме дроспиренонсодержащих 
КОК (антиандрогенное свойство)13.

[ Клиницисты рассматривают два вари-
анта этиологии расстройств менструаль-
ного цикла: в первом случае это симпто-
мы других патологических состояний, 
во втором — преходящие нарушения, 
которые зависят от возраста, физиче-
ских и эмоциональных перегрузок. ]
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Клинический пример №2. 
Эмоциональные кризы
Пациентка 17 лет, заканчивает школу, готовится 
поступать в вуз. Направлена к гинекологу психи-

атром. На приём к психиатру её привела мама, обеспокоенная 
«странными симптомами, которые возникают только время от 
времени и повторяются».

Жалобы. В течение последних 6 мес девушка и её близкие 
заметили, что в определённые дни она становится неузнава-
емой: часто срывается, раздражается, плачет, не может со-
средоточиться, бывает чрезмерно грубой и даже агрессивной. 
Сама пациентка чётко связывает эти неприятности с прибли-
жением менструации. Она знает, что, как только начнётся но-
вый менструальный цикл, она вновь «станет нормальной», но 
через 2–3 нед симптомы появятся вновь. Особенно её огор-
чает, что переменчивое настроение портит её первые серьёз-
ные романтические отношения с одноклассником... Девушка 
начала половую жизнь 3 мес назад, использует барьерную 
контрацепцию.

Анамнез. Менархе в 12 лет, менструальный цикл всег-
да регулярный (по 28–30 дней), менструации по 5 дней, 
умеренные, без боли. Семейный анамнез без особенностей. 
Перенесённые заболевания: аппендэктомия в 6 лет, грипп, 
тонзиллэктомия в 8 лет.

Осмотр. Рост 162 см, масса тела 54 кг. Кожа чистая.
Диагноз у этой пациентки очевиден — «Предменструаль-

ный синдром».
Следует помнить, что этот синдром совсем не обяза-

тельно сопровождается отклонениями в физиологических 
концентрациях гормонов, поскольку представляет собой 
индивидуальную реакцию организма на гормональные изме-
нения при овуляторном менструальном цикле. Здесь важно  
исключить предменструальное дисфорическое расстройст- 
во — и в описанном клиническом примере оно было исклю-
чено психиатром.

С учётом необходимости надёжной контрацепции назна-
чен ультранизкодозированный комбинированный контра-
цептив с 3 мг дроспиренона и 20 мкг этинилэстрадиола по 
схеме «24+4». Как известно, ПМС — болезнь овулирующих 
женщин, поэтому любой КОК, устранив овуляцию, теоре-
тически должен излечивать от проявлений этого синдрома. 
Однако дополнительными преимуществами дроспиренон-
содержащего препарата выступают антиандрогенные и анти-
минералокортикоидные свойства, позволяющие купировать 
характерные для ПМС агрессию и вспыльчивость.

Уже в первый месяц приёма препарата пациентка отметила 
улучшение: симптомы ПМС стали намного слабее. Самые 
стойкие изменения настроения полностью исчезли с 3-го ме-
сяца терапии.

ПМС: «ворчание»  
разочарованной матки*

Частота ПМС в популяции во многом зависит от того, что 
считать его симптомами — а их на сегодняшний день известно 
более двухсот. Наиболее распространёнными считают раз-
дражимость, напряжённость и дисфорию14,15.

До 80% женщин накануне нового цикла и в первые его дни 
отмечают негативные колебания своего самочувствия, причём 
эти проявления бывают разной степени выраженности, что 
вполне согласуется с определением ПМС как индивидуальной 
реакции на нормальные нейроэндокринные и гормональные 
изменения**. Безусловно, результатом такой реакции стано-
вится снижение качества жизни пациентки. Так, практически 
каждая четвёртая женщина репродуктивного возраста (до 
26%) страдает действительно ПМС, тогда как предменстру-
альное дисфорическое расстройство (ПМДР) — наиболее 
тяжёлую форму ПМС, которая входит, кстати, в классифи-
кацию психолого-психиатричесих заболеваний DSM-IV (пси-
хиатрический аналог МКБ-10), — наблюдают у 3–8%16.  
С возрастом частота ПМС повышается: если от 19 до 29 лет 
соответствующие жалобы предъявляют только 20% женщин, 
то уже к 40–47 годам — более чем половина (55%)17.

Парадокс, но ПМС характерен только для женщин, го-
товых к зачатию, — с регулярным менструальным циклом, 
нормально функционирующими яичниками и сохранённой 
овуляцией18. Связано это с тем, что на циклические колебания 
гормонов ЦНС отвечает чрезвычайно чутко; столь же высо-
кую чувствительность к таким колебаниям демонстирирует 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС)16.

Роль самого` прогестерона в генезе ПМС исключена, 
при этом одним из возможных триггеров нейропсихической 
составляющей выступает дефицит его прямого произво-
дного  — аллопрегнанолона. При нарушении метаболизма 
прогестерона в ткани ЦНС вместо аллопрегнанолона, об-
ладающего естественным седативным действием, выраба-
тывается прегнанолон, результатом чего становятся трево-
га, беспокойство и раздражительность19. Не меньшая роль 
в патогенезе синдрома принадлежит и уже упоминавшейся 
РААС: на фоне дисбаланса стероидных метаболитов, а также 
неполовых стероидов (глюко-, минералокортикоидов) воз-
никают задержка жидкости в организме и, как следствие, 
отёки, нагрубание молочных желёз, головная боль и прочая 
соматическая симптоматика2.

Что касается молодых пациенток, подростков, как в вы-
шеприведённом клиническом примере, то на нейропсихиче-
скую симптоматику ПМС, очевидно, накладываются воз-

[ Предменструальный синдром характе-
рен только для женщин, готовых к за-
чатию, — с регулярным менструальным 
циклом, нормально функционирующими 
яичниками и сохранённой овуляцией. ]

* Автор этой меткой метафоры — проф. Марина Борисовна Хамошина (Москва).

** Кузнецова И.В. Предменструальные расстройства — возможности комбиниро-

ванных средств с дроспиреноном // StatusPraesens, 2014. №2 (19). С. 86–92.
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растные особенности психики. Так, 
молодёжи этого возраста свойствен-
ны недоверие к авторитету взрос-
лых, неуверенность в завтрашнем дне,  
отсутствие определённости в собствен-
ном социальном и материальном благо-
получии, повышенная эмоциональность  
и неадекватная самооценка*. На всё это 
наслаивается физиологический подрост-
ковый гиперандрогенизм с повышенной 
чувствительностью андрогензависимых 
рецепторов дермы и сальных желёз  
к тестостерону20.

Учитывая, что андрогены воз-
действуют ещё и напрямую на ЦНС, 
можно понять, почему у юных женщин 
оказываются скомпрометированы как 
нейроэндокринная функция, так и пове-
денческие и эмоциональные процессы. 
Закономерным результатом становятся 
эмоциональные расстройства: депрес-
сия различной тяжести, эмоциональная 
неустойчивость, повышенный уровень 
тревожности и агрессии21.

Что годится  
для юношества?

Обеспечить патогенетическую коррек-
цию ПМС возможно с помощью ком-
бинированного гормонального препара-
та, прогестагенный компонент которого 
имеет большее сродство к рецепторам 
прогестерона, чем сам прогестерон,  
а значит, с успехом может замещать 
его физиологические эффекты и эффек-
ты его метаболитов (в первую очередь 
аллопрегнанолона) в нервной ткани. 
Именно так «работает» дроспиренон; 
кроме прочего, он обладает антиандро-
генными свойствами, помогающими 
результативно купировать как нейро- 
психическую, так и соматическую (акне) 
симптоматику при ПМС.

Режим «24+4» для юных девушек 
действительно удобен: во-первых, это 
позволяет надёжнее блокировать ко-
лебания половых гормонов во время 
менструального цикла — сглажива-
ются эндогенные эстрадиоловые пики, 
патогенетическая основа ПМС**. 
Во-вторых, за счёт отсутствия периода,  
когда девушка не получает препарат 
вовсе (четыре безгормональные та-
блетки — это плацебо, которые она 
всё равно должна принимать), у паци-

ентки вырабатывается привычка, и это 
её дисциплинирует.

Дополнительное удобство: за счёт 
структурной близости к спиронолактону 
и антиминералокортикоидных свойств 
дроспиренон снижает альдостерон-ре-
ниновое соотношение, проявляя лёгкое 

мочегонное и антигипертензивное дей-
ствие22,23. Это основа позитивного вли-
яния дроспиренона на РААС, умень-
шающего задержку жидкости.

Не менее востребованы антиан-
дрогенный эффект дроспиренона22–24  

и его способность уравновешивать пси-

[ Учитывая, что андрогены воздействуют на ЦНС, 
можно понять, почему у юных женщин оказываются 
скомпрометированы как нейроэндокринная функция, 
так и поведенческие и эмоциональные процессы. ]

* Хамошина М.Б., Пустотина О.А., Руднева О.Д. Репродуктивное здоровье подростков и молодёжи: демографический 

потенциал России // StatusPraesens, 2013. — №2 (13).  — С. 72–78.

** Унанян А.Л. Комбинированные гормональные контрацептивы при эндометриозе: на пике дискуссии // Status-

Praesens. 2015. №3 (26). С. 31–36.
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хоэмоциональный статус. Однозначно 
механизм этого процесса до сих пор не 
изучен, однако существуют достовер-
ные результаты крупных исследований, 
подтверждающих способность КОК  
с дроспиреноном улучшать общий балл 
настроения и вызывать прилив жизнен-
ных сил у пациенток25–28.

Соответственно, в описанном кли-
ническом примере вполне рациональ-
ным и патогенетически оправданным 
выбором выступает назначение паци-
ентке именно КОК с дроспиреноном  
в режиме «24+4» (например, «Ди-
миа»). Препарат практически полно-
стью исключает симптоматику тяжёлых 
ПМС и ПМДР уже через 3–4 цикла 
приёма препарата29,30 и, что важно, по-
вышает социальную активность паци-
енток27.

Клинический пример 
№3. От стресса —  

к сладкому
Пациентка 28 лет. Жалобы: 
за 10–14 дней до начала 

менструации чувствует себя очень пло-
хо — становится вспыльчивой, раздра-
жительной, «заедает стресс» сладким.

Анамнез. Менархе в 14 лет, менстру-
альный цикл длится 30–33 дня, мен-
струации по 3–4 дня, умеренные, без 
боли. Семейный анамнез без особен-
ностей.

Первая беременность 2 года назад 
завершилась артифициальным прерыва-
нием в сроке 20 нед вследствие порока 
сердца плода, несовместимого с жизнью. 

После прерывания беременности разви-
лась депрессия, потребовавшая лечения  
в стационаре. Прибавка массы тела со-
ставила 25 кг. Последовал развод с му-
жем. Полное обследование в клинике не-
врозов (включая биохимические анализы 
крови) отклонений от нормы не выявило. 
Сейчас постепенно отменяет антидепрес-
санты, периодически принимает снотвор-
ное. Пациентка начала новые романтиче-
ские отношения, но к беременности пока 
психологически не готова.

Осмотр. Рост 162 см, масса тела 80 кг. 
ИМТ 30,5 кг/м2.

Для этой пациентки оптимальный 
выбор — тот же микродозированный 
КОК с доказанным эффектом в лечении 
ПМС («Димиа»).

Весомый букет
Интересно, что одним из множества 
симптомов ПМС выступает изменение 
пищевого поведения в предменструаль-
ный период — результат гормональных 
колебаний31,32. Так, доказана связь ги-
перандрогенизма с повышенным аппети-
том почти у 13% женщин33.

Тестостерон стимулирует аппе-
тит через центральные механизмы,  
а также снижая выработку в слизистой 
оболочке желудка холецистокинина — 
«нейропептида сытости». Результатом 
становится переедание, а также рас-
пределение жира по мужскому типу —  
в области живота. Кроме того, эстро-
гены и прогестерон также служат 
важнейшими модуляторами пищевого 
поведения и энергетического баланса.  
В период предменструальных колеба-
ний центральный контроль половых 
стероидов над аппетитом и над рас-
ходом энергии ослабевает, а в жиро-
вых клетках снижается синтез лепти-
на, который в норме угнетает аппетит  
и стимулирует метаболические процес-
сы (см. инфографику)34,35.

При метаболическом синдроме нару-
шения менструального цикла возникают 
в 5–6 раз чаще, нередки хроническая 
ановуляция, аномальные маточные кро-
вотечения36. В целом высокий ИМТ, 
соответствующий избыточной массе 
тела (25–30 кг/м2) и ожирению (от 
30 кг/м2), говорит о системном эндо-
кринном нарушении, существенно вли-
яющем на половое развитие (если речь 

[ Учитывая, что андрогены воздействуют на ЦНС, мож-
но понять, почему у юных женщин оказываются ском-
прометированы как нейроэндокринная функция, так  
и поведенческие и эмоциональные процессы. ]



StatusPraesens / 73

{NEXT-просвет}

о подростках) и в целом на репродуктивную функцию36.  
У женщин с избыточной массой тела отмечают ряд дополни-
тельных особенностей гормонального фона.

 • Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия. Метаболи-
ты свободных жирных кислот (диглицериды, церамид, 
ацил-КоА) повышают внутриклеточный уровень проте-
инкиназы С, блокирующей биохимические метаморфозы 
инсулинового рецептора, что способствует инсулиноре-
зистентности и компенсаторной гиперинсулинемии38.

 • Снижение концентрации глобулинов, связывающих половые 
стероиды, — закономерное следствие гиперинсулинемии39.

 • Повышение фракции свободных андрогенов крови. Гипер-
инсулинемия угнетает выработку транспортных белков 
в печени, а следовательно, повышает активные фракции 
андрогенов в крови40.
В гинекологической эндокринологии описан ряд син-

дромов, ассоциированных с ожирением. Это СПКЯ, мено-
паузальный метаболический синдром, нейроэндокринный  
синдром периода полового созревания. Избыток жировой 
ткани в женском организме нарушает обмен стероидов: воз-
растает продукция мужских половых гормонов яичниками  
и корой надпочечников, что становится причиной сбоя ритма 
менструаций. Проблему усугубляет и угнетение гипоталамуса, 
а значит, разбалансировка гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси41.

Соответственно, прогестин в составе гормонального кон-
трацептива у пациенток с ожирением как минимум не должен 
увеличивать массу тела и усугублять метаболические наруше-
ния. Кроме того, он не должен препятствовать повышению 
синтеза глобулинов, связывающих половые стероиды, что 
обычно происходит под влиянием этинилэстрадиола. Полез-
ными будут антиандрогенные свойства.

Интересно, что дроспиренон, подходящий по описанным 
критериям, сам по себе уверенно модулирует пищевое поведение 
женщины в предменструальный период. У пациенток с були-
мией приём препарата, содержащего этот гестагенный компо-
нент, вызывает повышение концентрации холецистокинина —  
«нейропептида сытости», вырабатываемого кишечником, тог-
да как уровень «белка голода» грелина остаётся прежним42. 
Дополнительное любопытное свойство дроспиренона — он, 
конкурентно взаимодействуя с минералокортикоидными ре-
цепторами, блокирует пролиферацию адипоцитов и дифферен-
цировку незрелых жировых клеток в зрелые. Липолиз при 
этом остаётся на прежнем уровне43.

Согласно критериям ВОЗ, КОК при ожирении не только 
не противопоказаны, но и эффективны и безопасны — при 
правильном выборе препарата. И таким пациенткам наилуч-
шим образом подойдёт микродозированный препарат с опти-
мальным по своим свойствам прогестагеном.

Трудно представить, что будет с пациенткой из вышепри-
ведённого клинического примера, если именно сейчас она за-
беременеет. Незапланированная и нежеланная беременность 
в её физическом и психическом состоянии с высокой веро-
ятностью закончится если не катастрофой и осложнениями, 
то преждевременно. Микродозированные комбинированные 
препараты с дроспиреноном доказали свои преимущества 
при ожирении, поскольку не только обеспечивают надёжную 
защиту от беременности, но также результативно избавля-

ют от многих симптомов ПМС, оказывают противоотёчный  
и антиандрогенный эффекты, а также блокируют формирова-
ние новых жировых клеток.

Есть и другая сторона
В рамках того же микросоцопроса, упомянутого в начале 
статьи, редакция SP с радостью отметила и позитивные от-
зывы о работе врачей, которые мы процитируем с огромным 
удовольствием.

< Большинство гинекологов всегда лечили нерегу-
лярные месячные вот как: никак. Типа все эти «начнёшь 
регулярную половую жизнь — пройдёт», «родишь ребёнка —  
пройдёт», «это просто такое строение матки». Или лечат 
какие-то другие найденные мелкие заболевания. И только 
когда мне было лет 25, одна гинеколог (к которой, к слову, 
я пришла с другой проблемой, оказавшейся не по её части) 
прописала мне от болезненных месячных комбинированный 
контрацептив, регулирующий цикл. И всё волшебным об-
разом прошло! Хотя без него боли были — просто адов ад, 
иногда до обморока доходило. >

< Я с врачом разговаривала о контрацепции. ;) За 
этим и пришла проконсультироваться. Предварительно, 
правда, прошерстив интернет — для предметного раз-
говора. Врач, кстати, попалась грамотная, побольше бы 
таких… >

Эволюция комбинированных гормональных средств идёт по 
пути снижения дозировки действующих веществ, повышения 
их селективности и придания препаратам широкого набора поло-
жительных неконтрацептивных свойств. Это непрерывное разви-
тие происходит у нас на глазах, и постепенно КОК становятся 
тонким инструментом лечения в самых различных клинических 
ситуациях. Нюансов выясняется всё больше, поэтому рано или 
поздно каждый врач всё равно приходит к необходимости вы-
работки своих собственных «излюбленных схем».

И в целом это действительно хорошо: позволяет экономить 
время, работая на высоком профессиональном уровне. Важно 
только не забывать, почерпнув новые сведения о вновь откры-
тых свойствах (например, из журнала SP), вовремя вносить 
коррективы в привычные решения типовых ситуаций. 

Библиографию см. на с. 162–167.

[ Избыток жировой ткани в женском ор-
ганизме нарушает обмен стероидов: воз-
растает продукция мужских половых 
гормонов, что становится причиной сбоя 
ритма менструального цикла. ]
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Всероссийский опрос, проведённый ВЦИОМ в декабре 2014 года, пока-
зал, что практически половина респондентов (49%) считает наиболее 
приемлемым возрастом для начала половой жизни 18–19 лет, при этом 
17% не видят ничего сверхъестественного в более раннем сексуальном 
дебюте — 16–17 лет. Ещё более суровой и показательной выглядит 
статистика абортов в раннем возрасте: так, в 2011 году в России было 
выполнено 543 искусственных прерывания беременности девочкам  
до 14 лет и 15 847 — в возрасте 15–17 лет.
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Как обеспечить приверженность контрацепции?
Ответ №1: отсутствие влияния на вес

Что делать? Ответ прост — контрацепция, если девуш-
ка не приемлет идеологию добрачного целомудрия. И тут 
встаёт вопрос о причинах выбора низкоэффективных ме-
тодов, а также об отказе применять гормональную конт- 
рацепцию, безопасную, с активным лечебным потенциа- 
лом. Именно поэтому целью нашего интернет-ледокола 
стал поиск ответа на вопрос, какие новые комбинации, 

появившиеся в мире и пока недоступные в России, мо-
гут обеспечить высокую приверженность контрацепции  
и за счёт чего. Особенно женщин, впервые планирую-
щих контрацепцию как таковую. Особое внимание при-
влекла новая комбинация низкой дозы этинилэстрадиола  
(20 мкг) и чрезвычайно удачного гестагена — хлормади-
нона ацетата. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20472117
http://www.rmj.ru/articles_8310.htm
Одна из самых частых причин отказа от контрацепции — 
боязнь прибавки массы тела. Тем не менее современные 
гормональные контрацептивы на массу тела оказывают 
минимальное влияние и даже могут её снижать. Это до-
казывают в том числе результаты многоцентрового ис-
следования с участием 1665 женщин, наблюдавшихся на 
протяжении 21 цикла. При хорошей переносимости недав-
но появившегося в Европе микродозированного комбини-
рованного препарата, содержащего 20 мкг этинилэстра-
диола и 2 мг хлормадинона ацетата в режиме приёма 
«24+4», колебания массы тела составили не более 0,73 кг 
за всё время испытания (21 цикл приёма препарата).

Кстати, исследований на эту тему множество, есть  
и российские. Проф. Н.М. Подзолкова и соавт. изучали 

влияние на метаболизм микродозированного (30 мкг) КОК 
с дроспиреноном (3 мг) и режимом 21/7 у женщин с уже 
имеющимися отклонениями в массе тела. 6 мес приёма 
контрацептива даже несколько снизили вес: у пациенток  
с андроидным типом ожирения с 86,1 до 85,1 кг, а у женщин 
с гиноидным ожирением — с 74,2 до 72,8 кг.

Комментарий SP. Казалось бы, всё просто и даже очевидно: есть 
лекарственный препарат со свойственным ему действием, есть 
пациентка, ожидающая от этого препарата заявленного эффек-
та. Назначаем препарат — и все довольны. Однако на практике  
всё оказывается несколько иначе — о боязни лишних килограм-
мов большинство женщин предпочитает говорить с подругами. 
В идеале же проводником достоверной информации должен 
быть вдумчивый акушер-гинеколог, причём ещё на этапе подбора 
контрацептивного препарата пациентке. Общее правило таково: 
низко дозированные КОК не повышают массу тела, в том числе 
и новая комбинация.

Комментарий SP. Лучшие показатели 
режима «24+4» как новой комбинации, 
связаны с наиболее эффективным пода-
влением функции яичников и гипотала-
мо-гипофизарно-яичниковой оси. Именно 
ежедневный приём препарата снижает ве-
роятность ошибок и пропуска очередной 
таблетки, дисциплинирует юную пациентку, 
формирует привычку. При режиме «24+4» 
девушка принимает препарат каждый день 
без исключений, а «21/7» требует дисци-
плины — нужно вспомнить о начале следу-
ющей упаковки через 7 беззаботных дней.

Интересно, насколько регулярно люди 
чистили бы зубы, если бы это нужно было 
делать 21 день из 28?

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21213475 
В 2011 году в США было проведено проспективное контролируемое когортное 
исследование с участием 52 218 женщин. Оказалось, что при условии примене-
ния КОК в строгом соответствии с рекомендациями эффективность этого метода 
контрацепции у молодых женщин оказалась выше, чем у взрослых (7% незапла-
нированных беременностей против 14% соответственно).

Однако особый интерес исследователей вызвало изучение особенностей 
режима укороченного безгормонального интервала, при котором пациентка без 
перерыва и риска пропустить приём 24 дня пьёт гормоносодержащие таблетки,  
а далее 4 «пустышки». В сравнении с режимом «21/7», где реальный индекс Пер-
ля (а он существенно отличается от идеального) составил 5,1 (3,7–6,8; ДИ 95%), 
«24+4» показал достоверно лучший результат — 2,5 (2,1–2,9; ДИ 95%).

Ответ №2: удобство приёма
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=15333036 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23102798 
Ещё один из вполне реальных страхов, связанных с гормональными препара- 
тами, — их влияние на тромбогенный потенциал крови и риски сосудистых нару-
шений. Гемостазиологическая нейтральность хлормадинона ацетата известна уже 
более 10 лет и связана с активацией протеина С. Исследования в этом направлении 
пока не окончены. Однако уже можно сказать, что риск тромбозов, возникающий 
при беременности, значительно превышает таковой в результате приёма контра-
цептивов, предохраняющих женщину от нежеланной беременности.

А в 2013 году появилось сообщение о том, что у комбинированных эстроген-
гестагенных препаратов обнаружено свойство профилактировать эндотелиальную 

дисфункцию. В исследовании приняли участие 64 женщины, 21 из них применяла негормональные методы контрацепции 
и составила группу контроля, а 43 использовали комбинированные препараты, содержащие низкую дозу этинилэстра-
диола и хлормадинона ацетата или этинилэстрадиол с левоноргестрелом. Показатели АД оказались хорошо контроли-
руемыми у пациенток в обеих группах, а вот поток-опосредованная дилатация брахиальной артерии (а это улучшение 
кровоснабжения головного мозга) у принимавших препараты с хлормадинона ацетатом оказалась в 3 раза больше, чем  
у женщин, использующих левоноргестрелсодержащие КОК. 

Комментарий SP. В судебной практике 
нашего времени уже есть прецеденты, 
когда пациентка выиграла у крупной 
фармацевтической компании компен-
сацию в размере $14 млн за инсульт, 
который перенесла после 2 нед приёма 
контрацептива. Чему эта ситуация на-
учила мировое врачебное сообщество?  
В первую очередь тщательности в сбо-
ре анамнеза и обследовании пациентки 
перед назначением контрацептивных 
препаратов. И если к списку гемостазио-
логически безопасных средств добавля-
ется ещё и хлормадинона ацетат — это 
нужно только приветствовать!

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22404700
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22235201 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20472117
Важной для ощущения собственной привлекательности любая 
девушка и молодая женщина назовёт внешность.

Представленные исследования позволили дать высокую 
оценку способности комбинированного препарата с этинил-
эстрадиолом и хлормадинона ацетатом (ярый антиандроген) 
устранять проявления акне, регулировать жирность кожи. 
Хлормадинона ацетат избирательно блокирует 5α-редуктазу  
I типа и улучшает состояние кожи и волос, но при этом остав-
ляет вне сферы своего влияния 5α-редуктазу II типа, ответ-
ственную за сексуальное влечение.

В одном из исследований приняли участие 60 женщин 
18–45 лет, половина из которых (31) отметили восстановле-
ние нормальной жирности кожи, значительное уменьшение 
себореи. В 2010 году масштабное изучение новой комбинации  
20 мкг этинилэстрадиола и 2 мг хлормадинона ацетата так-

же доказало хороший косметический эффект. 76% женщин  
с акне и себореей остались им довольны. В 2010 году были 
опубликованы результаты масштабного (1653 пациентки,  
21 459 циклов приёма) изучения новой комбинации — 20 мкг 
этинилэстрадиола и 2 мг хлормадинона ацетата. 76% паци-
енток, страдающих акне и себореей, отмечали хороший кос-
метический эффект. Об отличной переносимости препарата 
говорили 84,6% пациенток, о хорошей — 80,2% женщин.

Ответ №4: эффекты, заметные на лице

Ответ №5: бодрость и жизнелюбие

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18991472
Многие женщины репродуктивного возраста отмечают периодически 
возникающие перепады настроения — от незначительной нервоз-
ности и тревожности до депрессии. Ещё в 2008 году группа австра-
лийских учёных опубликовала результат масштабного исследования  
50 000 женщин, принимавших комбинированный эстроген-гестаген-
ный препарат с хлормадинона ацетатом. Через 4, 6 и 12 циклов ле-
чения (по 28 дней) все участницы отметили улучшение настроения, 
снижение тревожности и раздражительности.

Комментарий SP. ВОЗ бьёт тревогу, выпускает информа-
ционные бюллетени (http://www.who.int/mediacentre/
factsheets/fs369/ru/) и сравнивает депрессию с настоя-
щей пандемией. При этом мы не привыкли её замечать, 
хотя, например, давно доказано, что даже лёгкие анти-
депрессанты способны заметно уменьшать потребность 
в нитроглицерине у больных с ИБС, что на самом деле 
почти чудо.

В основе антидепрессивного действия хлормади нона 
ацетата лежит его способность активировать А-ре цеп-
торы γ-аминомасляной кислоты. И если при такой высо-
кой распространённости депрессии КОК может решить 
вопрос, то этим, безусловно, стоит воспользоваться?

Ответ №3: безопасность в плане сосудистых катастроф

Комментарий SP. Ничто так не убеждает в действенности препа-
рата, как отражение в зеркале. В отношении таких неконтрацеп-
тивных эффектов комбинированных эстроген-гестагенных пре-
паратов, как лечение акне и себореи, пациентка может быстро 
составить собственное мнение. Причём эффект не замедлит 
себя ждать, что вполне может сыграть на руку в формировании 
приверженности девушки этому методу контрацепции.

Так что если у женщины, которая намеревается начать 
контрацепцию, есть на лице проявления угревой болезни, 
то КОК с хорошим антиандрогенным влиянием поможет до-
стичь необходимой комплаентности. Кстати, отсутствие  
у хломадинона ацетата влияния на либидо — ещё один аргу-
мент в пользу высокой приверженности.
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институт благородных... 
бабушек

Биологическая роль менопаузального перехода и терапевтические 
возможности фитоэстрогенов

Менопауза у женщины — настоя-
щая эволюционная головолом-
ка, поскольку ни одно исследо-

вание до сих пор не нарисовало чёткой 
картины того, почему они теряют спо-
собность к размножению в возрасте 
около 50 лет и живут ещё несколько 

десятилетий1. Одним из научных пред-
положений стала «гипотеза бабушек». 
Если рассматривать роль женщин стар-
шего возраста в традиционном обще-
стве и в древних племенах, то угасание 
репродуктивной функции, вовсе не оз-
начающее окончания биологической жиз-

Авторы: Виктор Евсеевич Радзинский, засл. деятель науки РФ, докт. мед. 
наук, проф., зав. кафедрой акушерства и гинекологии с курсом пери-
натологии РУДН; Татьяна Анатольевна Добрецова, Татьяна Евгеньевна 
Рыжова, StatusPraesens (Москва)

Копирайтинг: Татьяна Рябинкина

Живые существа в мире размножаются самыми разнообразными спосо-
бами, но когда дело доходит до завершения репродуктивного перио-
да, одним из самых загадочных видов оказывается Homo sapiens. Уди-
вительный факт: менопауза наступает только у человека, дельфинов 
и касаток. Для остальных видов животных, даже для наших ближай-
ших «родственников» шимпанзе, финал возможности воспроизводства 
совпадает с естественной гибелью. Зачем с эволюционной точки зрения 
нужна постменопауза? Если разобраться, смысла в ней очень много!

Согласно одной из гипотез, постменопауза, увеличивая продолжи-
тельность жизни, помогает сохранить гены самой женщины, но уже  
в поколении внуков. Эта функция женщин «элегантного возраста» была 
востребована на протяжении всей истории человеческого рода и остаёт-
ся такой же важной сегодня.

Природа предназначила женщине провести в постменопаузальном 
периоде как минимум треть жизни. Так почему бы не прожить этот 
период в комфорте, будучи здоровой и жизнерадостной, раз постме-
нопауза имеет такое значение для эволюции, самой женщины и про-
должения её рода — в её внуках?

`

`
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ни, позволяло прежде всего заботиться 
о внуках. Именно это обстоятельство 
стало, по некоторым предположени- 
ям, эволюционной силой, заставившей 
женщин жить долго и достаточно ак-
тивно2.

Менопауза с точки 
зрения эволюции

Зачем нужны бабушки? Чтобы опекать 
внуков, пока их родители, молодые и ак-
тивные, заняты делами — обеспечивают 
по возможности безбедное существова-
ние всего семейства. И даже если роди-
тели не слишком заняты, помощь бабуш-
ки никогда не бывает лишней. Эта 
обывательская точка зрения нашла твёр-
дое научное обоснование3.

С биологической точки зрения бабуш-
ка — это женщина старшего возраста, 
которая уже не может иметь собствен-
ных детей и потому у неё достаточно 
времени, чтобы заботиться о внучатом 
поколении. Это совершенно оправдано 
с точки зрения эволюции: женщины 

старше 45 лет (а это средний возраст 
появления у женщины внуков) своей  
заботой повышают выживаемость де- 
тей своих детей, а значит, помогают сво-
им генам утвердиться в юном поколе-
нии. Логично, что если бы у женщины  
в 45 лет рождались дети, то она не смог-
ла бы заботиться о внуках, рождённых 
к тому времени её старшими детьми. 
Кроме того, к этому возрасту обычно 
уже накапливается достаточный багаж 
не только жизненной мудрости, но так-
же заболеваний и генетических наруше-
ний в половых клетках. Логично, что 
репродуктивная функция должна от-
ключиться.

Впрочем, ответов на вопрос, зачем 
нужна менопауза, может быть несколь-
ко. Например, она может защищать уже 
уставший организм от стресса, связанно-
го с многочисленными беременностями 
и родами (ещё 100 лет назад в России4, 
например, среднее число детей в семье 
составляло около 10).

По всей видимости, всё-таки мено-
пауза нужна для того, чтобы примирить 
эволюционно-генетические интересы раз-
ных родительских поколений. Менопау-

за служит предохранителем от конфлик-
та этих интересов, и женщина может 
посвятить себя внукам без оглядки.

Подобные теории обычно проверя-
ют математическим моделированием, 
однако исследователям из университета 
Турку удалось оценить ситуацию на 
примере реальных людей, а точнее —  
с помощью регистрационных записей 
рождения и смерти, которые вели  
в церквях доиндустриальной Финлян-
дии на протяжении двух веков — с 1700 
по 1900 год. Исследователи получили 
весьма интригующие результаты5.

Во-первых, больше всего внуков 
было у женщин, которые переставали 
рожать к 50-летнему возрасту. Во-
вторых, дети, появившиеся в семье, где 
и невестка, и тёща рожали одновремен-
но, чаще умирали, не дожив до 15 лет. 

В среднем выживаемость детей в 
семье возрастала в 2 раза, если старшая 
женщина переставала рожать к 50 го-
дам. Однако — пока непонятный пара-
докс — это правило не распространяет-
ся на мать и дочь: если мать и дочь 
рожали вместе, то дети обеих с высокой 
вероятностью выживали.

Спасибо бабушкам  
за дедушек!

Антропологи из Лос-Анджелеса3 пола-
гают, что роль бабушек в обществе, не-
обходимая с точки зрения выживания 
нашего вида, увеличила средний срок жиз-
ни человека в целом — независимо от 
пола. 

Объяснение этого факта строится 
на историко-антропологических рас-
суждениях. Предки человека, жившие 
в Африке около 2 млн лет назад, стол-
кнулись с изменением среды обитания: 
климат стал более сухим, и леса начали 
отступать. Легкодоступная пища ис-
чезла, и выходов из положения было 
два: во-первых, искать другие места 
для жительства, а во-вторых, помогать 
юным членам общины добывать пищу, 
пока они не станут самостоятельными 
взрослыми. Чем и занялись женщины, 
которые уже не могли иметь собствен-
ных детей, но могли заботиться о дру-
гих. Таким образом, эволюция благопри-
ятствовала тем популяциям, где были 
«долгоживущие» женщины, а сопут-

[ С точки зрения эволюции бабушки (женщины стар-
ше 45 лет) нужны для заботы о внуках: этим они по-
вышают их выживаемость, а значит, помогают своим  
генам утвердиться в юном поколении. ]

Дорогу молодым!
Ряд исследователей предлагают свой вариант «развития событий», менее 
конструктивный, однако тоже имеющий право на существование6. Мужчины 
всегда предпочитали женщин помоложе, и обосновать такой выбор можно не 
только эстетически, но и биологически: молодой организм лучше справится  
с вынашиванием плода и выращиванием ребёнка. Таким образом, с давних 
пор у женщин постарше не оставалось никакого шанса родить потомство — 
их попросту не замечали, и плодовитость «отпала за ненадобностью». Что же 
касается неприятных симптомов, связанных с наступлением менопаузы, то на 
естественный отбор они практически не влияют, а значит, никак не затрагива-
ют эволюционный процесс.

Интересно, что более длительный репродуктивный период у мужчин впол-
не оправдан с позиции естественного отбора. Мужской труд в традиционном 
обществе связан с тяжёлыми физическими нагрузками, опасностями и высо-
ким риском гибели в молодом возрасте. Однако тогда женщины остаются без 
шансов продолжить род! Вот почему удлинённый репродуктивный интервал  
у мужчин оказался выгодным с точки зрения выживания нашего вида.
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ствующие этому направленные генетические изменения уве-
личили срок жизни и мужчин тоже.

Именно поэтому теперь продолжительность жизни, как 
объясняют исследователи, не привязана к полу — мужчины  
и женщины в одинаковых условиях способны жить одинаково 
долго. Не всем немногочисленным видам, у которых есть ме-
нопауза, так повезло. Например, самцы касатки в лучшем 
случае доживают до 60 лет, тогда как самки — до 90.

«Инфраструктура материнства»  
в современном обществе

В XXI веке здоровье женщин зрелого возраста («бабу-
шек») становится всё более значимой проблемой, поскольку 
женщины в постменопаузальном периоде не только трудо-
способны, но и оказывают младшим поколениям помощь при 
рождении и воспитании детей, образовывая своеобразную 
«инфраструктуру материнства»7. Это как раз то, в чём обще-
ство — и российское в частности — испытывает дефицит.

Как показал опрос ВЦИОМ, основная проблема материн-
ства в России — отсутствие «инфраструктуры материнства»: 
остро стоят вопросы с яслями, детскими садами, школами, да  
и самим здравоохранением. К сожалению, для материнства  
в нашей стране не включен «зелёный свет»7. Именно поэтому 
здоровью «бабушек» необходимо уделять огромное внимание, 
тем более что сам по себе менопаузальный переход — прямое 
показание для медицинской помощи, если женщина хочет со-
хранить здоровье и активность, поскольку под удар гормональ-
ных изменений попадает множество органов-мишеней.

Раз в нашей стране именно женщины старшего возраста 
обеспечивают благоприятный фон материнства, то это стано-
вится ещё одним веским доводом к сохранению их здоровья  
и качества жизни на популяционном уровне.

Мишени менопаузы
Сам по себе менопаузальный переход представляет собой нор-
мальный физиологический процесс. Однако нарастающий по-
сле наступления этого периода дефицит эстрогенов не может 
не сказаться на здоровье и самочувствии, а значит, снижают-
ся качество и продолжительность жизни женщины. Ещё 
бóльшую проблему составляют отдалённые последствия эстро-
генового дефицита — остеопороз и сердечно-сосудистые за-
болевания, которые нередко приводят к тяжёлой инвалидиза-
ции8 и на самом деле лидируют в структуре причин общей 
смертности населения.

Кроме того, нельзя сбрасывать со счетов порочный круг: 
экстрагенитальные болезни, уже накопленные к этому воз-
расту, усугубляют течение патологического климактерия, а на 
его фоне происходит обострение сопутствующего заболева-
ния. Так, утяжеление гипертонической болезни отмечено бо-
лее чем у половины пациенток (57%), учащение приступов 
мочекаменной и желчекаменной болезней — у каждой тре-
тьей (30%), а декомпенсация сахарного диабета — у каждой 
десятой (10%)9.

Клинические проявления патологического климактерия не-
вероятно многообразны. Приливы, потливость, раздражи-
тельность, бессонница, вялость, снижение памяти, неустой-
чивость настроения, вульвовагинальная атрофия, прибавка  
массы тела, атрофия кожи — вот далеко не полный список 
основных эффектов дефицита эстрогенов. Подобное разно-
образие обусловлено тем, что рецепторы к эстрогенам рас-
положены практически во всех органах и тканях организма10.

Пожалуй, самый частый симптом в этот период — «при-
ливы», которые, по данным разных авторов, отмечают  
50–85% женщин11,12. Продолжительность вазомоторных  
симптомов варьирует в широких пределах. Так, публикация 
2015 года приводит результаты многоцентрового исследо-
вания SWAN (The Study of Women’s Health Across the 
Nation), в котором эксперты из США наблюдали женщин 
в период перехода от пре- к постменопаузе — с февраля 
1996 года по апрель 2013 года. 

Всего в исследовании приняли участие 1449 женщин  
с частыми приливами13, беспокоящими их на протяжении  
в среднем 7,4 года. Пациентки, отмечавшие возникновение 
первых вазомоторных симптомов в пременопаузе, страдали 
дольше других — более 11 лет, из которых в среднем 9,4 года 
приходилось на постменопаузу. Если же первые приливы по-
являлись в постменопаузу, то их история оказывалась куда 
короче — в среднем 3,4 года. В целом авторы исследования 
заключили, что многие женщины десятилетиями терпят приливы 
и, похоже, ничего с ними не делают.
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А между тем приливы не так безобидны в своих послед-
ствиях. В публикации 2013 года продемонстрированы резуль-
таты исследования с применением нейровизуальных методик: 
в момент прилива у 76% пациенток происходит резкое сниже-
ние мозгового кровотока14. В результате этих нарушений, пусть 
и кратковременных, возникают предпосылки к развитию де-
генеративных изменений в клетках мозговой ткани, на что 
особенно необходимо обращать внимание у женщин с отяго-
щённой наследственностью по болезни Альцгеймера15.

Помощь «бабушкам»:  
задача поставлена

Как бы то ни было, ясно одно: патологический климактерий 
можно и нужно лечить. Однако всё не так просто. Помимо 
того что к назначению менопаузальной гормональной тера-
пии (МГТ) существуют противопоказания, по причине ко-
торых женщина может остаться без «прикрытия», есть  
и другая проблема — гормонофобия. И даже не важно, чем 
она обусловлена — малой ли информированностью женщи-
ны об этом методе лечения, наличием ли побочных эффектов 
или же теми или иными предпочтениями лечащего врача. 
Результат один — пациентка остаётся наедине с некомпен-
сированной симптоматикой. 

А делать что-то нужно в любом случае: применять если 
не МГТ, то тогда альтернативные методы терапии — такие 
лекарственные средства, которые имеют сходный механизм 
действия с гормональными и обладают минимальными  
побочными эффектами16. Такими возможностями, например, 
обладают некоторые растительные препараты с эстрогенопо-
добным действием, за что они и получили своё название — 
фитоэстро гены.

Зелёный вариант
Фитоэстрогены, вещества растительного происхождения, по-
лучили своё название за способность оказывать эстрогено-
подобное действие, что даёт возможность широко использо-
вать их в терапии менопаузальных расстройств17,18. К тому же 
эти вещества обладают антиоксидантным эффектом, положи-
тельным влиянием на плотность костной ткани и липидный 
профиль. В эту группу входят изофлавоны — наиболее изу-
ченные и применяемые в практике.

Естественным источником изофлавонов и антиоксидантов 
выступает красный клевер (Trifolium pratense)*. В отличие от 
сои, содержащей два изофлавона, в красном клевере присут-
ствуют все четыре — биоканин A (biochanin А), формононе-
тин (formononetin), дайдзеин (daidzein), генистеин (genis-
tein), и вдобавок в концентрации в 10–20 раз больше.Изо- 
флавоны клевера имеют структуру, максимально сходную  
с 17β-эстра диолом, поэтому активно связываются с рецепто-
рами эстрогенов в организме — лучше, чем другие фитоэстро-
гены. Более высокое сродство они имеют к эстрогеновым рецеп-
тором типа β, чем типа α19. Именно поэтому препараты 
красного клевера положительным образом воздействуют на 
органы и ткани, где рецепторы типа β присутствуют в значи-
тельном количестве, — на экстрагенитальные ткани. 

Таким образом, риск осложнений со стороны сердечно-со-
судистой системы вполне поддаётся коррекции фитоэстрагена-
ми: за счёт положительных изменений липидного профиля,  
непосредственного воздействия на эндотелий сосудов, антиок-
сидантной активности и ингибирования агрегации тромбоцитов. 
Кроме того, при приёме фитоэстрогенов красного клевера от-
мечают снижение потери минеральной плотности костной тка-
ни, улучшение психоэмоционального статуса, уменьшение  
чувства тревоги. Снижается урогенитальная симптоматика, воз-
растает работоспособность — взамен вялости и депрессии20.

Волк волку человек
У большинства животных, социум которых не имеет вы-
раженной родовой структуры, самки в течение всей жизни 
могут «продвигать» свои гены в следующее поколение,  
а когда становятся уже не способны — погибают. Интерес-
ный пример промежуточного эволюционного состояния 
между «институтом бабушек» и его отсутствием описыва-
ют бихевиористы и кинологи в диких стаях собак и волков.

В этих животных сообществах размножаться «по-
зволено» только особям высокого и иногда среднего со-
циального ранга, а представители низкого должны либо 
уйти на периферию территории стаи, либо остаться без 
щенков. Кроме того, не в каждый сезон собака или волчи-
ца имеют достойного её партнёра. И неощенившиеся сам-
ки (как правило, родственницы той, у которой появились 
детёныши) помогают воспитывать молодняк: регулируют 
его поведение, умывают, оберегают. Иногда у них даже 
появляется молоко — эволюционная уловка на случай, 
если мать щенков по какой-либо причине погибнет.
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Проведённые исследования показа-
ли, что красный клевер помимо соедине-
ний, представляющих собой агонисты 
эстрогеновых рецепторов, содержит 
субстанции, действующие на прогестеро-
новые рецепторы как агонисты, а это 
обеспечивает защиту молочной железы 
от пролиферативных процессов21. На  
отечественном фармакологическом рын-
ке экстракт этого лекарственного рас-
тения входит в состав «Феминала» — 
единственного в России средства из 
красного клевера для лечения патологи-
ческого климактерия.

Подтверждено  
исследованиями

Терапевтические эффекты изофлавонов 
красного клевера («Феминал») в кор-
рекции патологического климактерия 
были изучены на базе кафедры акушер-
ства и гинекологии РГМУ им. Н.И. Пи-
рогова (Москва)16.

В исследование вошли 30 женщин  
в периоде естественной постменопаузы (от 
2 до 10 лет после прекращения менст-
руации), имеющих выраженную симпто-
матику патологического климактерия. 
Средний возраст пациенток — 47,5 го-
да. Критериями исключения из группы 
исследования были ИППП, заболева-
ния органов малого таза, как острые, так  
и хронические в стадии обострения, эн-
докринные и онкологические заболева-
ния, а также приём МГТ на протяжении 
3 мес перед началом исследования.

Состояние женщин оценивали триж-
ды: в начале лечения, через 3 и 6 мес от 
начала приёма препарата. Проводили 
оценку общеклинических, биохимиче-
ских и гормональных показателей кро-
ви, мониторинг факторов свёртывания 
крови и УЗИ органов малого таза.

Наибольшее влияние терапия оказа-
ла на нейровегетативные и психоэмоцио-
нальные симптомы патологического 
климактерия. Изофлавоны красного 
клевера результативно купировали го-
ловную боль у пациенток, достоверно 
уменьшили проявления приливов и пот-
ливость, ощущения сердцебиения; менее 
выраженной стала психоэмоциональная 
лабильность. При этом метаболические 
показатели оставались практически на 
прежнем уровне (табл. 1).

Динамика лабораторных показате-
лей тоже оказалась любопытной. По 
окончании терапии (через 6 мес) была 
отмечена тенденция к снижению уровня 
ФСГ и повышению концентрации 
эстрадиола. Уровень триглицеридов, 
ЛПНП, общего холестерина также 
пошли на спад, тогда как содержание 
ЛПВП практически не изменилось, что 
косвенно свидетельствует о снижении 
риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(табл. 2).

Отдельно стоит отметить, что пре-
параты красного клевера не влияли на 
свёртывающую систему крови. Такие по-
казатели, как уровень фибриногена, 

протромбиновый индекс, протромбино-
вое и тромбиновое время на протяже-
нии всего срока наблюдения были не-
изменны. 

Представляет интерес также отсут-
ствие такого потенциально возможного 
побочного эффекта «настоящих» эстро-
генных препаратов, как гиперплазия 
эндометрия. По данным УЗИ органов 
малого таза, колебания значений М-эхо 
составили в среднем от 3,7 мм (перед 
началом терапии) до 2,6 мм (по оконча-
нии курса).

По результатам исследования, авто-
ры пришли к выводу, что назначение 
препарата красного клевера уменьшает 

Таблица 1. Степень выраженности симптомов патологического 
климактерия до, во время (через 3 мес) и после лечения (6 мес)

Проявления климактерического 
cиндрома

ММИ, баллы*
До лечения Через 3 мес Через 6 мес

Нейровегетативные 23,7 12,4 9,2

Психоэмоциональные 7,2 6,1 4,8

Метаболические 3 2,9 1,9

* Международный менопаузальный индекс.

Таблица 2. Результаты клинико-лабораторного исследования до, 
во время (через 3 мес) и после лечения (6 мес)

Показатель До лечения Через 3 мес Через 6 мес

Уровень гормонов
ФСГ, мМЕ/мл 67,6 60,5 62,4

Эстрадиол, пмоль/л 53,9 87,6 87,2

Биохимический анализ
ЛПНП, ммоль/л 3,9 3,2 3,4

ЛПВП, ммоль/л 1,7 1,7 1,5

Холестерин общий, ммоль/л 8 6,3 6,3

ТГ, ммоль/л 1,4 1,4 1,4

Маркеры остеопороза
Остеокальцин, нг/мл 31,3 36,6 33,9

β-Телопептид, пг/мл 477,1 468,3 490,1

Гемостазиограмма
Протромбиновое время, сек 20 18,7 18,8

Протромбиновый индекс, % 99,8 93 99,5

АЧТВ, сек 31 35,2 34,8

Тромбиновое время, сек 16,1 16,5 17,7

Концентрация фибриногена, г/л 3,3 3,4 3,3

Время рекальцификации плазмы, сек 203,3 200,1 216,1

Каолиновое время, сек 72,7 70,7 71,1
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клинические проявления патологического климактерия, по-
ложительно влияет на липидный спектр и гормональный про-
филь.

В другом отечественном исследовании на базе МОНИИАГ 
эксперты изучали эффекты изофлавонов красного клевера  
в терапии нежелательных проявлений хирургической и медика-
ментозной менопаузы22. В первую группу вошли 30 пациенток  
в возрасте 48–52 лет, которым были выполнены радикальные 

операции. Вторую группу составили 22 пациентки в возрасте 
35–42 лет, им после операции были назначены аГнРГ. Крите-
риями включения были: отсутствие психических и тяжёлых экс-
трагенитальных болезней, заболеваний молочных желёз,  
а также сохранность менструаций до оперативного лечения. 
Критерии исключения — эстрогензависимые опухоли, полива-
лентная аллергия и приём средств менопаузальной гормональ-
ной терапии в течение 3 мес до хирургического лечения. Перед 

хирургическим вмешательством пациентки обеих групп были 
тщательно обследованы. Операции у всех женщин были вы-
полнены лапаротомным доступом под спинальной анестезией, 
без интраоперационных осложнений.

Ранние проявления хирургической менопаузы либо псев-
доменопаузы на фоне медикаментозной терапии были отме-
чены у всех участниц исследования. В первой группе нейро-
вегетативные и психоэмоциональные расстройства стали 
возникать уже на 2–7-е сутки послеоперационного периода; 
во второй — на 3–4-й неделе после начала инъекций аГнРГ. 
Всем пациенткам был назначен препарат красного клевера 
(«Феминал») в дозировке 1 капсула (40 мг изофлавонов)  
в сутки в течение 3 мес: в первой группе — с 7–10-х суток 
послеоперационного периода, а во второй — по окончании  
1 мес после инъекции аГнРГ.

Положительный эффект от приёма фитоэстрогенов был от-
мечен уже через 2–4 нед, а по окончании их приёма (через  
3 мес) был зарегистрирован терапевтический максимум. Пси-
хоэмоциональные и нейровегетативные проявления климакте-
рического синдрома удалось в значительной степени сократить. 
Так же как и в предыдущем исследовании, в системе гемостаза 
каких-либо значимых изменений не отмечено. Аналогичными 
оказались и результаты по липидному профилю — сокращение 
уровня общего холестерина и триглицеридов оправдывают 
оптимистический настрой в отношении рисков болезней серд-
ца и сосудов. УЗИ органов малого таза и маммография пато-
логических изменений не выявили.

Таким образом, фито эстрогены красного клевера вполне 
способны справиться с нежелательной симптоматикой в есте-
ственной и хирургической менопаузе, а также в медикаментоз-
ной псевдоменопаузе. А улучшение самочувствия и активно-
сти пациенток — это наша посильная помощь, во-первых, 
природе, предопределившей женщинам жить долго и растить 
внуков, а во-вторых, современному обществу, которое не мо-
жет обойтись без деятельных и умудрённых опытом «бабу-
шек».

Повсеместное на нашей планете старение общества увеличи-
вает прослойку граждан старшего возраста. И даже если роль 
воспитательниц становится не так актуальна из-за меньшего, 
чем прежде, количества детей, то профессиональные качества, 
наоборот, всё более значимы. Впрочем, в нашей стране и то,  
и другое уравновешено: жизненно важны обе социальные 
функции. Так что, заботясь о женщине в перименопаузе, 
вдумчивый акушер-гинеколог не только сохраняет здоровье, 
активность и продолжительность жизни конкретной пациент-
ки, но и укрепляет «инфраструктуру материнства» для буду-
щего поколения.

Да и в целом настало время менять идеологию старения. 
Чтобы осень жизни была солнечной, менопаузу саму по себе, 
даже в отсутствие жалоб и симптоматики, следует считать 
веским основанием для химически минимального вмешатель-
ства. Пусть они живут долго и счастливо. 

Библиографию см. на с. 162–167.

Можно, но не всем
Преимущества МГТ перед её отсутствием неоспоримы23. 
И всё же гормонофобию современного общества —  
и не только пациенток, но и врачей! — как в России, так  
и за рубежом подпитывают противопоказания к МГТ24,25.  
В их числе абсолютные:

• кровянистые выделения неясного генеза;
• рак молочной железы и эндометрия;
• острый гепатит;
• острый тромбоз глубоких вен;
• острая тромбоэмболия;
• аллергия к ингредиентам МГТ;
• кожная порфирия;

...и относительные:
• миома матки, эндометриоз;
• мигрень;
• венозный тромбоз и эмболия (в том числе в анамнезе);
• семейная гипертриглицеридемия;
• желчекаменная болезнь;
• эпилепсия;
• рак яичников (в том числе в анамнезе).

Отдельно выделяют противопоказания к некоторым 
половым гормонам:
 1.  эстрогены: рак молочной железы, рак эндометрия  
(в анамнезе), тяжёлая дисфункция печени, порфирия;
 2.  гестагены: менингеома.

[ Приливы у 76% пациенток сопровожда-
ют резкое снижение мозгового кровото-
ка, что может способствовать дегенера-
тивным изменениям головного мозга. ]
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репродукция 40+:  
рано списывать в архив

Контрацепция в период менопаузального перехода

Литературоведы утверждают, что матери Татьяны Лариной в не-
безызвестном романе А.С. Пушкина было не больше 36 лет, когда 
автор охарактеризовал её как «милую старушку». В наши дни та-
кие слова не только были бы неуместны, но вряд ли аудитория во-
обще поняла бы, о ком идёт речь, если не уточнять имя героини. 
Сейчас мы скорее готовы цитировать слова Веры Алентовой из филь-
ма «Москва слезам не верит»: «После 40 жизнь только начинается!»  
И этот бравый лозунг подкреплён современным трендом поддержа-
ния здоровья, в том числе сексуального: в моде заботливое отноше-
ние к себе, сбалансированное питание и физическая активность. Сто-
ит также помнить, что секс и физкультура повышают вероятность 
овуляторных циклов даже в период естественного возрастного зату-
хания функции яичников1,2.

Авторы: Тамара Викторовна Овсянникова,  
докт. мед. наук, проф. кафедры акушерства  
и гинекологии ИПО Первого МГМУ  
им. И.М. Сеченова; Илья Александрович Куликов, 
канд. мед. наук, доцент той же кафедры 
(Москва)

Копирайтинг: Маргарита Труш,  
Татьяна Рябинкина
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Согласно данным отечественных авто-
ров, возрастная группа россиянок  
в пери- и ранней постменопаузе  

в наши дни превышает 21 млн3. Риск на-
ступления незапланированной беремен-
ности у этих женщин достаточно высок. 
Как утверждает Росстат, беременные  
в возрасте 40–44 лет составляют 6% 
общего числа, 45–49 лет — 0,5%9.  

В Турции показатели ещё выше:  
12 и 2% соответственно4. Но насколько 
желанны эти беременности, учитывая 
то, что репродуктивные планы, как пра-
вило, к этому времени уже реализованы, 
и то, что женщины осведомлены, что  
с возрастом риски как для плода, так  
и для беременной возрастают? Недав-
ний опрос, проведённый в США, по-
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казал, что у женщин 35–39 лет — 
41%, а после 40 — более половины 
(51%) беременностей не запланирова-
ны и нежеланны4. Дело в том, что хотя 
в перименопаузе и сокращается число 
половых контактов, и возможны  
первые признаки надвигающегося кли-
мактерия, однако это не исключает 
овуляторных циклов, и у наших совре-
менниц, которые, отказываясь стареть, 
стараются поддерживать своё здоро-
вье, вероятность овуляции довольно 
высока.

Беременность, наступившая неза-
планированно, — верная дорога к арти-
фициальному аборту. Однако осложне-
ния после прерывания беременности  
в перименопаузе случаются вдвое, а то  
и втрое чаще, чем у женщин репродук-
тивного возраста4,5. А если же пациентка 
решается пролонгировать гестацию, то 
сталкивается с другой напастью — вы-
сокой вероятностью самопроизвольного 
аборта, которым завершаются до 75% 
беременностей в этом возрасте6. Более 
того, показатели материнской смертно-
сти у женщин старше 40 лет четырёх-
кратно превышают таковые у беремен-
ных от 20 до 30 лет4. И чем больше 
багаж накопленных к перименопаузе 
заболеваний — как репродуктивной си-
стемы, так и экстрагенитальных, — тем 
выше риск возможных осложнений5. 
Наконец, с возрастом женщины повы-
шается вероятность хромосомных анома-
лий плода7. Таким образом, и прерывать 
наступившую нежеланную беременность 
плохо, и пролонгировать опасно. Вари-
ант один — сделать так, чтобы она  
и вовсе не наступила.

Контрацепции  
после 40 — быть!

Каким же образом женщины после  
40 лет предохраняются от возможной 
нежеланной беременности? В нашей 
стране лидером среди применяемых  
в пременопаузе контрацептивных мето-
дов остаётся презерватив (30%), за ним 
следует ВМС (28%) и уже потом — 
современная таблетированная контра-
цепция (10%)8. В Германии порядок 
предпочтений прямо противоположный: 
большинство женщин 40–49 лет пред-
почитают КОК (34%), презерватив на 

втором месте (26%), а ВМС — на тре-
тьем (13%)9. В отличие от Европы,  
в Китае использование КОК во всех 
возрастных группах очень низкое — 
1–2%, традиционно более популярны 
женская стерилизация (28,7%) и ВМС 
(40,6%)10,11.

В США и Австралии стерилизация 
женщин старше 35 лет занимает лиди-
рующие строчки в рейтинге популяр-
ности. В Великобритании более 40% 
супружеских пар в возрасте от 40 вы-
бирают этот способ, в Германии — 

23%4, в России — только 3,4%8.  
В нашей стране, напротив, распростра-
нены низкоэффективные традицион-
ные методы, из которых наиболее по-
пулярен календарный — на него 
приходится около 15%; на прерванный 
половой акт рассчитывают около 5% 
населения, на действенность спринце-
вания — до 3%8.

Из-за чего пациентки пренебрегают 
современными средствами контрацеп-
ции? Главным образом в корне пробле-
мы лежит нехватка знаний, а также  
стереотипные представления и стра-

хи  — это совершенно субъективные 
явления, которые в массе создают объ-
ективную картину заблуждений. Одна-
ко ключ к решению проблемы — беседа 
с конкретной женщиной, не только до-
ступное разъяснение вероятности насту-
пления беременности в пременопаузе  
и рисков, с которыми она связана, но  
и предложение способов, как предот-
вратить нежелательное развитие собы-
тий4. И если этого не будут делать ме-
дицинские работники, то, к сожалению, 
не сделает никто12,13.

Индивидуально  
и точно

Назначение контрацепции женщинам 
пери- и ранней постменопаузы регла-
ментировано чёткими показаниями  
и противопоказаниями3,14. Важно, что, 
согласно «Национальным медицин-
ским критериям приемлемости методов 
контрацепции РФ», возраст женщины 
в качестве единственного фактора не 
может служить противопоказанием для 
использования доступных контрацеп-

Путь — через хребет менопаузы
Период перименопаузы начинается в 40–45 лет. Для этого этапа жизни жен­
щины характерно чередование регулярных менструальных циклов и олигоме­
нореи. Менструация может отсутствовать 60 дней и более. Череда ановулятор­
ных циклов сопровождается повышением риска гиперпластических процессов 
эндометрия, увеличением частоты аномальных маточных кровотечений и за­
болеваний молочных желёз.

Если время перименопаузы до последней менструации называют пре-
менопаузой, то сама последняя самостоятельная менструация в жизни женщи­
ны — это и есть менопауза. Далее следует менопаузальный переход, который 
продолжается ещё 12 мес после последней самостоятельной менструации, за­
вершает перименопаузу и служит началом отныне бессрочного периода пост-
менопаузы.

[ Хотя в перименопаузе и сокращается число половых 
контактов и возможны первые признаки надвигаю-
щегося климактерия, однако это не исключает ову-
ляторных циклов, и у наших современниц, которые, 
отказываясь стареть, стараются поддерживать своё 
здоровье, вероятность овуляции довольно высока. ]



86 / StatusPraesens

{Дискуссионный клуб}

тивных методов14. Надёжно защищать 
пациентку от нежеланной беременно-
сти в возрасте до 50 лет следует в тече-
ние 2 лет после последней менструации, 
а в возрасте старше 50 лет — в течение 
1 года после менопаузы3. Что касается 
преждевременной менопаузы (до  

40 лет), то она требует применения 
низко- и микродозированных КОК до 
возраста естественной менопаузы  
с учётом индивидуальных медицинских 
противопоказаний.

«Критерии приемлемости методов 
контрацепции», выпущенные в 2012 го- 
ду, широко внедрены в российскую 
практику. Они нацелены на безопас-
ность использования того или иного спо-
соба и подразделяют состояния пациен-
ток на четыре категории:
  1)  не ограничивающие применение 
конкретного метода контрацепции;
 2)  в большинстве случаев не препят-
ствующие применению выбранного спо-
соба контрацепции;
  3)  препятствующие использованию 
конкретного вида предохранения от бе-
ременности;

 4)  представляющие высокий риск ос-
ложнений при сочетании с данным ти-
пом контрацепции.

Следование определённому алгорит-
му позволяет выбрать оптимальный спо-
соб предупреждения беременности. Од-
нако необходимо помнить, что окон- 

чательное решение всегда остаётся за 
пациенткой, а осознанность и добро-
вольность обеспечивают высокую при-
верженность выбранному методу. Что-
бы прийти к полному взаимопониманию 
с женщиной, врачу следует хорошо вла-
деть информацией о безопасности раз-
личных вариантов. Кроме того, предпо-
чтения пациенток зависят от доступ- 
ности, стоимости методов и от собствен-
ных твёрдо сложившихся ментальных 
установок.

Для возрастной категории пациенток 
старше 40 лет можно применять комби-
нированные пероральные средства, 
эстроген-гестагенные рилизинг-системы, 
ВМК или различные виды прогестаген-
ной контрацепции (гормональные та-
блетки, имплантационные препараты, 
ВМК с левоноргестрелом)5,17,18.

Путеводитель  
для врача

Каждый метод имеет свои недостатки  
и достоинства. Если их знать, то не бу-
дет так уж трудно подобрать пациентке 
способ контрацепции. Конечно, после 
40–45 лет у женщин обычно уже на-
коплен «букет» различных гинекологи-
ческих и экстрагенитальных заболева-
ний, и тут нужен индивидуальный 
подход. Оптимальнее всего, если вы-
бранное средство не только хорошо ра-
ботает на свою основную цель — кон-
трацепцию, — но также обладает же- 
лательными терапевтическими бонусами 
в отношении как заболеваний, так и на-
чальных симптомов климактерического 
синдрома. Кроме того, следует стре-
миться к минимальному риску метабо-
лических нарушений5. В качестве при-
мера: ВМК с левоноргестрелом показа-
на пациенткам с аномальными маточ- 
ными кровотечениями, гиперпластиче-
скими процессами эндометрия в анамне-
зе, аденомиозом. В перименопаузе этот 
способ в комбинации с дотацией эстро-
генов обладает протективным действием 
в отношении эндометрия и вдобавок 
подходит для лечения вегетососудистых 
симптомов19.

Наблюдаемая популярность КОК 
в экономически развитых странах осно-
вана на трёх китах: отличная репутация 
по предотвращению нежеланной бере-
менности, регуляция менструального 
цикла и ряд неконтрацептивных преи-
муществ. В числе последних для жен-
щин в возрасте перименопаузы акту-
альны следующие:

 • сохранение минеральной плотно-
сти костной ткани, снижение риска 
переломов в последующем;

 • лечение аномальных кровотечений 
и/или дисменореи;

 • профилактика гиперплазии эндо-
мет рия;

 • купирование вазомоторных симпто-
мов;

 • лечение тяжёлой формы предмен-
струального синдрома;

 • профилактика рака эндометрия, 
яичников, колоректального рака;

 • лечение акне.
То, насколько выражено будет  

у препарата дополнительное неконтра-
цептивное влияние, зависит от типа 

[ То, насколько выражено будет у препарата дополни-
тельное неконтрацептивное влияние, зависит от типа 
КОК и продолжительности его приёма. В среднем, по 
оценкам исследователей, приём КОК способен предот-
вратить до половины (30–50%) случаев рака эндомет-
рия, яичников и колоректального рака. ]

Возраст — не повод отказаться  
от удовольствий
Согласно статистике Турции, в возрасте 45–59 лет сексуально активны 
88% женщин4. В Западной Европе цифры несколько ниже: после 40 лет  
у половины женщин сохраняются сексуальные отношения, а в возрасте  
от 45 до 55 лет — у каждой третьей5,15. Среди жительниц Бразилии в возрасте 
от 50 лет каждая третья женщина продолжает активную сексуальную жизнь, 
более того, довольна её качеством16. Интересно, что женщины, практикую­
щие растительные средства для борьбы с климактерическим синдромом, 
чаще отказываются от сексуальной активности или не удовлетворены ею. 
Напротив, пользовательницы МГТ и чувствуют себя лучше, и половую актив­
ность не сокращают.
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1. Кормите ли Вы в настоящий момент ребёнка до 6 мес 
грудью?
•  НЕТ — по прошествии 6 нед после родов, если грудное 

вскармливание не основной метод кормления ребёнка, 
женщина может начать приём КОК.
•  ДА — КОК противопоказаны, если ребёнок находится 

полностью или почти полностью на грудном вскармли­
вании. По прошествии 6 мес или тогда, когда грудное 
вскармливание перестанет быть основным методом 
кормления, можно начать приём КОК.

2. Есть ли у Вас ребёнок в возрасте 3 нед и находится ли он 
на искусственном вскармливании?
•  НЕТ
•  ДА — приём КОК рекомендован по прошествии 3 нед по­

сле родов.
3. Курите?
•  НЕТ
•  ДА — если женщина старше 35 лет и она курит, КОК 

противопоказаны.
4. Имеется ли у Вас цирроз печени или инфекционное/опу-
холевое/холестатическое заболевание? Возникала ли жел-
туха в период применения КОК?
•  НЕТ
•  ДА — КОК противопоказаны.

5. Страдаете ли заболеванием желчевыводящих путей? 
Принимаете ли лекарственные препараты в связи с заболе-
ванием желчевыводящих путей?
•  НЕТ
•  ДА — потребуется дополнительное обследование для 

уточнения характера заболевания.
6. У Вас повышено артериальное давление?
•  НЕТ (АД ниже 140/90 мм рт.ст.)
•  ДА — если систолическое АД ≥140 мм рт.ст. и/или 

диастолическое АД ≥90 мм рт.ст., КОК противопока­
заны, рекомендованы методы контрацепции без дота­
ции эстрогенов. Однако если систолическое давление  
≥160 мм рт.ст. либо диастолическое давление ≥100 мм 
рт.ст., недопустимо назначение инъекционных контра­
цептивов прогестинового ряда.

7. Болели ли сахарным диабетом в течение предыдущих  
20 лет, имеет ли место диабетическое повреждение артери-
альных сосудов, органов зрения, почек или нервной системы?
•  НЕТ
•  ДА — КОК противопоказаны.

 8. Есть ли в анамнезе указания на инсульт, тромбоз вен ниж-
них конечностей или лёгких, инфаркт миокарда или другие 
серьёзные заболевания сердечно-сосудистой системы?
•  НЕТ
•  ДА — если в анамнезе женщины есть инфаркт миокарда, 

заболевания сердца, вызванные закупоркой или сужени­

ем просвета артерий, или инсульт, то КОК противопока­
заны вследствие повышения риска тромбоза. Также КОК 
противопоказаны при текущем тромбозе глубоких вен 
нижних конечностей или лёгких (тромбоз поверхностных 
вен не учитывают).

9. Болели/болеете раком молочных желёз?
•  НЕТ
•  ДА — КОК противопоказаны.

10. Случается ли так, что в поле зрения возникает яркое 
слепое пятно, после чего появляется сильная головная боль 
(мигренозная аура)? Испытываете иногда сильную пульси-
рующую головную боль одностороннего характера, кото-
рая может продолжаться от нескольких часов до несколь-
ких дней, временами сопровождаясь тошнотой или рвотой 
(мигренозные головные боли)?
•  НЕТ
•  ДА— КОК противопоказаны независимо от возраста 

женщины.
11. Принимаете ли противосудорожные препараты? Прини-
маете ли рифампицин?
•  НЕТ
•  ДА — приём барбитуратов, карбамазепина, окскарбазе­

пина, фенитоина, примидона, топирамата или рифампи­
цина служит противопоказанием к назначению КОК вви­
ду вероятности снижения противозачаточного эффекта.

12. Планируется ли крупное оперативное вмешательство, 
которое приведёт к лишению возможности самостоятель-
ного передвижения более чем на 1 нед?
•  НЕТ
•  ДА — женщина может приступить к приёму КОК через  

2 нед после операции; в течение этого времени ей следу­
ет пользоваться альтернативным методом контрацепции.

13. Входите ли в группу повышенного риска по сердечным 
заболеваниям (сужение артерий сердца) или инсульту (ку-
рение, повышенное артериальное давление, сахарный 
диабет и т.д.)?
•  НЕТ
•  ДА — КОК противопоказаны.

14. Были ли у близких родственников (родители, братья, 
сестры) случаи инфаркта миокарда, инсульта, тромбоэм-
болической болезни в возрасте до 45 лет? Наблюдались ли 
у Вас сосудистые осложнения беременности (тяжёлая пре-
эклампсия, отслойка плаценты и пр.) или повторные само-
произвольные выкидыши неустановленного генеза?
•  НЕТ
•  ДА — указанные факторы семейного и личного анам­

неза могут свидетельствовать о наличии генетической 
тромбофилической предрасположенности. Перед назна­
чением контрацепции целесообразно обследование для 
выявления мутаций генов, ассоциированных с риском 
тромбоэмболий.

Форма скрининга для пациенток, желающих применять КОК
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КОК и продолжительности его приёма. 
Так, риск рака яичников снижается на 
20% при пятилетнем приёме и на  
50% — при 15-летнем. Вероятность 
рака эндометрия становится ниже на  
50 и 85% соответственно20,21. В среднем, 
по оценкам исследователей, приём КОК 
способен предотвратить до половины 
(30–50%) случаев рака эндометрия, 
яичников и колоректального рака22,23.

Тем не менее при всех своих досто-
инствах КОК имеют и недостат- 
ки — к этим препаратам существуют 
противопоказания. К факторам риска 
осложнений при использовании любой 
гормональной контрацепции относят 
прежде всего сердечно-сосудистые  
и тромбоэмболические заболевания,  
болезни печени, рак молочных желёз; 
при приёме комбинированной контра-
цепции — интенсивное курение15,12. Во 
избежание возможных осложнений  
у конкретной пациентки необходимо  
заранее оценивать индивидуальные 
факторы риска и анализировать прием-
лемость метода. Если женщина небез-
основательно останавливает свой выбор 
на КОК, то специально разработанная 
форма скрининга позволяет понять, дей-
ствительно ли этот метод ей подходит. 
Анкета содержит 14 пунктов, и при от-
рицательном ответе на все вопросы жен-
щина может начать принимать КОК, 
 в специальных обследованиях и анали-
зах нет необходимости. В случае утвер-
дительного ответа на какой-либо вопрос 
надлежит следовать приложенным ин-
струкциям (см. с. 73)14,24.

При назначении контрацепции не-
обходимо уделять особое внимание ри-
ску сердечно-сосудистых и тромбоэмбо-
лических осложнений. В таблице (см.  
с. 75) суммированы медицинские кри-
терии ВОЗ, руководящие принципы 
Королевского Общества акушеров-ги- 
некологов Великобритании (RCOG)  
и Общества акушеров-гинекологов Гер-
мании (DSOG)25.

Индивидуально  
и точно

Попытки максимально снизить риск 
побочных эффектов на протяжении 
многих десятилетий служили двигате-
лем непрерывной эволюции КОК.  
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И если качества препаратов-пионеров 
не только оставляли желать лучшего, 
но даже вызывали оправданные опасе-
ния и у акушеров-гинекологов, и у па-
циенток, то современные средства име-
ют не только высокоэффективные 
противозачаточные, но также лечебные 
свойства. Это стало возможным благо-
даря снижению дозировки эстрогенно-
го компонента и подбору улучшенно-
го гестагенного.

Время идёт, поколения прогестинов 
сменяются, однако даже III поколению 
присущи остаточные андрогенные свой-
ства. Хотя есть и исключение — гесто-
ден. Он высокоселективен в отношении 
прогестероновых рецепторов и обладает 
высокой прогестагенной активностью. 
Всё это позволило разработчикам со-
кратить его дозировку до уровня, когда 
целевые фармакологические свойства 
вполне удовлетворительны, а остаточ-
ных андрогенных практически нет и кли- 
ническая эффективность по сравнению 
с другими гестагенами III поколения 
куда выше26.

Как показал мировой опыт, при сни-
жении дозировки эстрогенного компо-
нента репутация КОК с гестоденом 
сразу же пошла вверх. Однако свою 
лепту в создание положительного имид-
жа внесли также выраженные анти-
эстрогенные свойства гестагенного ком-
понента. И эти аспекты особенно важны 
как раз при выборе контрацепции у 
женщин после 40 лет, когда от препара-
та требуется максимальная метаболиче-
ская нейтральность. 

Логично, что в настоящее время 
наиболее перспективными препаратами 
в перименопаузе считают микродозиро-
ванные КОК5, и один из удачных вари-
антов — «Линдинет 20» (содержит 
0,02 мг этинилэстрадиола и 0,075 мг 
гестодена). Он «заточен» на решение 
одновременно нескольких терапевтиче-
ских задач: держит под контролем фер-
тильность и начальные проявления симп-
томов климактерия, ограничивает 
возрастную потерю минеральной плот-
ности костной ткани27 и в целом улучша-
ет общее самочувствие пациентки. Бо-
лее того, те гестагены, которые лишены 
антиминералокортикоидной активнос-
ти, вызывают нестабильное повышение 
артериального давления и сопротивляе-
мости стенок сосудов, а вот гестоден, 
напротив, обладает антиминералокорти-

коидным эффектом. Он, противодей-
ствуя ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системе, блокирует необратимый 
фиброз в сосудистой стенке и ограничи-
вает подобного рода изменения в сер-
дечной мышце. Соответственно, при 
исходной артериальной гипертензии его 
дотация вполне целесообразна28.

Затем, в перименопаузе, защита 
женщины от атрофического вагинита  
и пременопаузальных урогенитальных 
расстройств также находится «под юрис-
дикцией» КОК в целом и с гестоденом  
в частности29. И добавим к этому улуч-
шение когнитивных процессов и эмоцио-
нального состояния под действием 
КОК5,17,29,30.

Осуществить переход
Назначая гормональные контрацепти-
вы женщинам после 40 лет, врач неиз-
бежно сталкивается с трудностью опре-
деления момента, когда уже пора за- 
менять контрацепцию средствами ме-
нопаузальной гормональной терапии. 
Поскольку режим перорального приёма 
комбинированных контрацептивных 
средств предполагает наступление еже-
месячных менструальноподобных кро-
вотечений, определить период, в ко-
тором в данный момент находится 
женщина, помогают отечественные 
клинические рекомендации «Менопау-
зальная гормонотерапия и сохранение 

[ Как показал мировой опыт, при снижении дози-
ровки эстрогенного компонента репутация КОК с ге-
стоденом сразу же пошла вверх. Однако свою лепту  
в создание положительного имиджа внесли также 
выраженные антиэстрогенные свойства гестагенного 
компонента оральных контрацептивов. ]

Объединённые модифицированные критерии приемлемости 
КОК при наличии факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Факторы сердечно-сосудистого риска Категория  
приемлемости*

1. Возраст ≥40 лет 2

2. Ожирение, ИМТ ≥30 2

3. Курение после 35 лет:

• <15 сигарет в день; 3

• >15 сигарет в день 4

4. Гипертония:

•  систолическое АД 140–159 или диастолическое АД 
90–99 мм рт. ст; 3

•  систолическое АД >159 мм рт.ст. или диастолическое АД 
>99 мм рт.ст.; 4

• с заболеваниями сердечно-сосудистой системы; 3/4

•  с более чем двумя факторами риска сердечно-сосуди­
стых заболеваний 3/4

* Существуют четыре категории приемлемости метода контрацепции: 

1 — метод может быть использован в любых обстоятельствах; 2 — метод в целом может быть использован; 

3 — использование метода не рекомендовано; 4 — метод нельзя использовать.
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здоровья женщин зрелого возраста», 
опубликованные в 2014 году3. Согласно 
инструкции, в возрасте около 50 лет 
следует отменить контрацепцию на  
1–2 мес. Если менструация отсутству-
ет или уровень ФСГ ≥30 МЕ/л — на-
ступила менопауза. Подтверждением 
этому служит наличие ранних симпто-
мов климактерия. Если при отмене пре-
парата определяют нормальный уровень 
ФСГ (до 22 МЕ/л), то пациентка на-
ходится в перименопаузе. В таком слу-
чае независимо от наличия или отсут-
ствия спонтанных кровотечений она 
фертильна и, соответственно, нуждает-
ся в контрацепции.

Менопаузальный переход — непростой 
период в жизни женщины. Именно в это 
время начинают накапливаться риски  
для органов-мишеней, которые потом,  
в постменопаузу, дадут знать о себе. 
Именно поэтому в концепции здорового 
старения чрезвычайно важно предупреж-
дать эти риски — сначала контрацепци-
ей, потом — своевременным переходом 
на менопаузальную гормональную тера-
пию. Комбинированные  контрацептив-
ные препараты имеют массу защитных 
эффектов и реально способны улучшать 
качество жизни пациентки как в пре-, так 
и в постменопаузе29,42. Просто недопу-
стимо не пользоваться этими возможно-
стями в наши дни, когда информация 
есть, она доступна и однозначна.

Во все времена врачебная деятель-
ность была связана с социальным про-
свещением. Доверительная беседа с жен-
щиной — залог успешной деятельнос- 
ти акушера-гинеколога. Вероятно, имен-
но поэтому бразильское исследование  
с 240 участницами показало: у пациенток 
частных клиник комплаентность больше, 
чем в муниципальных учреждениях43 — 
просто требуются дополнительные не-
сколько минут, чтобы поговорить с жен-
щиной, и, конечно, специалисту на 
приёме делать это довольно сложно. 
Однако есть к чему стремиться! Расска-
зывать пациенткам не только о болезнях, 
но и о способах сохранения и приумноже-
ния здоровья — важная часть врачебной 
работы. 

Библиографию см. на с. 162–167.

Уязвимое либидо
Сексуальность — очень важная составляющая эмоциональной и физической 
близости мужчины и женщины, и она отнюдь не утрачивает свою значимость 
в пожилом возрасте. Возрастные физиологические изменения, конечно, влия­
ют на половую функцию, но сексуальный интерес и поведение находятся за 
гранью закономерных процессов старения. Общее физическое и психическое 
благополучие, качество межличностных отношений, жизненные обстоятель­
ства, профессиональная медицинская помощь — всё это способно суще­
ственно влиять на уровень сексуальной активности и мужчины, и женщины31,32.  
В свою очередь физическая и сексуальная активность, как и удовлетворение 
от близости, коррелирует с социальным благополучием и уровнем благосо­
стояния33–35.

Как бы то ни было, около 10–15% женщин перименопаузального периода 
отмечают отсутствие сексуального желания, 20–30% — аноргазмию, около 
20% — диспареунию. При этом дефицит эстрогенов — вовсе не единственная 
причина возрастного снижения либидо36, причина может быть иной: наклады­
ваются переживания по поводу социального статуса, семейного положения, 
«синдрома опустевшего гнезда», могут влиять и другие факторы. На психи­
ческий компонент либидо воздействуют культурные традиции общества, раз­
личные институты социального контроля, табу, «нормы» интимных отношений. 
Вероятно, именно из­за сложившихся стереотипов, как «следует» себя вести 
женщинам перименопаузального возраста и старше, интерес исследователей 
к изучению сексуальной функции этих пациенток недостаточен. Должного 
внимания не уделяют и акушеры­гинекологи: хотя около 60% специалистов 
пытаются выяснить факт наличия сексуальных отношений, однако менее 30% 
задают вопрос о сексуальном удовлетворении или имеющихся проблемах  
в этой области37,38.

Результаты исследования женской сексуальности после 40 лет, проведён­
ного в США, продемонстрировали высокий процент (около 77%) сексуаль­
ной удовлетворённости. Возможность достижения оргазма с возрастом не 
снижается даже при отсутствии полового влечения39. При этом основным ком­
понентом сексуального удовлетворения выступает эмоциональная близость  
с партнёром. Среди факторов, объясняющих сексуальную фрустрацию, ре­
спонденты отмечали не только физиологические препятствия (диспареуния), 
но и нестабильные партнёрские отношения, низкую оценку собственной при­
влекательности, депрессию и другие расстройства из области психологии40.

Сексуальный интерес связан  
с 5α-редуктазой
Известно, что андрогены повышают половую активность. Начиная с поздне­
го репродуктивного возраста уровни циркулирующих в крови ДГЭА, ДГЭАС, 
андростендиона, общего и свободного тестостерона постепенно снижаются, 
а вместе с ними — и половое влечение. Однако в самой постменопаузе выра­
женного изменения уровня андрогенов не отмечено.

В качестве предиктора изменения сексуального интереса в постменопау­

зе и ответа на МГТ довольно перспективно изучение уровня тестостерона и 
его метаболитов в моче. При этом содержание наиболее активного произ­
водного тестостерона — дигидротестостерона — находится под непосред­
ственным влиянием 5α­редуктазы. Именно этот фермент катализирует необ­
ратимую трансформацию тестостерона в дигидротестостерон, и чем активнее 
5α­редуктаза, тем выше либидо41. Вероятнее всего, в ближайшее время в про­
фильной прессе ещё появятся интересные сообщения на эту тему.
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карта «белых пятен»: 
ориентация на местности

Современные принципы диагностики и терапии  
склероатрофического лишая

Существуют заболевания, об истинной распространённости которых 
точно никто не может сказать. И связано это не только с дефектами 
диагностики и статистического учёта, но и с менталитетом носитель-
ниц самого недуга. Склероатрофический лишай, о котором мы будем 
говорить, как правило, сомнительная прерогатива женщин постме-
нопаузального возраста, которые стесняются посоветоваться с врачом  
и списывают изменения половых органов на «старость». Зачастую они 
обращаются за помощью, только когда симптомы болезни не дают по-
коя, что означает уже выраженные изменения в области вульвы. На 
этом этапе лечение серьёзно затруднено. И напротив, вовремя уста-
новленный диагноз и обоснованная терапия существенно облегчают 
жизнь женщинам старшей возрастной группы.

Очевидно, что улучшить ситуацию могут активный поиск, ранняя 
диагностика и современное лечение дистрофических заболеваний 
вульвы. Однако все ли специалисты сегодня готовы грамотно оказать 
такую помощь?

Авторы: Елена Алексеевна Горбунова, 
врач акушер-гинеколог, физиотерапевт 
гинекологического отделения 
восстановительного лечения НЦАГиП  
им. акад. В.И. Кулакова;  
Инна Анатольевна Аполихина, докт. мед. 
наук, проф., руководитель гинекологического 
отделения восстановительного лечения 
НЦАГиП им. акад. В.И. Кулакова, проф. кафедры 
акушерства, гинекологии, перинатологии  
и репродуктологии Первого МГМУ  
им. И.М. Сеченова (Москва)
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Неопухолевые поражения, хрониче-
ские дистрофические заболева-
ния, крауроз, лейкоплакия, вуль-

варная дистрофия, склероатрофический 

лишай, склерозирующий лихен, бо-
лезнь «белых пятен» — и это ещё да-
леко не полный перечень терминов, 
которые раньше использовали для обо-
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значения доброкачественных заболева-
ний вульвы. Изобилие терминов при-
водило к немалой путанице. Зачастую 
разными названиями обозначали одно 
и то же патологическое состояние либо 
одним термином именовали вовсе нео-
динаковые заболевания.

Однако 1993 год стал переломным  
в терминологии, а значит, и в лечении 
заболеваний этой локализации. К тому 
времени у специалистов, действительно 
разбирающихся в проблематике, лопну-
ло терпение, и Международными обще-
ствами — по изучению болезней вульвы 
и влагалища (ISSVD), а также по гине-
кологическим болезням (ISGP) — 
было решено создать новую классифи-
кацию нераковых заболеваний вульвы, 
отталкиваясь от морфологических из-
менений тканей. Были выделены две 
группы заболеваний1:

 • доброкачественные поражения 
вульвы;

 • вульварная интраэпителиальная 
неоплазия (VIN).
К первой группе, то есть к добро-

качественным поражениям, отнесли три 
состояния:

 • склероатрофический лишай (скле-
розирующий лихен, крауроз вуль-
вы, lichen sclerosus);

 • плоскоклеточную гиперплазию 
(гиперпластическую дистрофию, 
squamous cell hyperplasia);

 • смешанную дистрофию (сочетание 
склероатрофического лишая и плос-
коклеточной гиперплазии).
Сочетание плоскоклеточной гипер-

плазии с VIN в этой классификации 
определили как промежуточное состоя-
ние — гиперпластическую дистрофию  
с атипией.

Факторы риска неопухолевых заболе-
ваний вульвы хорошо изучены и извест-
ны практикующим врачам:

 • постменопауза и укорочение репро-
дуктивного периода (позднее ме-
нархе, ранняя менопауза);

 • гипоэстрогенизм;
 • хронические воспалительные забо-
левания гениталий, а также ВПЧ-
инфекция;

 • цервикальная интраэпителиальная 
неоплазия (cervical intraepithelial 
neoplasia, CIN);

 • сахарный диабет, ожирение;
 • несоблюдение правил интимной  
гигиены.

И стар, и млад
Самое частое доброкачественное забо-
левание — склероатрофический лишай. 
По данным клиник, специализирую-
щихся на подобных заболеваниях, на его 
долю приходится четверть (25%) всех 
поражений вульвы2. Суть этого патоло-
гического состояния состоит в выражен-
ной дистрофии кожи преимущественно 
аногенитальной зоны — у 85–93% 
больных. В остальных случаях — гораз-
до реже — участки склероатрофическо-
го лишая обнаруживают на коже верх-
ней части тела, плечах и груди. Вопреки 
расхожему мнению слизистая оболочка 
влагалища остаётся интактной — пато-
логический процесс останавливается  
в области преддверия влагалища3.

Известно, что женщины страдают 
склероатрофическим лишаем в 10 раз 
чаще мужчин4, причём специалисты от-
мечают два пика клинической мани- 
фестации заболевания: в детском воз-
расте и в период постменопаузы, то есть 
во время возрастного дефицита стероид-
ных гормонов, и в первую очередь 
эстрогенов2.

Что касается малигнизации, то рак 
развивается менее чем у 5% женщин со 
склероатрофическим лишаём, однако 
признаки этого заболевания обнаружи-
вают у 60% больных плоскоклеточным 
раком вульвы2. Соответственно, lichen 
sclerosus принято считать необлигатным 
предраком.

Споры продолжаются
Временна`я связь склероатрофического 
лишая с гипоэстрогенизмом очевидна. 
Что же касается точного механизма па-
тогенеза, то существует несколько раз-
личных теорий, и в каждой есть как 
аргументы, так и противоречия. Обилие 
теорий — верный признак того, что 
точного представления о причинах бо-

лезни до сих пор нет. Ни одна из них 
(дисгормональная, вирусная, инфекци-
онная, генетическая, нейрогенная, ауто-
иммунная, нейроэндокринная) не может 
в полной мере объяснить патологиче-
ские изменения, происходящие с кожей 
вульвы5.

В клинических рекомендациях по 
ведению пациентов со склерозирующим 
лихеном, разработанных Британской 
ассоциацией дерматологов на основе 
анализа современных доказательных ис-
следований, это заболевание считают 
аутоиммунным воспалительным дермато-
зом3. И в подтверждение тому приведе-
но немало доводов. В первую очередь 
бросается в глаза, что при склероатро-
фическом лишае чаще выявляют другие 
аутоиммунные состояния (до 28%)6 

(например, поражения щитовидной же-
лезы вдвое превышают общепопуляци-
онные значения, достигая 16%) и высо-
кий уровень тканеспецифических 
аутоантител (у 42% больных)7. Иссле-
дователи отмечают также достоверную 
статистическую связь с присутствием 
антигенов 2-го класса системы гисто-
совместимости (HLA)8. Затем, у таких 
пациенток в 10 раз чаще выявляют ауто- 
антитела к белку экстрацеллюлярного 
матрикса (ECM1) — 74% против об-
щепопуляционных 7%9. И наконец,  
у трети женщин со склерозирующим 
лихеном обнаруживают антитела к ба-
зальной мембране кожи (BMZ)10.

Конечно, нельзя исключить и нас-
ледственный фактор. Минимум 12% 
пациентов имеют семейную историю 
этого заболевания11. Вероятно, насле-
дуемые нарушения иммунитета могут 
по-разному проявлять себя, потому что 
наличие склероатрофического лишая  
у ближайших родственников повышает 
вероятность не только этого, но и любых 
других аутоиммунных состояний.

Дискутабельной остаётся этиологи-
ческая связь склероатрофического лишая 
с перенесённым боррелиозом (Borrelia 

[ Рак развивается менее чем у 5% женщин со скле-
роатрофическим лишаем, однако признаки этого за-
болевания обнаруживают у 60% больных с диагнос-
тированным плоскоклеточным раком вульвы. ]
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burgdorferi)12. Также интерес представляет роль вируса Эп-
штейна–Барр — его выявляют в каждом четвёртом биоптате 
поражённой ткани вульвы (26%)13. Ещё более вероятной ин-
фекционной причиной следует считать ВПЧ, обладающий 
тропностью к плоскому эпителию. По данным Е.В. Степано-
вой7, у 64% пациенток склероатрофический лишай в постме-
нопаузе развивается на фоне ВПЧ, а наибольшую значимость 
имеют серотипы 58 и 83. И хотя уже проясняется что-то об 
инфекционном аспекте этиологии, однако эта тема ещё ждёт 
своих исследователей.

Прогрессирование заболевания напрямую связано с вос-
палительным фактором. Недаром в гистологических образцах 
отмечают отёк и лимфогистиоцитарную инфильтрацию суб-
эпидермальных отделов кожи. И «подкрепляется» патологи-
ческий процесс типичными для постменопаузы метаболиче-
ской иммуносупрессией и нарушением репаративных 
процессов.

Что касается осложнений склеротрофического лишая, то 
здесь на первый план выступает местный инфекционный про-
цесс3. У пациенток, получавших неоднократные курсы симп-
томатического лечения, очень часто нормоценоз половых ор-
ганов нарушен: грибы рода Candida выявляют у 52%, 
бактериальную инфекцию — у 13% женщин14. Кандидозная 
инфекция в целом — «верный попутчик» различных дистро-
фических болезней вульвы: она присутствует у 75% пациен-
ток и практически во всех случаях значительно усугубляет 
течение заболевания15.

Есть небезосновательные аргументы и у сторонников  
теории гипоэстрогенизма как лидирующего фактора в возник-
новении склероатрофического лишая. Ведь болеют преиму-
щественно женщины в постменопаузе, тогда как известно, что 
с 30 лет стероидогенез неуклонно снижается — на 1–3%  
в год — и к 50 годам уменьшается минимум на 20%. Значит, 
большинство случаев склероатрофического лишая протекает 
на фоне гипоэстрогении. По другую сторону репродуктивно-
го периода — в юности — болезнь настигает девочек в пре-
пубертатном периоде, когда содержание эстрогенов и эстро-
генная насыщенность органов-мишеней так же низки. И как 
раз с возрастным повышением уровня эстрадиола у них от-
мечают регресс патологических очагов16.

Существует предположение о роли вульварных рецепторов 
к стероидным гормонам. В норме рецепторы к эстрогенам от-
ветственны за гидратацию кожи и необходимый для её турго-
ра уровень коллагена и гликозаминогликанов17. В постмено-
паузе основной пул рецепторов к эстрогенам и прогестерону 
у всех женщин, и больных, и здоровых, сконцентрирован в 

базальном слое эпидермиса тканей вульвы. Однако у пациен-
ток с дистрофическим поражением вульвы в первые 5 лет 
постменопаузы концентрация эстрогеновых рецепторов пада-
ет наиболее интенсивно18.

Специалисты Лестерского университета (Великобрита-
ния) отмечают выраженный дисбаланс различных типов эстро-
геновых рецепторов в коже вульвы при склероатрофическом 
лишае19. В фибромускулярном слое чувствительных клеток 
α-типа практически не было. Их место занимали 
β-эстрогеновые рецепторы, в норме не присущие ткани этой 
локализации. Авторы предполагают, что описанное наруше-
ние может играть важную роль в патогенезе склероатрофиче-
ского лишая.

Найти без подсказки
Склерозирующий лихен у женщин достаточно агресси- 
вен — как правило, без лечения он прогрессирует и рециди-
вирует. Начинается заболевание с изменения цвета половых 
органов: на коже вульвы возникают небольшие белые глад-
кие блестящие пятна. Чаще всего они локализованы в верх-
ней трети вульвы, около клитора, либо в перианальной об-
ласти — в местах, которые подвержены частому трению. 
Постепенно количество и размер пятен увеличиваются, они 
становятся симметричными и вскоре сливаются в классиче-
ский «крауротический треугольник». Его вершина обращена 
к лонной дуге, а основание и боковые стороны образованы 
верхними третями половых губ. Также первый очаг склеро-
атрофического лишая может появиться в области шрама по-
сле эпизиотомии3.

К сожалению, начало заболевания не отмечено никакими 
ощущениями, а зуд — наиболее яркая и характерная жалоба 
при склероатрофическом лишае — появляется гораздо позже. 
До того времени, на стадии депигментации и истончения эпи-
дермиса, можно наблюдать так называемый феномен «молча-
ливой атрофии» — состояние, которое может и должен уви-
деть гинеколог при тщательном осмотре наружных половых 
органов.

Следующей стадией изменений кожи становится лихени-
зация (гипертрофия эпидермиса с утолщением и шелушени-
ем кожи, подчёркнутым её рисунком). В этот период воз-
никают парестезии — ощущения покалывания, «ползающих 
мурашек», — которые в скором времени сменяются класси-
ческим симптомом склероатрофического лишая: ярко выра-
женным длительным зудом, усиливающимся в ночное время. 
Его причиной служат, во-первых, нарушенная работа систе-
мы «ацетилхолин–холинэстераза», а во-вторых, изменения 
рецепторного аппарата вульвы. Выраженный зуд провоци-
рует расчёсы и травматизацию вульвы (часто во сне, неосоз-
нанно), а это, в свою очередь, снова вызывает зуд. Полу-
чается замкнутый круг, который таит в себе одну из причин 
прогрессирования болезни: хроническая травма, ответная 
воспалительная реакция и рубцевание тканей. У женщин, 
испытывающих аногенитальный зуд многие месяцы и даже 
годы, происходит истощение нервной системы, возможны 
тяжёлые нервно-психические расстройства, вплоть до утра-
ты трудоспособности5.

[ В пользу аутоиммунной природы за-
болевания говорит тот факт, что у па-
циенток в 10 раз чаще выявляют ауто-
антитела к белку ECM1 — 74% против 
общепопуляционных 7%. ]



StatusPraesens / 95

{Дискуссионный клуб}

На фоне воспаления и отёка тканей 
прогрессируют склероз и атрофия на-
ружных половых органов, что уже, по 
сути, означает потерю структуры вуль-
вы и редукцию её тканей. Вульва легко 
травмируется, возникает диспареуния. 
Складки половых губ уплощаются  
и сглаживаются, клитор и малые поло-
вые губы определить практически не 
удаётся, так же как и линию Гарта, из-
за выраженного склероза тканей вход 
во влагалище сужается, уменьшаются 
размеры преддверия влагалища и на-
ружного отверстия мочеиспускательно-
го канала. У половины женщин со скле-
розирующим лихеном вульвы очаги 
дистрофии образуются и на других 
участках тела. Именно поэтому необ-
ходим тщательный осмотр всего кож-
ного покрова, а также слизистой обо-
лочки полости рта2.

Диагностика  
«на глазок»?

Диагностика склероатрофического ли-
шая, особенно на ранних этапах, когда 
нет специфических жалоб и проявлений, 
представляет определённые сложности. 
С одной стороны, диагноз можно уста-
новить по выраженным признакам за-
болевания. С другой, важно помнить, 
что категорически неправильно опи-
раться лишь на один симптом — лейко-
плакию, потому что наличие белых пя-
тен на вульве не патогномонично для 
одного лишь склерозирующего лихена.

Комплекс диагностических исследо-
ваний включает1,2,7:

Рис. 1. Пациентка П., 32 года. Склероатрофиче-
ский лишай, стадия склероза. Диагноз впервые 
поставлен в 2008 году по месту жительства. 
Получала нерегулярно кортикостероиды, об-
ратилась в НЦАГиП в мае 2015 года.

Рис. 2. Пациентка Ч., 50 лет. Менструальный цикл сохранён. До (а, б) и после (в, г) лечения: 
а, б — стадия атрофии, начальная стадия склероза; в, г — положительная динамика 
после лечения «Овестином», одна доза крема на область вульвы 14 дней, затем одна доза 
крема 2 раза в неделю (понедельник и четверг). Лечение в настоящее время продолжает, 
вопрос о лечении лазером с DP-импульсом будет решён после осмотра через 2 мес.

Рис. 4. Пациентка Т., 45 лет. Год назад диагностирован склероатрофический лишай. Лечения 
не получала. Первичный приём: внешний осмотр (а), флуоресцентная диагностика (б).

а б

в г

Рис. 3. Пациентка К., 55 лет. Постменопауза 1 год. Первичный приём 06.08.2015 года с про-
ведением визуального осмотра (а) и флуоресцентной диагностики (б). Диагноз выставлен  
по месту жительства в Калуге в мае 2015 года, биопсия подтвердила диагноз. Сопутствую-
щий диагноз: гипотиреоз, медикаментозная компенсация.

а б

а б
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 • карту вульвы (графическое отображение изменений)  
и фоторегистрацию при каждом приёме;

 • вульвоскопию и Шиллер-тест;
 • флуоресцентную диагностику (при возможности), чтобы 
чётко дифференцировать границы поражения;

 • исследование биоценоза вульвы с помощью ПЦР-
диагностики и культуральных методов;

 • ВПЧ-типирование с определением типа вируса и вирус-
ной нагрузки;

 • цитологический анализ соскоба с поверхности вульвы;
 • морфологическое исследование — для уточнения диаг-
ноза, дифференциальной диагностики с плоскоклеточ-
ной гиперплазией и исключения VIN.
Гистологический анализ биоптата рекомендуют выполнять 

в сложных для диагностики случаях. Британская ассоциация 
дерматологов рекомендует3 полное морфологическое (цито- и 
гистологическое) исследование при:

 • подозрении на неопластические изменения;
 • отсутствии положительного эффекта от адекватного ле-
чения — перед назначением терапии второй линии;

 • экстрагенитальной локализации очагов с подозрением на 
склеродермию;

 • пигментации очагов, подозрении на меланому.
Патоморфологи отмечают следующие микроскопические 

признаки склероатрофического лишая: утрату межсосочковых 
клиньев эпидермиса, гомогенность поверхностного слоя дер-

мы, её отёк и фиброз, уменьшение васкуляризации, неодно-
родность волокон коллагена20. 

Согласно самым свежим научным данным, иммуногисто-
химическое исследование определяет содержание коллагена 
разных типов, не только I, II, но и V, а также фиксирует 
уменьшение плотности эластических волокон и уровня 
ECM121. Не исключено, что коллаген V типа, которого стано-
вится больше, служит триггером в развитии склерозирующе-
го лихена. А вот снижение уровня ECM1 хотя и выступает 
симптомом склероатрофического лишая, однако прогностиче-
ски благоприятно в отношении малигнизации, поскольку при 
эпителиальных онкологических процессах этот иммуногисто-
химический параметр, наоборот, возрастает.

Важно помнить, что даже патоморфолог не всегда может 
прояснить ситуацию, ограничиваясь описанием неспецифи-
ческих изменений, которые, конечно, могут быть характерны 
для склероатрофического лишая и не исключают этого диаг-
ноза22.

Основные заболевания, с которыми необходимо диффе-
ренцировать склероатрофический лишай:

 • плоский лишай (при lichen planus процесс распространя-
ется на слизистую оболочку влагалища);

 • витилиго (не вызывает зуда);
 • плоскоклеточная гиперплазия;
 • вульварная интраэпителиальная неоплазия (VIN) —  
гистологический анализ обязателен!

©
ST

em
no

va
 / 

Sh
ut

te
rs

to
ck

.co
m

[ Начало заболевания не отмечено никакими ощущениями, а зуд — наиболее 
яркая и характерная жалоба при склероатрофическом лишае — появляется го-
раздо позже. До того времени можно наблюдать так называемый феномен «мол-
чаливой атрофии» — состояние, которое может и должен увидеть гинеколог. ]
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Чаще всего приходится различать 
склерозирующий лихен и плоскоклеточ-
ную гиперплазию. Сделать это можно 
как при макро-, так и при микроскопиче-
ской оценке (трудности могут быть лишь 
в случаях смешанной дистрофии вуль-
вы). Оба этих заболевания вызывают 
зуд вульвы, однако при плоскоклеточной 
гиперплазии макроскопически видно, что 
кожа толстая, белесоватая или жёлтая, 
сохранены складки вульвы и нет явного 
сужения входа во влагалище, то есть от-
сутствуют признаки лихенизации и скле-
роза. Также и микроскопически: для 
гиперплазии характерно утолщение эпи-
телия с акантозом и гиперкератозом, по-
этому и риск дисплазии выше (до 10%). 
Кроме того, при склероатрофическом 
лишае, в отличие от плоскоклеточной ги-
перплазии, возникают отёк и гиалиноз 
поверхностных слоёв кожи23.

Многозадачная 
терапия

Задачи лечения склероатрофического 
лишая очевидны: ликвидировать мест-
ное воспаление, улучшить трофику тка-
ней, купировать зуд и снять психоэмо-
циональное напряжение, которое в той 
или иной мере есть у всех пациенток.

Основным подходом к лечению скле-
розирующего лихена у женщин следует 
считать консервативную терапию. Хирур-
гические и физиохирургические методы 
(фотодинамическая, криотерапия, лазер-
ная вапоризация) для широкого приме-
нения не рекомендованы. Однако при 
сочетании склероатрофического лишая  
с раком или предраком (неоплазиями) 
вульвы оперативное лечение, конечно, 
показано2,4. Хирургическое восстановле-
ние анатомических структур при стенозе 
входа во влагалище, синехиях половых 
губ зачастую малоэффективно, особенно 
при выраженных склероатрофических 
изменениях тканей7.

Традиционное симптоматическое ме-
дикаментозное лечение представлено 
большим спектром препаратов, однако  
в целом следует признать: оно малоэф-
фективно2.

Закономерно, что без чётких пред-
ставлений об этиологии и патогенезе 
склероатрофического лишая разработать 
единый подход к лекарственной терапии 

невозможно. Сторонники теории недо-
статка половых стероидов настаивают на 
необходимости компенсировать их дефи-
цит, прежде всего эстрогенами. Напро-
тив, специалисты, которые склонны счи-
тать склероатрофический лишай ауто- 
иммунным воспалительным дерматозом, 
готовы отказаться от всех прочих ле-
карств в пользу глюкокортикоидов.

Сегодня мы становимся свидетелями 
меняющихся подходов к гормональному 
лечению склероатрофического лишая. 
Ассоциация дерматологов Великобрита-
нии и Европейская академия дерматоло-
гии и венерологии, опираясь на много-
численные исследования со всего мира, 
выпустили клинические рекомендации,  
в которых призвали считать препаратами 

первой линии полипотентные глюкокор-
тикоидные мази2,3,4,7,24–28. Эти средства 
обладают выраженным противозудным, 
противовоспалительным, десенсибилизи-
рующим, фибростатическим и анальгези-
рующим эффектами. Наиболее обшир-
ную доказательную базу (уровень дока- 
зательности B) имеет мазь, содержащая 
0,05% клобетазола пропионата3,23,27. Её 

наносят на кожу вульвы (в 1-й месяц ле-
чения ежедневно на ночь, затем ещё  
4 нед через день, в дальнейшем возмож-
но снижение дозы в зависимости от кли-
нического эффекта)3. В 2015 году ав-
стралийские специалисты наряду с ку- 
пированием симптомов склероатрофиче-
ского лишая отметили ещё одну важную 
особенность местной терапии глюкокор-

Дифференциальная диагностика склерозирующего лихена  
и плоскоклеточной гиперплазии23

Признак
Диагноз

Склерозирующий лихен Плоскоклеточная гиперплазия
Жалобы Зуд —

Осмотр Кожа тонкая, жёлтая, перга-
ментная, легко травмируется Кожа толстая, белая или жёлтая

Складки уплотняются Складки сморщиваются, может 
быть пятнистость кожи

Сужение входа во влагалище Нет явного сужения входа  
во влагалище

Нет подкожно-жировой  
клетчатки —

Морфология Эпидермис тонкий, с нормаль-
ным или слегка утолщённым 
роговым слоем

Эпидермис утолщён в результа-
те акантоза и гиперкератоза

Сосочковый слой сглажен Сосочковый слой растянут

Отёк поверхностных слоёв 
собственно кожи, гиалиноз 
последнего слоя

Отёк не выражен

Глубокие слои собственно кожи содержат клетки, свидетель-
ствующие о хроническом воспалении

Атипия клеток встречается 
редко Дисплазия у 10% пациенток

[ Многие современные европейские клинические ре-
комендации называют препаратами первой линии 
для лечения склероатрофического лишая полипо-
тентные глюкокортикоидные мази. ]
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тикоидами. Исследуя многолетнюю 
историю заболеваний 507 женщин, они 
доказали, что длительное лечение этими 
препаратами способно предотвращать 
плоскоклеточный рак и неоплазию. Без 
такой терапии малигнизация происходит 
у 4,7% пациенток26.

В 2015 году опрос канадских врачей, 
занимающихся лечением склерозирую-
щего лихена27, показал, что большин-
ство (85%) назначают как препарат 
первой линии клобетазола пропионат. 
Длительную терапию этого заболевания 
рекомендуют 64% специалистов. Это 
особенно важно с учётом новых данных 

о способности глюкокортикоидов пре-
дотвращать малигнизацию. Тем не ме-
нее масштабных исследований, посвя-
щённых безопасности именно дли- 
тельной терапии этими препаратами, 
пока нет, и напротив, существуют пуб-
ликации о риске такого лечения. Воз-
можен целый спектр осложнений: атро-
фия непоражённых заболеванием тканей 
вульвы, формирование стрий, снижение 
иммунитета и, как следствие, манифе-
стация кандидоза, герпетической ин-
фекции, ВПЧ. Не исключено и систем-
ное действие глюкокортикоидов7,22.

По мнению сторонников теории ги-
поэстрогенизма, дистрофические и атро-
фические расстройства, обусловленные 
гипогонадизмом, следует лечить эстриол-
содержащими препаратами. Их примене-
ние в комплексной терапии склеро- 
атрофического лишая патогенетически 
обосновано, особенно на фоне генито-
уринарного синдрома в постменопаузе. 
Воздействуя на рецепторы к эстрогенам  
в соединительной ткани кожи и в эндоте-
лии сосудов вульвы, эстрогены не только 
способствуют пролиферации эпидерми-
са, но и обладают также трофическим 
эффектом, стимулируют образование 
коллагена и синтез эластина29.

В рутинную практику некоторых  
отечественных клиник по-прежнему 
входит местная терапия эстриолом. Вы-

бор этого гормона обусловлен некоторы-
ми особенностями его метаболизма. Дело 
в том, что эстриол — гормон короткого 
действия и имеет наименьшее из всех 
эстрогенов системное влияние30. Он на-
ходится в клетке не больше 4 ч, избира-
тельно действуя именно на эпителий 
вульвы, влагалища и мочеиспускательно-
го канала, вызывая его созревание, и не 
стимулирует рост эндометрия. Локаль-
ное применение эстриола оказывает по-
ложительный эффект и на обязательную 
спутницу постменопаузы — вульвоваги-
нальную атрофию. В России зарегист-
рирован единственный оригинальный 

препарат эстриола — крем «Овестин». 
В его состав входит увлажняющий ком-
понент, который благоприятно воздей-
ствует на истончённый эпителий влагали-
ща и вульвы и способствует более 
быстрому заживлению поражённых тка-
ней. Препарат рекомендован в качестве 
пред- и послеоперационной терапии  
у женщин в постменопаузе при хирур-
гических вмешательствах влагалищным 
доступом.

Возможности локальной гормональ-
ной терапии при склероатрофическом 
лишае уже давно интересуют исследова-
телей, и результаты лечения оказывались 
оптимистичными18: улучшение — при-
мерно у 2/3 больных, при этом наиболь-
ший эффект — у пациенток с высоким 
уровнем минеральной плотности костной 
ткани, длительностью постменопаузы до 
5 лет и достаточным содержанием эстро-
геновых рецепторов в тканях вульвы. 
Однако даже при низком уровне рецеп-
торов у 51,7% женщин был отмечен от-
сроченный (через 3–4 мес) положитель-
ный эффект терапии.

При лечении склероатрофического 
лишая применяют смягчающие кожу 
средства, однако их можно рассматри-
вать лишь как добавочные к терапии гор-
монами, поскольку они лишь временно 
уменьшают сухость гениталий2. Потен-
циальные возможности терапии пред-

ставляют ретиноиды — системные  
и местные, а также ингибиторы кальци-
неврина, однако крупных исследований 
на эту тему пока нет3. Существуют ука-
зания на положительные результаты ле-
чения некоторыми противопсориатиче-
скими средствами — вероятно, багаж 
научных знаний по этим темам в ближай-
шем будущем будет пополнен31.

На облегчение самочувствия паци-
енток с дистрофическим поражением 
вульвы рассчитано также немедикамен-
тозное лечение. Применяют иглорефлек-
со-, физиотерапию (ультразвук, УФО 
пояснично-крестцовой зоны в эритем-
ных дозах). Трофические процессы  
в тканях вульвы улучшает низкоинтен-
сивное лазерное излучение в красном 
(А=632,8 нм) или инфракрасном 
(А=0,98 мкм) диапазоне32. Перспек-
тивны в лечении тяжёлых форм склеро-
атрофического лишая малоинвазивные 
лазеры с фракционным режимом  
и DP-импульсом. Такое воздействие 
позволяет «донести» выраженное дефи-
брозирующее и трофотропное действие 
лазера в подслизистые ткани вульвы  
и поражённые слои кожи, стимулируя 
неоколлагенез и образование эластиче-
ских волокон33. Однако эти методы так-
же требуют дальнейших исследова- 
ний — оценки результатов, в том числе 
отдалённых, и частоты рецидивов.

Несмотря на старательные поиски в об-
ластях патогенеза и лечения склероатро-
фического лишая, пока у врача нет иде-
альной схемы для полного купирования 
симптомов заболевания, предотвращения 
осложнений и поддержания нормальной 
анатомии вульвы (хотя успехи современ-
ной гормональной терапии налицо). Не-
сомненно, важно выявить заболевание  
и начать терапию как можно раньше — 
до стадии склероза тканей, не допуская 
тяжёлых симптомов лихенизации и утра-
ты структуры вульвы. К сожалению, на-
рушения часто выявляют с запозданием, 
несмотря на то что ключ к диагностике 
склероатрофического лишая — тщатель-
ный осмотр вульвы (даже при отсутствии 
жалоб со стороны пациентки) — нахо-
дится в руках гинеколога. 

Библиографию см. на с. 162–167.

[ Эстрогены не только способствуют пролиферации эпи-
дермиса, но и обладают мощным трофическим эф-
фектом, стимулируют образование коллагена и синтез 
эластина в ткани кожи вульвы. ]
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Д ля начала немного исторической 
справки. Гомоцистеин — серосо-
держащая аминокислота, которая 

не поступает в организм с пищей, но 
образуется при превращении поступаю- 
щего с белками метионина* в цистеин  
и, по существу, выступает побочным 
продуктом этой химической реакции. 

Впервые гомоцистеин получил  
в 1932 году известный химик, нобе-
левский лауреат Винсент де Виньо  

(Vincent du Vigneaud)3. Изучая со-
став гормона инсулина, химик открыл 
его белковую природу, а впоследствии, 
ставя опыты с выделенными из инсу-
лина аминокислотами (он обработал 
метионин серной кислотой), обнаружил 
совершенно новое соединение. За боль-
шое сходство его химического строения 
с уже  известным на тот момент цистеи-
ном (за одним лишь отличием — допол-
нительной метиленовой группой –СН2) 

* Метионин — одна из восьми незаменимых аминокислот в организме, единственным источником которой вы-

ступает пища, а именно продукты животного происхождения, прежде всего мясо, молочные продукты, особенно 

творог и яйца. Биологические роли метионина разнообразны, но все как одна значительны: эта аминокислота 

выступает строительным материалом для органов и тканей, ферментов и гормонов, участвует в образовании 

нейромедиаторов, передающих нервный импульс от одной нервной клетки к другой. 

Более 80 лет минуло с тех пор, как был открыт гомоцистеин, однако тес-
ное знакомство с его истинным характером произошло совсем недавно. 
Справочник научных открытий, связанных с гомоцистеином, за последние 
10–15 лет, пожалуй, мог бы включить по меньшей мере несколько то-
мов: количество научных публикаций за этот сравнительно небольшой 
отрезок времени в 7 раз превысило общую численность работ по гомо-
цистеину за большую часть его истории. Сегодня гомоцистеин поднялся на 
пик научного интереса, получив статус предиктора «проблем со здоро-
вьем»1,2. Как выяснилось, более чем заслуженно.

Нынешние представления о пагубном влиянии гомоцистеина вышли 
далеко за рамки сердечно-сосудистых заболеваний, в этиологии которых, 
возможно, этому загадочному веществу принадлежит едва ли не более 
значимая роль, чем всемирно известной «страшилке» холестерину. Совре-
менная концепция о роли гомоцистеина в развитии заболеваний основана 
на его системном (!) влиянии  на организм с запуском огромного множества 
патогенетических механизмов; в их числе —  эндотелиальная дисфунк-
ция, протромботический эффект, нарушение генной экспрессии и даже 
прямое токсическое действие на нервные клетки1,2...

Некогда известный всего лишь как побочный продукт одной из миллио-
на химических реакций, ежеминутно протекающих в человеческом орга-
низме, гомоцистеин сегодня — чрезвычайно модный предмет научных 
исследований и пристального интереса. О нём и, в частности, о его влиянии 
на организм и на репродукцию и пойдёт речь в настоящей статье.

`
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исследователь нарёк новоиспечённое со-
единение гомоцистеином (homos в пере-
воде с греческого — равный, одинако-
вый)3.

Впрочем, под пристальным внима- 
нием гомоцистеин оказался гораздо 
позже, когда между некоторыми за-
болеваниями и высоким содержанием 
этой аминокислоты в организме стали 
прослеживать отчётливую связь. Пер-
вой ласточкой стал случай обнаружения 
гомоцистеина в высоких концентра-
циях в моче умственно отсталых детей 
(1962), затем выяснилось, что множе-
ственные поражения сосудов и тромбо-
эмболия, приведшие к ранней смерти  
в возрасте до 30 лет, были ассоцииро-
ваны с повышенным содержанием этого 
вещества в крови (1964)4. Позже высо-
кие сывороточные концентрации гомо-
цистеина были найдены также у боль- 
ных прогрессирующим атеросклерозом  
и пациентов с нарушением свёртываемо-
сти крови (конец 1960-х)4. 

С момента открытия гомоцистеина 
прошло уже более 80 лет: за это время 
интерес к нему то вспыхивал, распалён-
ный случайным обнаружением связи 
между этим соединением и определён-
ным заболеванием, то за неимением 
новых данных вновь угасал. Однако со 
второй половины 1990-х годов интерес 
разгорелся с новой силой, да так, что 
проблема гипергомоцистеинемии (ГГЦ) 
до сих пор вызывает у исследователей 
настоящий азарт.

Лучше мало,  
чем много

Современные представления о вреде 
избыточного содержания гомоцистеина 
в крови далеко ушли от более ранних, 
бытовавших на заре научного интереса 
к этой аминокислоте. Если прежде на-
рушенный метаболизм гомоцистеина 
рассматривали как причину отдельных 
заболеваний, например пороков цент-

ральной нервной системы*, то сегодня 
мнение исследователей прямо противо-
положно — нарушение обменных про-
цессов этого соединения оказывает  
системное влияние на организм.

Об этом наглядно свидетельствует 
длинный, но далеко не полный список 
патологических состояний и заболева-
ний, связанных с нефизиологично высо-
ким уровнем гомоцистеина в организме.

 • Болезни сердечно-сосудистой си-
стемы1,5, в том числе артериальная 
гипертензия6.

 • Нейродегенеративные заболевания7.
 • Аутоиммунные состояния1,2.
 • Инсулинорезистентность8,9.
 • Гиперандрогенизм10.
 • Гиперлипидемия9.
 • Хронические болезни почек, в том 
числе гломерулонефрит, пиелонеф-
рит, нефропатия11–14.

 • Ожирение, фиброз печени.
 • Снижение минеральной плотности 
костной ткани15.

 • Акушерские осложнения и пороки 
развития плода (см. далее).
Приведённый перечень — пока 

всего лишь «рабочая версия» возмож-
ных неблагоприятных событий, ассо- 
циированных с ГГЦ. В настоящее вре-
мя, к примеру, активно изучают её связь 
с канцерогенными процессами, при том 
что этот вопрос, казалось бы, однажды 
уже был решён. 

Напомним предысторию: по итогам 
крупнейшего обзорного исследования 
2011 года (Дания) с общим количеством 
участников около 170 тыс. авторы ре-
зюмировали: «...повышенные уровни 
гомоцистеина в плазме крови не связа-
ны с риском рака любой локализации 
с поправкой на возраст»16. Однако в 
дальнейших исследованиях было пока-
зано, что возросшие концентрации го-
моцистеина всё-таки вносят определён- 

ный вклад в прогрессирование рака пря-
мой кишки17, молочных желёз18, коло-
ректального рака19,20. Дополнительные 
противоречия внёс недавний метаана-
лиз 2015 года (Китай), объединивший  
83 исследования и 36 тыс. человек: ре-
зультаты показали, что общий риск рака 
связан с повышенным уровнем сыворо-
точного гомоцистеина21. Одним словом, 
участвует гомоцистеин в развитии онко-
генных процессов или нет — вопрос пока 
ещё спорный.

Однако в целом, учитывая связь 
нефизиологичного содержания гомо-
цистеина в организме с различными 
патологическими состояниями, многие 
исследователи считают гомоцистеин 
индикатором морфофункционального 
состояния организма. И основания для 
этого, нужно сказать, существуют весь-
ма внушительные. 

Страдают все — гены, 
сосуды, нейроны...

Многоликость патологических про-
явлений избыточного содержания го-
моцистеина в организме обусловлена 
разнообразными патогенетическими 
механизмами, которые запускает это 
вещество: одни из них известны срав-
нительно давно, другие были открыты 
лишь недавно и создали немало шума.

Гомоцистеин  

и молчание генов

Одним из таких сенсационных откры-
тий оказалось умение гомоцистеина по-
давлять экспрессию генов, заставляя их 
«замолчать» и не давая генетической 
информации реализоваться в нужное 
время22-25.

Для большей ясности следует на-
помнить, что все клетки человече-
ского организма имеют один и тот же 
набор генов, при этом в каждой из 
них гены работают совершенно по-
разному. (Это, кстати, объясняет, 
почему, несмотря на генетическую 
однородность, одни клетки организ-
ма не похожи на другие.) Клетки не 
используют всю содержащуюся в их 
хромосомах генетическую информа-

* Ещё более частный пример — дефект закрытия 

нервной трубки у новорождённого, если его мать во 

время беременности имела нарушенный метаболизм 

гомоцистеина.

[ Если прежде ГГЦ рассматривали как причину отдель-
ных заболеваний, то сегодня мнение исследователей 
прямо противоположно: гомоцистеин оказывает систем-
ное влияние на организм. ]
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цию: гены «включаются» и «выключаются», а работа ге-
нома каждой клетки напоминает симфонический оркестр, 
музыканты в котором вступают каждый в нужное время,  
а когда их партия закончена, опускают инструмент.

Известны несколько механизмов выключения генов,  
и гомоцистеин, как выяснилось, способен вмешиваться  
в геном и нарушать экспрессию генов, в том числе ответ-
ственных за провоспалительные и проапоптозные функ-
ции22-25. Таким образом, нарушая  естественную регуляцию 
генов, гомоцистеин становится патогенетической основой не 
только аутоиммунных,  но и, как полагают многие исследо-
ватели, раковых заболеваний.

Гомоцистеин и повреждение эндотелия

Ещё один механизм неблагоприятных влияний гомоцистеина 
заставил пересмотреть устоявшиеся взгляды на этиологию 
сосудистых заболеваний и даже несколько усомниться в роли 
некогда традиционных факторов риска, а именно: повышенно-
го артериального давления, гиперхолестеринемии, сахарного 
диабета, избыточной массы тела и гиподинамии. 

Ещё в 2011 году эксперты ВОЗ резюмировали26, что эти 
факторы не могут в полной мере объяснить развитие сосу-
дистых заболеваний, в особенности у молодых. А вот недо-
стающим звеном патогенеза, как выяснилось в дальнейшем, 
оказался именно избыток гомоцистеина5,27,28.

Установлено, что при повышенном уровне гомоцистеина 
в крови частота сердечно-сосудистых болезней существенно 
возрастает5,27,28,29. 

 • Цереброваскулярные заболевания: при высоком содер-
жании гомоцистеина в крови их риск выше более чем  
в 2 раза, чем при нормальном уровне этой аминокислоты. 
В частности, опасность инсульта с ростом уровня гомоци-
стеина на каждые 25% увеличивается на 20%.

 • Облитерирующий атеросклероз нижних конечностей: в усло-
виях ГГЦ риск возрастает в 5–6 раз.

 • Коронарные заболевания: риск увеличивается в сред-
нем на 70% с повышением уровня гомоцистеина на  
5 мкмоль/л.

 • Тромбоэмболические осложнения: при уровне гомоцистеина  
в плазме крови выше 13,5 мкмоль/л риск венозного тром-
боза растёт в 7 раз, сочетанного тромбоза артерий и вен — 
в 15 раз, повторного тромбоза сосудов — в 4–5 раз. 
Патогенез сердечно-сосудистых заболеваний запускает-

ся при окислении гомоцистеина с последующим образовани-
ем активных радикалов кислорода, которые, циркулируя по 
кровеносному руслу, не только повреждают эндотелий сосу-
дов, но и увеличивают свёртываемость крови за счёт прямого 
воздействия на протромботические факторы5,27–29.

По современным представлениям, в генезе атероскле-
роза ведущим триггером выступает не только холестерин,  
но и гомоцистеин. В условиях агрессивного оксидативного 
стресса, возникающего в связи с окислением гомоцистеина  
и образованием свободных радикалов, интима сосудов повреж-
дается, а окисленные ЛПНП беспрепятственно проникают  
в неё. Так формируется атеросклеротическая бляшка. 

Именно поэтому сегодня ряд авторов даже предлагают 
заменить «холестериновую» теорию возникновения атеро-
склероза «гомоцистеиновой».

Гомоцистеин и гибель нейронов

Ещё один неблагоприятный эффект гомоцистеина — нейро-
токсический7. Оказалось, что молекула гомоцистеина настоль-
ко похожа на молекулу глутамата (медиатора, ответственно-
го за передачу нервного возбуждения в синапсах), что она 
может связываться с глутаматными рецепторами нейронов.  
В результате такой подмены происходит избыточная актива-
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ция нервных клеток, и в них накапливаются свободноради-
кальные соединения (молекулярные механизмы этого события 
детально представлены в научной литературе), приводящие  
к гибели нейронов7.

Цитотоксическое действие гомоцистеина не ограничи-
вается нервной тканью — отрицательные эффекты этого 
соединения распространяются и на другие системы7. Нали-
чие глутаматных рецепторов не только в нервной ткани, но  
и в некоторых клетках иммунной системы, и в частности  
в лимфоцитах, делает её потенциальной мишенью для гомо-
цистеина.

Беременная  
с гипергомоцистеинемией — 

ситуация SOS
Поскольку гомоцистеин активно участвует в патогенезе раз-
личных заболеваний, не удивительно, что и беременность, про-
текающая на фоне его избыточного присутствия в организме, 
также не будет лишена трудностей.

К акушерским и перинатальным осложнениям, тесно свя-
занным с ГГЦ, сегодня относят следующие.

 • Невынашивание беременности: риск возрастает в 7 раз30,31.
 • Преэклампсия: вероятность повышена в 13,5 раза32,33.
 • Фетоплацентарная недостаточность, обусловливающая 
хроническую гипоксию и гипотрофию плода, а также «га-
рантирующая» низкую массу тела при рождении, осла-
бленный функциональный резерв жизнеобеспечивающих 
систем и осложнения периода новорождённости34,35.

 • Преждевременная отслойка нормально расположенной пла-
центы34.

 • Пороки развития плода36,37.
 • Бесплодие30,31.
Причастность гомоцистеина к акушерским осложнениям 

достаточно очевидна: при избытке циркулирующего в крови 
гомоцистеина неизбежно возникают эндотелиальная дис-
функция и гиперкоагуляция (см. ранее), которые нарушают 
эндотелиально-гемостазиологические взаимодействия и тем 
самым провоцируют преэклампсию, фетоплацентарную недо-
статочность или преждевременную отслойку плаценты. При 
этом важно, что свой вредоносный потенциал гомоцистеин 
начинает реализовывать, не только нарушая маточно-плацен-
тарный кровоток, а гораздо раньше — на этапе имплантации 
бластоцисты и в раннюю эмбриональную фазу, чем вполне 
можно объяснить бесплодие вследствие имплантационных 
дефектов в стенку матки и невынашивание беременности на 
ранних сроках.

Отчётливую связь между избыточным содержанием гомо-
цистеина и акушерскими осложнениями наглядно демонстри-
руют результаты российского исследования38. Его участницами 
стали 210 беременных 18–38 лет, которые в зависимости от 
развившегося у них осложнения были распределены на три 
группы: с начавшимся самопроизвольным абортом (n=60), ге-
стозом (n=60), задержкой роста плода (n=60). Женщины без 
акушерских осложнений составили группу контроля (n=30).

По итогам исследования авторы выявили следующие за-
кономерности.

 • Все женщины, у которых беременность прошла без ос-
ложнений, имели физиологические концентрации гомо-
цистеина в крови. В среднем по группе они составили  
8,6 мкмоль/л.

 • При невынашивании повышенное содержание гомоци-
стеина выявили у 55% женщин, а его значение достигло  
34 мкмоль/л.

 • При задержке роста плода гомоцистеин в избытке был 
обнаружен у 46% женщин, а его уровень приблизился 
к 23 мкмоль/л.

 • При гестозе нефизиологично высокое содержание гомо-
цистеина имели 21% женщин. При этом средняя концен-
трация аминокислоты составила 28 мкмоль/л.
Что касается патогенетически значимых концентраций 

гомоцистеина при невынашивании беременности, любопыт-
ны также результаты другого российского исследования39,  
в котором были обследованы 426 женщин 20–45 лет с этим 
диагнозом и сопоставимая по возрасту контрольная груп-
па (n=108). Выяснилось, что у женщин с невынашиванием 
беременности средний уровень гомоцистеина составил 11,8± 
4,2 мкмоль/л, что опять же существенно превысило анало-
гичный показатель при нормальной гестации, равный 6,5± 
1,4 мкмоль в группе контроля.

Повышенное содержание гомоцистеина в крови беремен-
ных служит существенным фактором риска материнских ос-
ложнений, но и этим его вредные влияния не ограничивают-
ся. Так, гомоцистеин, легко проникающий через плаценту, 
оказывает прямое эмбриотоксическое воздействие в отношении 
как центральной нервной системы плода, так и других его 
систем и органов, обусловливая повышенную частоту рож-
дения у женщин с неестественно высокими концентрациями  
гомоцистеина детей с множественными врождёнными поро-
ками — аномалиями передней брюшной стенки, почек, диа-
фрагмальной грыжей, скелетными дисплазиями, пороками 
сердца, опухолями36,37.

В частности, в российском исследовании, проанализиро-
вавшем встречаемость ГГЦ у беременных, а также структу-
ру и частоту пороков плода в Алтайском крае за пятилетний 
период, выяснились совершенно потрясающие факты. Ча-
стота гипергомоцистеинемии (уровень аминокислоты более  
15 мкмоль/л) у беременных составила 14%, при этом у 24,5% 
из них, то есть у каждой пятой, родились дети с пороками 
развития. При этом наибольший удельный вес в структуре 
пороков ожидаемо заняли дефекты нервной трубки — 92%, 
однако в каждом втором случае (47,3%) они сочетались  
с пороками других систем и органов.

[ Причастность гомоцистеина к акушер-
ским осложнениям очевидна: при его 
избытке возникают эндотелиальная 
дисфункция и гиперкоагуляция. ]
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КАК ИЗМЕНЯЕТСЯ УРОВЕНЬ 
ГОМОЦИСТЕИНА В КРОВИ?

5–15 
мкмоль/л

15–30 
мкмоль/л

30–100 
мкмоль/л

Более 
100 мкмоль/л

Менее 
5 мкмоль/л 

УРОВЕНЬ ГОМОЦИСТЕИНА В КРОВИ

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА УРОВЕНЬ ГОМОЦИСТЕИНА
Генетические

Образ жизни

Клинические

Медикаментозные

Мутация гена MTHFR 
по гомозиготному типу 
(677ТТ)

Мутация гена MTHFR 
по гетерозиготному типу 
(677СТ)

Синдром Дауна

Дефект гена цистатион-
синтазы по гомозиготному 
типу

Дефект гена цистатион-
синтазы по гетерозиготному 
типу

Беременность

Дефицит пиридоксина  
(витамина В6)

Дефицит фолиевой кислоты 
(витамина В9)

Дефицит цианокобаламина 
(витамина В12)

Нарушение функций почек

Почечная недостаточность

Гипотиреоз

Гипертиреоз

Начальные проявления 
сахарного диабета

Приём недостающих 
витаминов

Курение

Чрезмерное употребление 
кофеина

Чрезмерное употребление 
алкоголя

Физические упражнения

Антагонисты фолиевой 
кислоты (метотрексат)

Антагонисты витамина В6

Антагонисты витамина В12

Ингибиторы гомоцистеин-
гидролазы

Противоэпилептические 
средства (фенитоин)

КОК, гормональная терапия

Аминотиолы

Многие коммерческие лаборатории при определении содержания гомоцистеина в крови 
руководствуются показателями нормы 5–15 мкмоль/л. Однако СDС рекомендует более 
низкие значения — 4,5–8,1 мкмоль/л.
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Таким образом, избыток гомоци-
стеина в крови выступает важнейшей 
причиной акушерских осложнений  
и врождённых пороков плода: принимая 
это во внимание, многие исследователи 
настоятельно призывают клиницистов 
проверять уровень гомоцистеина у не-
беременных женщин с уже случавши-
мися у них акушерскими осложнениями  
и в целом при наличии факторов риска 
гипергомоцистеинемии36–39.

Нормально —  
это сколько?

Определяя содержание гомоцистеина  
в организме, необходимо знать несколь-
ко особенностей.

В течение жизни уровень этой ами-
нокислоты в крови постепенно повыша-
ется, что связано со снижением экскре-
торной функции почек. Так, до полового 
созревания концентрация гомоцистеина 
составляет около 5 мкмоль/л, в пубер-
тате повышается до 6–7 мкмоль/л, а 
у взрослых колеблется в пределах 5–15 
мкмоль/л. Эти данные в качестве норма-
тивных стандартов используют сегодня 
многие коммерческие лаборатории.

Однако, учитывая причастность го-
моцистеина ко многим патологическим 

процессам в организме, большинство 
исследователей пограничной нормой 
рекомендуют считать всё-таки более 
низкое содержание этой аминокисло-
ты в организме. И самое важное —  
их точку зрения разделяют многие ав-
торитетные организации40,41. В част-
ности, СDC «безопасную» для здо-
ровья концентрацию гомоцистеина  
у женщин моложе 60 лет определя-
ет как 4,5–8,1 мкмоль/л, у мужчин чуть  
выше — 6,3–11,2 мкмоль/л, а у людей 
с более высоким уровнем гомоцистеина 
рекомендует относить к группе риска по 
развитию заболеваний, ассоциированных 
с его избыточным накоплением в орга-
низме (см. ранее).

Кстати, несмотря на широко ис-
пользуемый термин «гипергомоцистеи-
н емия», общепринятые количественные 
критерии этого состояния всё ещё отсут-
ствуют. Например, в современных науч-
ных трудах о ГГЦ всё чаще говорят при 
содержании аминокислоты в плазме кро-
ви от 11 мкмоль/л, при этом выделяя три 
степени тяжести: 11–15 мкмоль/л —  
лёгкая, 15–20 мкмоль/л — средняя, 
более 20 мкмоль/л — высокая. А вот  
в более ранних работах пороговые зна-
чения нормы предельно завышены, лёг-
кую форму заболевания определяют при 
уровне гомоцистеина 16–30 мкмоль/л, 
среднюю — при 31–100 мкмоль/л, тя-

жёлую — при 100 мкмоль/л и более. 
Именно поэтому многие исследователи 
сегодня рекомендуют указывать точные 
значения гомоцистеина в крови больных, 
а не ограничиваться одним только поня-
тием «гипергомоцистеинемия»42.

У беременных содержание гомоци-
стеина имеет тенденцию к снижению  
и может достигать 3–4 мкмоль/л. 
Чаще всего это происходит в конце  
I или начале II триместра, после чего 
уровень гомоцистеина стабилизируется 
и восстанавливается до нормальных зна-
чений через 2–4 дня после родов.

Почему повышается 
гомоцистеин?

Причины повышения уровня гомоцис-
теина могут быть разнообразными — от 
генетических до приобритённых, однако 
прежде, чем оценивать вклад каждой 
из них в развитие ГГЦ, необходимо 
отметить одну важную особенность хи-
мических превращений гомоцистеина  
в организме.

Исключительная роль в его метабо-
лизме принадлежит ферментам: измене-
ние их активности способно нарушить 
химические превращения гомоцистеина 
и опосредовать его накопление2. При 
этом работа ферментов полностью за-
висит от так называемых кофакторов*, 
своеобразных батареек, в роли которых 
выступают витамины — фолиевая кис-
лота (витамин В9), пиридоксин (вита-
мин B6), цианокобаламин (витамин B12)  
и рибофлавин (витамин B2)2.

А теперь — к причинам накопления 
гомоцистеина в организме. Виной двух 
случаев ГГЦ из трёх выступает дефицит 
фолатов и других витаминов группы В —  
цианокобаламина, пиридоксина и ри-
бофлавина. Огромный вклад в развитие 
ГГЦ недостаток этих микроэлементов 
вносит по одной лишь простой причине: 
без них не работают ферменты, обе-
спечивающие химические превращения 
гомоцистеина, и тот неизбежно накапли-
вается в крови.

Важно, что витаминодефицит может 
как носить алиментарное происхожде-

* Многие ферменты для проявления каталитической 

активности нуждаются в присутствии веществ непеп-

тидной природы — кофакторов.
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ние, так и быть следствием приёма некоторых лекарственных 
препаратов: цитостатиков (метотрексата), противоэпилепти-
ческих средств (фенитоина и карбамазепина), метилксантинов 
(теофиллина).

Накапливаться в организме гомоцистеин может и по 
весьма прозаическим причинам, например из-за чрезмерного 
пристрастия к кофе. Подсчитано, что если в день выпивать бо-
лее шести чашек крепкого кофе, концентрация гомоцистеина  
в крови у женщин увеличивается на 28%43. Ещё одна при-
чина повышения уровня гомоцистеина — курение: цианиды 
в сигаретном дыме нарушают метаболизм витаминов В6, В12, 
что в свою очередь негативно сказывается на метаболизме 
гомоцистеина. Так, каждая выкуренная сигарета способствует 
повышению его уровня в среднем на 1%43.

Метаболизм гомоцистеина может нарушаться также 
из-за врождённой недостаточности самих ферментов, ката-
лизирующих реакции превращения этой аминокислоты.  
К настоящему времени обнаружены более 70 полиморфных 
генов, однако большинство из них, к счастью, редки; и лишь 
совсем немногие приводят к развитию ГГЦ. В частности, 
важную роль в нарушении обменных процессов гомоцисте-
ина играет полиморфизм гена метилтетрагидрофолатредук-
тазы (MTHFR): установлено, что носительство аллеля Т  
в положении 677 (патологический генотип MTHFR Т677Т 
или С677Т при «норме» MTHFR С677С)29,44 опосредует 
развитие ГГЦ. 

Так, активность фермента MTHFR при гомозиготном ге-
нотипе Т677Т снижается на 70%, и вместе с тем в 3 раза 
увеличивается и риск ГГЦ; тогда как при гетерозиготном 
генотипе С677Т нарушения метаболизма гомоцистеина всё-
таки будут, но в 2 раза менее выражены45.

В целом причины накопления гомоцистеина можно пред-
ставить следующим образом2.

 • Дефицит фолатов и витаминов группы В (алиментарный, 
вызванный приёмом некоторых лекарственных средств).

 • Заболевания почек, гипотиреоз, нарушение функций яич-
ников, сахарный диабет, псориаз, злокачественные ново-
образования.

 • Курение.
 • Алкоголизм.
 • Чрезмерное употребление кофе.
 • Недостаточная физическая активность.
 • Дефекты гена MTHFR и некоторых других ферментов, 
участвующих в химических превращениях гомоцистеина.

Что делать?
Несмотря на тяжесть акушерских и перинатальных ослож-
нений, сопряжённых с гипергомоцистеинемией, диагности-
ка и коррекция этого патологического состояния достаточно 
просты.

Итак, у небеременных, имеющих хотя бы один фактор 
риска гипергомоцистеинемии (см. ниже), следует проводить 
скрининговое определение уровня гомоцистеина в крови и при 
необходимости корригирующую терапию.

К накоплению гомоцистеина в крови предрасполагают 
следующие факторы1. 

 • Рацион питания, бедный фолатами: риск гипергомоци-
стеинемии увеличивается в 10 раз.

 • Хронические заболевания желудочно-кишечного тракта: 
в 9 раз.

 • Репродуктивные потери: в 8,7 раза.
 • Приём комбинированных оральных контрацептивов бо-
лее 6 мес: 6-кратно.

 • Болезни почек: в 6,7 раза.
 • Артериальная гипертензия: в 6,3 раза.
 • Острые нарушения кровообращения у близких родствен-
ников: в 5,5 раза.

 • Курение более 20 сигарет в день: в 5,5 раза.
А вот у беременных, учитывая грандиозную роль гомо-

цистеина в развитии акушерских осложнений и врождённых 
пороков развития плода, рекомендуют определять уровень го-
моцистеина независимо от наличия факторов риска. При этом 
если избыток гомоцистеина в крови всё-таки выявлен, то 

кроме его коррекции крайне необходимо полное обследование  
с оценкой гемостаза.

Что касается лечения гипергомоцистеинемии, оно должно 
быть направлено на все основные патогенетические звенья,  
в том числе на устранение заболеваний, при которых повыша-
ется уровень гомоцистеина, отказ от курения (клиницист дол-
жен дать мотивирующую информацию!), включение в рацион 
продуктов, богатых витаминами группы B, а именно зелёных 
овощей, бобовых, цитрусовых, мяса, молока, рыбы, орехов.

Однако всё же основным методом лечения выступа-
ет медикаментозный, предполагающий назначение препа-
ратов витаминов группы В, в особенности фолиевой кислоты.  
О действенности такого подхода свидетельствуют результаты 
метаанализа, охватившего 25 рандомизированных контроли-
руемых исследований и 2596 человек (и женщин, и мужчин) 
с гипергомоцистеинемией46. Все они получали фолиевую кис-
лоту (витамин В9) в различных дозах — от 200 до 5000 мкг.  
Через 2 мес терапии уровень гомоцистеина у участников  
исследования, включённых в метаанализ, снизился, при этом 
оптимального результата, по заключению его авторов, уда-
лось добиться благодаря приёму не 200 и даже не 2000 мкг  
фолиевой кислоты, «золотой серединой» стали 800 мкг. Еже-
дневный приём фолатов в таком количестве позволяет умень-
шить уровень гомоцистеина на 20–26%. Ещё на 7% этот ре-
зультат улучшает дополнительный приём другого витамина 
группы В — цианокобаламина (витамина B12)46. 

У беременных действенность медикаментозной профилактики 
акушерских осложнений и пороков развития плода посредством 
дотации витаминов, опосредованных ГГЦ, очень убедительно 
подтверждают хорошо известные работы эксперта по доказа-
тельной роли поливитаминов при беременности проф. Андре 

[ Виной гипергомоцистеинемии выступа-
ет дефицит фолатов и других витами-
нов группы В — пиридоксина, цианоко-
баламина и рибофлавина. ]
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Цайцеля (Andre Czeizel)47. Он не определял, как они непосред-
ственно влияют на уровень гомоцистеина в крови беременных, 
но установил, что поливитамины, в частности «Элевит Прона-
таль», содержащий 800 мкг фолиевой кислоты и все необхо-
димые для нормального метаболизма гомоцистеина витамины 
группы В (цианокобаламин, рибофлавин, пиридоксин, PP), 
позволяют предупредить пороки развития плода. Следует от-
метить, что «Элевит Пронаталь», который использовал в своих 
работах проф. А. Цайцель, — единственный поливитаминный  
комплекс для беременных, прошедший популяционную апроба-
цию с проведением двойных слепых плацебо-контролируемых 
исследований. 

Итак, группа А. Цайцеля установила, что приём поливи-
таминов до зачатия, а также во время беременности на 92% 
снижает риск дефектов нервной трубки у плода и прибли-
зительно вдвое сокращает частоту аномалий сердечно-со-
судистой системы47. Монопрепараты фолиевой кислоты, что 
любопытно, обеспечивают не такие блестящие результаты: 
показано48, что если их назначать изолированно, без других 
витаминов группы В,  риск дефектов нервной трубки сокра-
щается только на 70% (это, конечно, тоже немало, но разве 
может соперничать с 92%?).

Что же касается пользы поливитаминов в отношении про-
филактики акушерских осложнений, в одном только 2015 году 
на этот счёт опубликовано немало крупномасштабных научных 
исследований. Итак, поливитамины позволяют существенно 
снизить риск:

 • преэклампсии49,50;
 • преждевременных родов51;
 • гестационного сахарного диабета и артериальной гипер-
тензии52.
Вместе с тем клиницисту необходимо ясно понимать, что, 

поскольку ГГЦ наиболее опасна в первые дни и недели бе-
ременности, по-настоящему эффективной следует считать ту 
профилактику, которая была начата в прегравидарном периоде. 
И результаты ещё одного российского исследования в этом 
убеждают как нельзя лучше.

Под наблюдением находились 165 женщин в возрасте от 
18 до 36 лет. Их распределили в две группы: в первую —  
с ГГЦ (n=99); содержание гомоцистеина в крови составило 
в среднем 15 мкмоль/л. Дополнительно внутри первой груп-
пы были выделены ещё две подгруппы, условно — А и Б. 
Так вот, женщины подгруппы А (n=66) получали терапию, 
направленную на коррекцию гипергомоцистеинемии, с этапа 
прегравидарной подготовки (за 2 мес до зачатия), тогда как 
представительницам подгруппы Б (n=33) корригирующее 
лечение проводили с момента постановки на диспансерный 
учёт, а именно в среднем с 10-й недели гестации. В качестве те-

рапии, направленной на нормализацию уровня гомоцистеина 
в крови, назначали фолиевую кислоту (5 мг), витамины В6  
(4 мг) и В12 (6 мкг). Во вторую группу вошли беременные  
с физиологическими значениями уровня гомоцистеина в кро-
ви в среднем 5 мкмоль/л (n=66). 

По результатам анализа течения и исходов беременности 
выяснилось следующее53 . У женщин, которым лечили ГГЦ  
с опозданием, частота некоторых осложнений гестации всё 
равно оказалась достоверно выше, чем у здоровых, в част-
ности угрожающего самопроизвольного выкидыша, плацен-
тарной недостаточности и преэклампсии. Особенно примеча-
тельно, что у беременных, начавших терапию своевременно, 
то есть с прегравидарного периода, частота осложнений геста-
ции снизилась до вполне сопоставимой с таковой у здоровых 
женщин.

Более того, полноценное своевременное лечение позво-
лило родить детей, которые по состоянию здоровья ничем не 
уступили новорождённым у здоровых женщин. А вот в груп-
пе с запоздалой терапией дети достоверно чаще имели более 
низкую оценку по шкале Апгар, неврологические заболева-
ния, гипертензионно-гидроцефальный синдром, нарушение 
речевого развития в течение первого года жизни, повышенную 
нервно-рефлеторную возбудимость.

Таким образом, раннее начало коррекции ГГЦ, начатое 
ещё на прегравидарном этапе, позволяет снизить уровень 
гомоцистеина ко времени зачатия и заметно улучшить пери-
натальные исходы. 

Более 80 лет научных исследований гомоцистеина ушло на то, 
чтобы в полной мере осознать размеры ущерба, наносимого 
избыточным присутствием этой аминокислоты в организме. И 
то немногое, что мы можем сегодня, — пересмотреть врачеб-
ную тактику. А именно, следуя рекомендациям СDC, считать 
нормальным уровень гомоцистеина в крови при значениях 
ниже 8,1 мкмоль/л. А всё, что находится за этой границей, 
следует расценивать как существенный риск акушерских ос-
ложнений, пороков развития плода и в целом грядущих про-
блем со здоровьем.

А вот для того, чтобы их избежать, следует придер-
живаться двух правил. Первое: у небеременных, имеющих 
склонность к накоплению гомоцистеина в крови, целесо-
образно определять его содержание в рамках скрининга,  
и при необходимости незамедлительно начинать корригиру-
ющую терапию.

Второе правило касается беременных: у них концентрацию 
гомоцистеина желательно оценивать независимо от наличия 
факторов риска ГГЦ и в случае, если избыток аминокислоты 
всё-таки выявлен, лечение дополнять полным обследованием 
беременной с оценкой гемостаза.

И в завершение: определение уровня гомоцистеина в кро-
ви стоит порядка 1600 руб. Дорого, но... так ли это много за 
уверенность в собственном благополучии и здоровье будущего 
ребёнка? 

Библиографию см. на с. 162–167.

[ Терапия гипергомоцистеинемии, нача-
тая на прегравидарном этапе, снижает 
риск осложнений гестации до сопостави-
мого с таковым у здоровых женщин. ]
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предохранительный клапан 
для медикаментозной 

менопаузы
Минимизация побочных эффектов медикаментозной менопаузы как путь 

повышения комплаентности при лечении женщин с эндометриозом

«...Всё, что тебе нужно — это любовь», — вслед за группой Beatles до 
сих пор поёт весь мир. Однако большинство пациенток с эндометрио-
зом, а таких, к слову, в мире 176 млн1, спели бы, что им ценнее всего 
избавиться от боли, поскольку этот симптом не только превращает их 
жизнь в постоянный приём анальгетиков, но и снижает работоспособ-
ность, вызывает психоэмоциональные расстройства, проблемы с адап-
тацией в обществе, конфликты в семье2. Радости никакой, и чем силь-
нее боль, тем меньше сил на поддержание социальной активности. 
Другая сторона заболевания — незначительная боль при выраженной 
стадии патологического процесса, поскольку симптоматика эндомет- 
риоза не всегда коррелирует с объёмами поражения тканей. Здесь 
тоже всё серьёзно: инфильтративные очаги увеличиваются в разме-
рах, проникают всё глубже в подлежащие структуры и грозят наруше-
нием работы органов и систем3.

Известно, что у 97% пациенток с этим заболеванием после наступле-
ния менопаузы, в том числе медикаментозной, боль исчезает4. Однако 
всё не так легко, как хотелось бы. Пациентка оказывается между мо-
лотом и наковальней сомнительного выбора — эндометриозом и вы-
раженными менопаузальными симптомами. У девяти женщин из 10 при 
медикаментозной менопаузе «приливы» возникают 20–30 раз в сутки. 
Плюс к тому диспареуния, снижение либидо, нарушения сна, эмоцио-
нальная лабильность, головная боль, головокружение (уровень дока-
зательности Ib) и ускоренная деминерализация костной ткани5. Перспек-
тива, может, и получше эндометриоза, но тоже так себе... Как бы то ни 
было, есть способы помочь такой пациентке, и о них речь пойдёт ниже.

Автор: Нина Александровна Татарова,  
докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой  
акушерства, гинекологии, перинатологии  
и репродуктологии Северо-Западного ГМУ  
им. И.И. Мечникова (Санкт-Петербург)

Копирайтинг: Татьяна Рябинкина,  
Екатерина Серёгина

Медикаментозная менопауза — 
вынужденная мера у многих 
женщин с лапароскопически 

подтверждённым эндометриозом на 
выраженной стадии процесса. Соглас-
но Консенсусу по ведению больных  
с эндометриозом6, КОК и прогестины 
вкупе с обезболивающими средствами 

рассматривают как препараты первой 
линии медикаментозной терапии. Од-
нако тяжёлые, инфильтративные, эндо-
скопически подтверждённые формы —  
повод или к хирургическому лечению, 
или к терапии второй линии, то есть  
к приёму агонистов гонадотропин-ри-
лизинг-гормона (аГнРГ), вызывающих 
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женщин с эндометриозом // StatusPraesens. — М.: Изд-во журнала StatusPraesens. — 2015. — №4 (27). — С. 111–115.



112 / StatusPraesens

{Работа над ошибками}

гипоэстрогенизм и медикаментозную 
менопаузу. Что касается оперативных 
вмешательств, то их ценность оказыва-
ется скомпрометирована высокой часто-
той рецидивов: у половины женщин боль 
возобновляется в течение ближайших  
5 лет, а одна-две из пяти вообще не от-
мечают облегчения после операции*. 

Тем не менее после хирургического 
вмешательства обязательна поддержи-
вающая гормональная терапия для про-
филактики рецидивов заболевания, для 
чего пациентке назначают прогестины 
или аГнРГ на 6 мес.

Цель:  
гипоэстрогенизм

С патогенетической позиции наиболее 
надёжного купирования боли при эн-
дометриозе можно достичь, назначив 
супрессивную терапию аГнРГ. Дело  
в том, что эти препараты вызывают ги-
поэстрогенизм, а значит, блокируют весь 
последующий каскад биохимических ре-
акций: именно эстрогены поддерживают 
выработку такого ноцигенного медиато-
ра, как простагландин Е2, повышенный 

синтез которого говорит о дисфункции 
иммунного ответа и происходит парал-
лельно с возрастанием продукции хе-
мокинов, цитокинов и факторов роста8.  
В целом механизм действия аГнРГ мно-
гофакторный.

 • Десенситизация гипофиза и по-
давление продукции гипофизарных 
гонадотропинов — фолликулости-
мулирующего (ФСГ) и лютеинизи-
рующего гормонов (ЛГ), стимули-
рующих рост фолликулов, овуляцию  
и синтез стероидных гормонов9.

 • За счёт центрального действия про-
исходит уменьшение экспрессии 
фермента ароматазы в гетеротопиче-
ском эндометрии, а значит, атрофия 
очагов эндометриоза.

 • Снижение интенсивности тканевого 
воспаления и активизация апоптоза 
клеток эндометриоидных гетерото-
пий10.

 • Подавление выработки простаглан-
динов, пролиферации фибробластов, 
накопления коллагена и образования 
фибриногена, а значит, сокращение 
активности спайкообразования11.
Согласно Российским клиническим 

рекомендациям по лечению эндометри-
оза (2013)12, любые методы медикамен-

тозной терапии при отсутствии противо-
показаний и побочных эффектов следует 
использовать в течение 3 мес и лишь за-
тем оценивать их эффективность и при 
необходимости менять тактику лечения. 
Тем не менее хронический характер за-
болевания подразумевает куда более 
длительную терапию. 

В случае использования аГнРГ иско-
мый уровень стойкой гипоэстрогенемии 
(менее 20 пг/л)13 наступает при дли-
тельности лечения от 3 до 6 мес14. Схема 
лечения предполагает по одной инъекции 
препарата каждый месяц. Однако, как 
показывает практика, уже после второй 
инъекции15 развивается симптоматика 
менопаузы, в первую очередь в виде при-
ливов. Спустя 6 мес от начала лечения 
наблюдают снижение минеральной плот-
ности костной ткани (на 6–8%)9, что 
повышает риск остеопороза. Более того, 
даже если отменить препарат, костная 
ткань восстанавливается не всегда. 

Федеральные рекомендации гласят, 
что монотерапию аГнРГ можно прово-
дить в течение не более полугода, а более 
длительно — только в сочетании с «воз-
вратной» (add-back) гормонотерапией12. 
Она представляет собой низкие дозы 
эстрогенов с гестагенами16,17. Такое на-
значение, как менопаузальная гормональ- 
ная терапия, действительно облегчает со-
стояние больных, но её можно применять 
только через полгода после начала приё-
ма аГнРГ, поскольку дотация эстрогенов 
в период, когда все силы брошены на соз-
дание гипоэстрогенизма, не оправдана.  
А мучительные приливы начинаются уже 
на второй месяц. Как быть?

Здоровый образ жизни, отказ от ку-
рения и кофе, ограничение стрессовых 
ситуаций, медитация, йога18 — этот ар-
сенал рекомендаций (хоть и полезных), 
увы, не спасёт пациентку от нежелатель-
ных симптомов менопаузы19. Назначение 
фитопрепаратов может оказать эффект, 
но их преимущества перед плацебо кон-
траверсионны20, а влияние на эндометри-
оидные очаги не изучено. 

При общем критическом настрое21  
и столь ощутимых побочных явлениях 
неудивительно, что комплаентность па-
циенток к приёму аГнРГ оставляет же-
лать лучшего, а отсутствие лечения —  
мощный предиктор рецидива эндомет-

* Подробнее см. статью «Эндометриоз и тазовая боль: 

что мы лечим?» на с. 50–54.

ММИ: климактерическая сумма
ММИ — модифицированный менопаузальный индекс, впервые был предло-
жен в 1959 году Куперманом и соавт., а затем модифицирован Е.В. Уваровой  
в 1983 году. ММИ включает 34 симптома (в том числе жажду, потливость, 
нарушение сна, либидо, утомляемость и т.д), отражающие субъективное со-
стояние женщины в период климактерия. Каждый из отдельных симптомов 
оценивают в зависимости от степени выраженности баллами от 0 до 3. Груп-
пы симптомокомплексов (нейровегетативные, метаболические, психоэмо-
циональные) анализируют и по общей сумме баллов высчитывают значение 
индекса. Благодаря этому показателю стало возможно оценивать степень тя-
жести климактерического синдрома, наступившего вследствие естественных 
причин или же индуцированного характера7.

Модифицированный менопаузальный индекс Е.В. Уваровой

Симптомы
Выраженность (баллы)

Слабая Умеренная Тяжёлая
Нейровегетативные Более 10–20 21–30 Более 30

Метаболические 1–7 8–14 Более 14

Психоэмоциональные 1–7 8–14 Более 14

ММИ 12–34 35–58 Более 58
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риоза. Таким образом, выход следующий: с самого начала до-
бавить к терапии быстродействующее и высокоэффективное 
средство для изолированного лечения приливов, не влияющее 
на уровень эстрогенов.

«Спустить пар» —  
повысить комплаентность

β-Аланин — аминокислота, которая синтезируется в орга-
низме человека, участвует в метаболизме тканей, необхо-
дима для нормальной работы нервной ткани и в соединении 
с пантотеновой кислотой образует витамин В5. Её в начале  
XX века открыл русский биохимик Владимир Сергеевич  
Гулевич: в 1900 году он выделил из мышечной ткани карно-
зин, а 11 лет спустя определил его составные аминокислоты: 
гистидин и β-аланин.

В наибольшей концентрации в организме карнозин содер-
жится в головном мозге и мышечной ткани, от него зависит 
внутриклеточный уровень кальция, а в мускулатуре — сила 
сокращения клеток. Однако не только за счёт воздействия на 
кальциевые каналы карнозин поддерживает мышечные клет-
ки. Он также выступает в роли внутриклеточной буферной 
системы, стабилизируя рН путём поглощения ионов водорода 
(Н+), закисляющих среду во время физических упражнений. 

Приём β-аланина в качестве субстрата для восстановления 
запасов карнозина снижает утомляемость и увеличивает рабо-
тоспособность мышечных волокон. Благодаря этим свойствам 
β-аланин широко оценили спортсмены — профессионалы  
в области бега, силовых тренировок, бодибилдинга22–24. 

Интересный расчёт привели исследователи из Великобри-
тании: если бы участник забега на 1500 м на Олимпийских 
играх в Пекине в 2008 году, занявший последнее место, до-
бавил к своему рациону β-аланин, спортивный результат был 
бы улучшен примерно на 6 сек, а это ни много ни мало уже 
бронзовая медаль25!

Известно два механизма действия этой аминокисло- 
ты — медленный и быстрый. Медленный развивается в те-
чение несколько дней, иногда недель и связан с метаболиза-
цией β-аланина в пищеварительном тракте с последующим 
синтезом и накоплением карнозина и пантотеновой кислоты 
в тканях организма26. Быстрый раскрывает свой потенциал  
в течение нескольких минут. Связываясь с Н3-гли циновыми 
рецепторами «разбушевавшегося» в период менопаузы термо-
регуляторного ядра гипоталамуса, β-аланин нормализирует 
его активность19,27.

Прочь от побочных эффектов
Первые сведения о результативности купирования приливов 
с помощью β-аланина появились ещё 40 лет назад, и с тех  
пор доказательная база регулярно пополняется новыми 
сведениями28,29–34. Монеткой в научную копилку стало 
сравнительное проспективное исследование, проведённое  
в Санкт-Петербурге автором настоящей статьи. Под прицел 
исследовательского интереса попало действие препарата с 

β-аланином («Клималанин»*) у пациенток, принимающих 
аГнРГ при эндометриозе.

Пациентки репродуктивного возраста с аденомиозом 
III–IV степени (36 женщин) и с наружным генитальным эн-
дометриозом III–IV степени (42) были включены в группу 
исследования; ещё 30 женщин с тем же диагнозом включили 
в контрольную группу. Диагностический алгоритм включал 
лапароскопическое или гистероскопическое исследование. 
Основные проявления заболевания у пациенток были схожи-
ми: боль в области малого таза, диспареуния, метроррагии, 
дисменорея, первичное или вторичное бесплодие.

[ Сублингвальный приём 1200 мг β-ала-
нина позволяет купировать прилив в ре-
жиме «неотложной помощи» благодаря 
в 1,5 раза большей концентрации в крови 
в сравнении с приёмом внутрь. ]

* Препарат содержит 400 мг β-аланина; согласно инструкции, его принимают 2 раза 

в день по одной таблетке35. Длительность использования индивидуальна, варьирует 

от 3 дней до 3 мес28.
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При всей схожести клинической 
картины в каждой из групп были при-
менены разные схемы лечения. Пред-
ставительницы обеих групп получали 
супрессивную терапию аГнРГ (трипто-
релин, 3,75 мг) в течение 6 мес. В ка-
честве симптоматического лечения по-
бочных явлений (приливы, потливость, 
тахикардия, сухость во влагалище) 
пациентки первой группы принимали 
препарат с 400 мг β-аланина дважды  
в сутки. Для оценки тяжести климак-
терического синдрома был использован 
модифицированный менопаузальный ин-
декс (ММИ) Е.В. Уваровой, эстроге-
нодефицит оценивали по уровню эстра-
диола в сыворотке крови*.

Через 2–3 мес лечения у женщин 
были отмечены первые симптомы де-
фицита эстрогенов: приливы, тахикар-
дия, потливость, сухость во влагалище. 
К этому времени уровень эстрадиола  
в сыворотке крови снизился до 20 пг/л, 
что соответствует медикаментозной ме-
нопаузе.

В первой группе на фоне 6-месячного 
приёма β-аланина было отмечено более 
благоприятное течение медикаментозной 
менопаузы: количество и степень выра-
женности приливов, приступов сердце-
биения были достоверно меньше, паци-
ентки отмечали повышение жизненного 
тонуса и настроения. Если их ММИ  
до лечения составлял в среднем 46 бал-
лов, то через полгода почти вдвое мень- 
ше — 24 балла (p<0,05). При срав-
нении показателей внутри контрольной 
группы (46 баллов до начала инъек-
ций и 47 — спустя 6 мес) достоверный  
результат не был получен (p>0,05). 
В обеих группах были зафиксированы 
статистически незначимые и примерно 
одинаковые колебания уровня сыворо-
точного эстрадиола, что говорит об от-
сутствии влияния дотаций β-аланина 
на гормональный фон организма. Это 
полезное качество, учитывая, что тера-
пия эндометриоза с помощью аГнРГ 
направлена на создание искусственного 
эстрогендефицита.В обеих группах зна-
чительно уменьшилась (до 0–2 баллов 
по шкале боли) выраженность болевого 
синдрома, что тоже свидетельствует об 
эффективности терапевтической тактики.

* Статистическую обработку данных выполняли в про-

грамме Exсel с использованием стандартного отклоне-

ния по τ-критерию Стьюдента.

Откуда накатывает прилив?
Наиболее разработаны три патофизиологических объяснения сосудистых па-
роксизмов (приливов) у женщин27.
•  Дисфункция вегетативной нервной системы с преимущественной активацией 
её симпатической составляющей. Это проявляется увеличенной секрецией 
норадреналина и, соответственно, спазмом сосудов, в которых без эстро-
геновой поддержки развивается эндотелиальная дисфункция. В свою оче-
редь эндотелиальная дисфункция характеризуется снижением синтеза ва-
зодилататоров и повышением — вазоконстрикторов, и давление в сосудах 
возрастает. Этот процесс сопровождается активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Артериальное давление в течение суток варьи-
рует вследствие неодинакового уровня катехоламинов, выброс которых  
в кровоток происходит в ответ на психоэмоциональный стресс, приём острой 
пищи, напитков, алкоголя, курение — на всё то, что может спровоцировать 
вегетативный дисбаланс27,36. Именно поэтому образ жизни в некоторой сте-
пени влияет на симптоматику приливов37.
•  Своеобразный «абстинентный синдром». Расположенный в гипоталамусе 
терморегуляторный центр38 во время менопаузы лишается привычной эстро-
геновой стимуляции. Кроме того, сужение границ терморегуляторной зоны 
по сравнению с нормальными показателями вызывает избыточный синтез 
норадреналина и недостаток серотонина (результат дефицита эстрогенов)39. 
Это приводит к тому, что при минимальных отклонениях температуры тела 
(вплоть до 0,01 °С) терморегуляторный центр даёт команду повысить тепло-
отдачу18. А это достигается путём расширения сосудов и обильного потоот-
деления — наступает прилив.
•  Повышенная экскреция кальцитониноподобного пептида. Этот белок (саl-
citonin gene related peptide — CGRP) широко представлен в центральной  
и периферической нервной системе и обладает выраженным вазодилатирую-
щим эффектом40. Его источником служат нейроны спинномозговых ганглиев, 
тройничного и блуждающего нервов41. Во время прилива женщины отмечают 
внезапное покраснение кожи лица, шеи и верхней части груди, ощущение теп-
ла и даже жара. Можно было бы объяснить это кратковременным выбросом 
норадреналина, однако тогда неравномерность распределения симптома 
остаётся загадкой. Оказалось, что в системе тройничного нерва, отвечающе-
го как раз за иннервацию кожи и сосудов верхней, средней и нижней части 
лица, расположено больше всего рецепторов CGRP42. Во время приливов 
экскреция CGRP с мочой повышена, а значит, вероятнее всего, он служит  
специфическим медиатором вазодилатации у таких пациенток43. Изучение 
кальцитониноподобного пептида не меняет в корне то, что уже известно  
о патогенезе вегетативно-сосудистых пароксизмов, но дополняет общие 
представления о процессах, происходящих в климактерический период.

Результаты применения агониста ГнРГ в сочетании с β-аланином

Агонист ГнРГ + β-аланин  
(группа исследования)

Агонист ГнРГ  
(контрольная группа)

ММИ,  
средний 

балл

Эстрадиол, 
пг/л, средний 

уровень

ММИ,  
средний 

балл

Эстрадиол,  
пг/л, средний 

уровень
До лечения 46 12,1 46 11,2

Спустя 6 мес после 
лечения 24* 11,5** 47** 10,9**

*p<0,05 — разница показателей статистически значима; **р>0,05 — разница показателей статистически не 

значима.
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...и можно под язык
Чем ещё привлекает использование β-аланина в повседневной 
практике — скорость, с которой эта аминокислота способна 
снять всю негативную симптоматику вегетативных пароксиз-
мов (7–10 мин31). В сравнительном перекрёстном исследова-
нии группы российских специалистов44 женщины принимали 
по 1200 мг β-аланина внутрь или сублингвально, после чего  
у них в течение 6 ч оценивали фармакокинетические показа-
тели. Было показано, что всасывание β-аланина из ротовой 
полости в плазму крови происходит быстрее (в среднем на  
18 мин), чем из желудка и кишечника. Сублингвальный приём 
способствует в 1,5 раза более высоким действующим концен-
трациям препарата в крови по сравнению с приёмом внутрь. 

Интересно, что через 6 ч после сублингвального приёма 
снижается уровень глюкозы в плазме крови: у принимавших 
препарат внутрь он составил в среднем 6,58 ммоль/л, а суб-
лингвально — 5,9 ммоль/л (p=0,056). Авторы сделали 
вывод, что приём препарата с β-аланином под язык более 
результативно стабилизирует энергетический метаболизм 
за счёт накопления в клетках карнозина и снижения в крови 
уровня глюкозы, тем самым способствуя меньшей, чем при 
приёме внутрь, вероятности сосудистых пароксизмов (при-
ливов). И это отличная возможность для пациентки: если она 
ощущает, что скоро будет приступ, она может купировать его 
заранее, просто приняв препарат сублингвально. Это своего 
рода «скорая помощь», которая может понадобиться совре-
менной социально активной женщине. 

Удобство использования и быстрый результат повыша-
ют комплаентность пациенток к терапии. К тому же еже-
дневная дотация β-аланина имеет накопительный эффект: 
после 3-месячного курса терапии улучшаются когнитивные 
функции — память, концентрация внимания32. Все эти ре-
зультаты свидетельствуют о том, что в полугодовой про-
межуток времени, когда женщина уже принимает аГнРГ, 
но ещё нельзя подключать менопаузальную гормональную 
(add-back) терапию, снимать климактерическую симптома-
тику можно с помощью описанной аминокислоты. Заодно 
снижая уровень глюкозы в крови и улучшая как энергетиче-
ский метаболизм в мышечной и нервной ткани, так и общее 
качество жизни женщины.

Чтобы у женщины не опустились руки, она должна чётко 
представлять себе, что полностью излечить эндометриоз 
нельзя, а вот купировать его проявления или даже остано-
вить заболевание возможно. Врач должен объяснить жен-
щине, что при медикаментозной менопаузе, вероятнее всего, 
разовьются климактерические симптомы, а также как и чем 
их лучше всего устранить. 

Если пациентка, даже с эндометриозом и при медикамен-
тозной менопаузе, восстанавливает свою активность и качество 
жизни, то совесть врача — настоящего профессионала — будет 
совершенно спокойна. 

Библиографию см. на с. 162–167. Реклама
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В 1935 году два американских ги-
неколога Ирвинг Штейн* (Irving 
F. Stein) и Майкл Левенталь 

(Michael L. Leventhal) описали у семи 
пациенток сочетание двух признаков, 
показавшихся им довольно странными: 
ановуляции и множественных мелких кист 
в яичниках. Это сочетание оказалось от-
нюдь не редкостью, в связи с чем долгие 
годы синдром поликистозных яичников 
так и называли — «синдром Штей-
на–Левенталя». Тем не менее ещё на 

7 лет раньше  российский гинеколог 
Сергей Кузьмич Лесной описал ма-
кроскопическую картину поликистоз-
ных яичников и сообщил о своём опыте 
успешного лечения пациенток с олиго-  
и аменореей с помощью клиновидной 
резекции яичников1. Примечательно, 
что в Болгарии СПКЯ долгие годы 
именовали синдромом Лесного–Штей-
на–Левенталя.

Со временем стал вырисовываться 
истинный характер заболевания: было 

проклятие  
штейна–левенталя
Синдром поликистозных яичников: междисциплинарная 
полисиндромность и основы патогенетической терапии

Авторы: Ирина Геннадьевна Шестакова,  
канд. мед. наук, доц. кафедры акушерства,  
гинекологии и репродуктивной медицины 
ФПК МР РУДН; Юлия Альбертовна Бриль, 
StatusPraesens (Москва)

Синдром поликистозных яичников за 80 лет с момента его официально-
го признания привлёк к себе внимание не только гинекологов и эндо-
кринологов, но также врачей других специальностей — кардиологов, 
сосудистых хирургов и даже психиатров. Оказалось, что «приватными» 
гинекологическими расстройствами проявления синдрома не ограниче-
ны. Они — лишь опасные стигмы назревающей в организме системной 
катастрофы, и риск растёт вместе со «стажем» пущенной на самотёк 
болезни. Опытные клиницисты, конечно, и раньше понимали, что ожи-
рение и инсулинорезистентность как главные фигуранты эндокринных 
нарушений при СПКЯ не могут ограничивать сферу своего воздействия 
лишь женской репродуктивной системой, а обязательно будут прово-
цировать полисистемные расстройства. Однако потребовалось немало 
времени, чтобы доказательные данные «догнали» клиническое мыш-
ление.

Сегодня врачи разных специальностей однозначно воспринимают 
СПКЯ как заболевание с вовлечением в патологический процесс практи-
чески всех органов и систем, что для практикующего гинеколога, пожа-
луй, самая важная новость, поскольку наблюдать и лечить женщину  
с СПКЯ придётся всё равно именно ему, а это означает практическую 
необходимость чётко понимать природу заболевания, чтобы назна-
чить патогенетически обоснованную терапию.

* В русскоязычной литературе принято написание «Штайн», что было бы правильно, учитывая австрийские корни этого 

выдающегося клинициста (отец — Адольф Штайн), однако он родился уже в Чикаго и известен в США как «Стейн».
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выявлено его гиперандрогенное начало 
со всеми вытекающими последствия-
ми, расширились представления о ши- 
роте спектра вовлекаемых органов, стала 
понятной определяющая роль инсулина 
со всеми вытекающими отсюда послед- 
ствиями.

СПКЯ по своим клиническим про-
явлениям разнороден, и фенотип Штей-
на–Левенталя — это один из много-
численных вариантов данного синдрома 
наряду с часто вводящим в заблуждение 
(особенно молодых врачей) фенотипом 
СПКЯ у худых женщин2. Именно по-
этому термин «синдром Штейна–Ле-
венталя» возможно употреблять исклю-
чительно для описания «классического» 
фенотипа СПКЯ.

Тонкие нюансы патогенеза и его 
очевидная эндокринная направленность 
существенно осложняют понимание сути 
заболевания практикующими врачами. 
Настоящая публикация призвана си-
стематизировать объём знаний, нако-
пленных научным миром к настоящему 
моменту.

Сверхчувствительные 
яичники

В этиопатогенезе СПКЯ до настояще-
го момента ещё много «белых пятен», 
однако сегодня доподлинно известно 
одно из его ключевых звеньев — раз-
личие между чувствительностью к инсу-
лину периферических тканей (главным 
образом жировой и мышечной) и ова-
риальных клеток3. Иными словами, 
инсулиновые рецепторы яичников рас-
полагают нормальной или даже повы-
шенной способностью воспринимать 
сигналы инсулина, тогда как пери-
ферические ткани могут быть к нему 
«глухи», что обозначают термином 
«инсулинорезистентность». Таким об-
разом, современные представления  

о пусковом механизме СПКЯ враща-
ются вокруг гормона, казалось бы, не 
имеющего прямого отношения к ре-
продуктивной системе и гинекологии  
в целом, — инсулина.

Важно, что маховик патологических 
изменений может быть запущен в обеих 
ситуациях — как при периферической 
инсулинорезистентности с нормаль-
ной чувствительностью яичников, так  
и при нормоинсулинемии, но с извра-
щённой реакцией овариальных рецеп-
торов к этому пептидному гормону.  
В любом случае ключевой аспект в па-
тогенезе СПКЯ — избыток инсулина, 
абсолютный или относительный4.

В этих условиях яичники заметно 
усиливают свою эндокринную функ-

цию — повышается секреция андроге-
нов и эстрогенов, нарушается овуляция, 
что в целом и становится пусковым ме-
ханизмом последующих изменений.

При этом нечувствительность тка-
невых рецепторов к инсулину и его 
повышенный синтез на фоне СПКЯ 
могут быть как следствием избыточной 
массы тела, так и пусковыми механиз-
мами её накопления. В любом случае 
наличие «лишних килограммов» может 
ускорить замыкание порочного круга 
патогенеза СПКЯ. 

Таким образом, с одной стороны, 
очевидно, что для формирования СПКЯ 
необходимы гиперинсулинемия и избы-
ток массы тела, однако не у всех женщин 
с ожирением и избытком инсулиновых 
влияний развивается СПКЯ. С другой 
стороны, инсулинорезистентность — не 
редкость у худых пациенток с СПКЯ. 
В чём же дело?

И снова эпигенетика?
Результаты эксперимента in vitro по-
казали, что под влиянием инсулина 
секреция тестостерона тека-клетками 
яичников у больных СПКЯ возраста-

ет, тогда как у здоровых женщин не ме-
няется5. Был сделан очевидный вывод: 
существует ген или комбинация генов, ко-
торые «настраивают» яичники женщин  
с СПКЯ на усиление чувствительности 
к инсулину. Любопытно, что к сегод-
няшнему дню «под подозрение» попали 
уже около 100 генов6.

Явным свидетельством ведущей 
роли наследственности служит семейный 
характер заболевания. Не случайно 
клиницисты проявляют особую насто-
роженность в отношении девушек с не-
чёткими симптомами, но с отягощённым 
семейным анамнезом и a priori предпо-
лагают наличие у них заболевания.

С другой стороны, нельзя отбросить 
значение эпи- и онтогенетических фак-
торов, то есть включения нежелательных 
генов под влиянием внешней среды, — 
сюда Дж. Винк с соавт. (Vink J. et al.)7 
списывают полновесную пятую часть 
(21%) всех случаев заболевания. Сре-
довое воздействие ещё на плод может 
провоцировать развитие СПКЯ, рав- 
но как и низкая масса тела при рож-
дении также свидетельствует о повы-
шенной опасности столкнуться с про-
явлениями синдрома в период полового 
созревания. 

В последние годы заговорили о но-
вом возможном причинно-значимом 
аспекте синдрома — системной воспа-
лительной реакции в ответ на действие 
Chlamydia pneumoniae, Helicobacter 
pylori и некоторых других8. Её мар-
керами служат повышенные уровни 
С-реактивного белка, интерлейки-
на-18, воспалительная реакция крови 
(главным образом лимфоцитоз и моно-
цитоз). При этом важно, что именно 
воспалению по праву отводят важную 
роль в формировании эндотелиальной 
дисфункции и атеросклероза, которые 
совместно с инсулинорезистентностью 
увеличивают и сердечно-сосудистые 
риски при наличии СПКЯ8.

Помимо инфекционных агентов  
в запуске и поддержке системного воспа-
ления бесспорна значимость собственно 
висцерального ожирения — одного из 
частых слагаемых СПКЯ — за счёт 
эндо- и паракринных эффектов висце-
ральных адипоцитов9 (в первую очередь 
за счёт синтеза провоспалительных 
адипокинов). Как бы то ни было, наи-
более вероятным сценарием этиопатоге-
неза СПКЯ будет такой: под влиянием 

[ Рецепторы яичников при СПКЯ располагают нор-
мальной или повышенной способностью восприни-
мать инсулиновые сигналы, а вот периферические 
ткани могут проявлять к нему «глухость» — инсу-
линорезистентность. ]
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наследственных или эпигенетических факторов включаются 
нежелательные гены, которые провоцируют гиперчувстви-
тельность яичников к инсулину. На избыток инсулиновых 
влияний яичники отвечают повышением синтеза андрогенов 
и эстрогенов. Результат — проявление гиперандрогенизма 
и склонность к ожирению4.

Таким образом, очевидно, что СПКЯ — не только по-
лисимптомное, но и многофакторное заболевание, которое 
начиная с возраста менархе поражает, по самым скромным 
подсчётам, 6–10% женщин (а по смелым оценкам —  
до 20%)10.

Ановуляция как неизбежное 
гормональное сальдо

Избыток инсулина оказывает своё негативное влияние не 
только на яичники, но и на всю гипоталамо-гипофизарно-
яичниковую ось. Гиперинсулинемия сбивает циркадный 
ритм секреции ГнРГ11: частота его выброса повышается, вме-

сте с тем нарастает синтез ЛГ и падает уровень ФСГ, по-
скольку указанный рилизинг-гормон активнее поддерживает 
секрецию именно ЛГ. Сбою соотношения тропных гормо- 
нов дополнительно способствуют ожирение или избыточная 
масса тела, часто сопутствующие СПКЯ. Происходит это 
потому, что в избыточном количестве жировой ткани много 
фермента ароматазы, преобразующей андрогены (а их также 
в избытке) в эстрогены, а последние, в свою очередь, пода-
вляют синтез ФСГ11.

Вследствие такой гормональной перестройки фолликулам 
не удаётся пройти полный цикл развития, что и выступает 
главной причиной ановуляции. Со временем в овариальной 
ткани накапливаются незрелые фолликулы (размером до 
2–6 мм), придающие яичникам характерный поликистоз-
ный вид.

Абсолютная или относительная гиперинсулинемия про-
воцирует повышенную секрецию андрогенов. Реализуется это 
звено патогенеза двумя путями.
 1.  Инсулин напрямую действует на сверхчувствительные 
к нему яичники (совместно с ЛГ), что ускоряет синтез яич-
никовых андрогенов11.

СПКЯ ПОРАЖАЕТ КАЖДУЮ 
ДЕСЯТУЮ ЖЕНЩИНУ

женщин с СПКЯ: 
диагноз установлен 
в возрасте полового 
созревания

10%
пациенток заболевают 
сахарным диабетом 
2-го типа, или у них 
нарушается 
толерантность 
к глюкозе

50%
больных 
не знают
о своём 
заболевании

50%
возрастает 
вероятность 
тромбоэмболий

на 60%
увеличивается 
риск рака 
эндометрия

в раза3
выше 
вероятность 
депрессии 

в 4 раза

[ При избытке инсулина яичники заметно усиливают свою эндокринную функ-
цию — повышается секреция андрогенов и эстрогенов, нарушается овуляция, 
что в целом и становится пусковым механизмом последующих изменений. ]
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 2.  Инсулин сам по себе угнетает синтез белков, связы-
вающих инсулиноподобные факторы роста (ИФР), а также 
вызывает снижение концентрации глобулина, связывающего 
половые стероиды (ГСПС). В результате уровень ИФР ра-
стёт (а они также мотивируют яичники к синтезу андрогенов), 
а сывороточного «инактиватора-транспортёра» (ГСПС) для 
андрогенов становится меньше, что создаёт основу для абсо-
лютного и относительного гипер андрогенизма.

Таким образом, в результате утраты контроля над уровня-
ми ИФР и тестостерона нарастает гиперандрогенизм овари-
ального происхождения6, нарушаются менструальная функция 
и фолликулогенез в яичниках4.

В целом же дисбаланс гормонов гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой оси сопровождается ановуляцией и бесплодием. 
При этом у некоторых пациенток с «овулирующим» феноти-
пом СПКЯ происходит овуляция, и ритм менструаций может 
быть нормальным, поэтому для контроля этого процесса мо-
жет потребоваться определение уровня прогестерона в сере-
дине лютеиновой фазы12.

Овулирующие пациентки с СПКЯ с нормальной массой 
тела или даже с её дефицитом — подлинное испытание для 
начинающего гинеколога, поскольку внешне они совсем не 
похожи на женщин с синдромом Штейна–Левенталя, фото-
графии которых можно увидеть в большинстве учебников. 
Кроме того, врача не должно вводить в заблуждение вто-
ричное бесплодие у таких пациенток: у них часто в анамнезе 
спонтанная доношенная беременность. Печально, что неред-
ко первая беременность у этих жещин заканчивается абортом  
в юном возрасте. Крайне важно при «овулирующем» фено-
типе СПКЯ исключить другие причины гиперандрогенизма, 
например дефицит фермента 21-гидроксилазы (врождённая 
дисфункция коры надпочечников, ВДКН).

«Чёрный квадрат» поликистоза
Как и на знаменитом полотне Малевича, под «чёрной краской» 
изолированных гинекологических расстройств клиницисты об-
наружили весьма безрадостную картину: инсулинорезистент-
ность, исполняя ведущую роль в поражении яичников, бьёт по 
всему организму. И эти «удары» (ожирение и метаболические 
расстройства, гиперкоагуляция, дисфорические и депрессивные 
симптомы) несут в себе очевидную угрозу, поскольку сопрово-
ждаются кардиометаболическим и тромбофилическим рисками, 
а также опасны для психического здоровья6,13.

Нарушения метаболизма. К метаболическим дефектам при 
поликистозе относят в основном расстройства углеводного 
обмена — инсулинорезистентность, гиперинсулинемию, на-

рушение толерантности к глюкозе, сахарный диабет. В от-
ношении изменений углеводного обмена в настоящее время 
исследователи изучают одну любопытную версию. Пред-
полагают, что в условиях инсулинорезистентности глюкоза 
утрачивает свою «эволюционную роль» источника энер-
гии14–16. Энергообеспечение переходит на жировой путь — 
активируется липолиз с массивным выбросом в кровь сво-
бодных жирных кислот, обладающих высокой токсичностью  
и способных «разжигать огонь» метаболических расстройств 
в органах (в сердце и сосудах, печени, поджелудочной желе-
зе). Этот феномен назвали липотоксичностью16, подчеркнув его 
агрессивный характер. 

Сбой в жировом обмене первично проявляется лишь ла-
бораторными сдвигами: ростом концентрации липопротеи-
нов низкой плотности, триглицеридов, аполипопротеина В.  
Со временем эти изменения катализируют атерогенез и уско-
ряют поражение сердечно-сосудистой системы13,17,18. Не менее 
значимое нарушение липидного обмена, чрезвычайно харак-
терное для СПКЯ, — висцеральное ожирение.

Нередко у пациенток с СПКЯ с нормальным и немного 
повышенным ИМТ выявляют висцеральное ожирение. Кли-
нически определить это очень просто: достаточно измерить 
окружность живота на уровне пупка — при висцеральном 
ожирении этот показатель превышает 80 см.

Тромбоэмболии. Начало нового тысячелетия ознаменовано 
открытием — оказалось, что больные СПКЯ составляют груп-
пу высокого риска по венозным тромбоэмболическим осложнени-
ям (ВТЭО). Исследователи из США опубликовали результа-
ты 9-летнего наблюдения чуть менее 90 тыс. женщин, половина 
из которых (n=43 506) страдали СПКЯ19. Риск ВТЭО  
у больных пациенток оказался на 60% выше, чем у здоровых.  
В этом жизнеугрожающем осложнении также виновна гиперин-
сулинемия: она ассоциирована с повышенной концентрацией 
ингибитора активатора плазминогена и неадекватным фибрино-
лизом, что повышает вероятность тромбоза и тромбоэмболии.

Другие факторы риска, напрямую связанные с инсулино-
резистентностью (артериальная гипертензия, дислипидемия, 
избыточная масса тела и ожирение, сахарный диабет и др.),  
также значительно усугубляют индивидуальный риск сердеч-
но-сосудистых осложнений.

Нарушения психологической и психической сфер. В отличие от 
прочих осложнений СПКЯ, в нарушениях тонкой сферы выс-
шей нервной деятельности инсулинорезистентность не играет 
главенствующей роли. Здесь верховенствует тестостерон, ко-
торый вызывает яркие внешние симптомы СПКЯ (гирсутизм 
и акне), тем самым существенно снижая самооценку молодых 
женщин и настроение в целом. К тому же известно влияние 
андрогенов на ЦНС — они вносят свою лепту в регуляцию 
поведения человека.

Психологические проявления при нарушенном балансе 
андрогенов варьируют от эмоциональной лабильности и сни-
женного настроения до депрессии средней степени, что в це-
лом может даже попадать «под юрисдикцию» уже «большой» 
психиатрии. Женщины с СПКЯ имеют четырёхкратно повы-
шенный риск синдрома хронической депрессии и 7-кратный — 
синдрома генерализованной тревожности по сравнению с общей 
популяцией20,21. Частота тревожных расстройств у пациенток  
с СПКЯ составляет 34%22. 

[ Под «чёрной краской» изолированных 
гинекологических расстройств клиницисты 
обнаружили безрадостную картину — 
высокий риск соматических осложнений. ]
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Согласно данным другого иссле-
дования23, у четверти женщин с по-
ликистозом яичников можно выявить 
те или иные расстройства личности.  
По используемой в США многоосевой 
нозологической системе психических 
расстройств DSM-IV, у 28,8% жен-
щин с СПКЯ имеется как минимум 
одно расстройство по оси I, куда вклю-
чены преходящие обратимые нарушения 
(чаще всего социальные фобии и генера-
лизованные тревожные расстройства). 
Дополнительно у 23,3% фиксируют как 
минимум одно расстройство по оси II, 
объединяющей личностные и другие 
стабильные малообратимые длительные 
расстройства психики (самое частое —  
тревожное расстройство).

Диагноз СПКЯ без УЗИ?
В России в диагностике СПКЯ принято 
руководствоваться Европейскими реко-
мендациями, принятыми в Роттердаме  
в 2003 году. Для подтверждения диаг-
ноза необходимо наличие у пациентки 
двух групп признаков из трёх (при этом 
других состояний, дающих сходную 
клиническую картину, быть не долж-
но)24–26:

 • клинические и/или биохимические 
признаки гиперандрогенизма;

 • нарушение менструальной функции: 
олиго- или ановуляция;

 • УЗ-признаки поликистозных яични-
ков: визуализация не менее 12 фол- 
ликулов диаметром 2–9 мм как ми-
нимум в одном яичнике и/или объём 
хотя бы одного яичника более 10 см3 
при условии отсутствия доминантно-
го фолликула диаметром более 10 мм.
Именно в связи с Роттердамскими 

критериями диагностика СПКЯ у под-
ростков представляет особые сложности, 
поскольку скопление незрелых фолли-
кулов и ановуляция в период полового 
взросления — физиологическая норма.  
В связи с этим при верификации диагно-
за УЗ-картину и ановуляторные циклы 
не принимают во внимание, а учитыва-
ют лишь проявления гиперандрогенизма  
и олигоменорею. 

Однако диагностические сложности 
возможны не только в подростковом 
возрасте. Разработчики критериев На-
ционального института здоровья США 
(NIH) рекомендуют учитывать УЗ-

признаки поликистоза лишь в качестве 
вспомогательного признака. Эксперты 
уверены, что положительные в отно-
шении поликистоза результаты УЗИ 
служат причиной гипердиагностики СПКЯ.

Например, у женщины, соблюдаю-
щей «жёсткую диету», возможно на-
личие и олигоменореи, и «подозритель-
ной» эхографической картины. О своём 
пищевом поведении пациентки пред-
почитают умалчивать, и в этом случае  
по Роттердамским критериям ей оши-
бочно будет поставлен диагноз серьёзно-
го заболевания. Однако под ошибочным 
диагнозом СПКЯ могут скрывать- 
ся и другие не менее грозные болезни.  
И опять же в этом может быть вино-
вато УЗИ.

Схожая ультразвуковая картина при 
действительно патологических процессах 
может быть обусловлена также заболе-
ваниями щитовидной железы, гиперпро-
лактинемией, ВДКН, гипоталамической 
аменореей, андрогенпродуцирующими 
опухолями, синдромом Кушинга, акро-
мегалией25,27. Именно это объясняет, 
почему каждый случай СПКЯ — это, 
несомненно, диагноз исключения.

Королевское общество акушеров-
гинекологов (Великобритания) реко-
мендует следующую диагностическую 
программу при подозрении на синдром 
Штейна–Левенталя28.

 1.  Верифицировать диагноз — на-
личие двух Роттердамских критериев 
из трёх.
 2.  Провести глюкозотолерантный 
тест (с 75 г глюкозы) всем больным 
при наличии избыточной массы тела 
(ИМТ 25 кг/м2 и более) или ожирения 
(ИМТ 30 кг/м2 и более), бесплодия,  
а также факторов риска: возраст старше 
40 лет, гестационный сахарный диабет  
в анамнезе или сахарный диабет 2-го 
типа у ближайших родственников.
 3.  Оценить индивидуальные факто-
ры риска заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы (ожирение, недостаточная 
физическая активность, курение, дис-
липидемия, артериальная гипертензия, 
нарушенная толерантность к глюкозе, 
сахарный диабет 2-го типа, в том числе 
у родственников).
 4.  Подсчитывать ИМТ, измерять 
окружность талии и артериальное дав-
ление (при каждом визите).
 5.  Консультировать всех женщин  
о важности правильного питания, здо-
рового образа жизни и отказа от вред-
ных привычек.
 6.  Обращать внимание на аспекты 
психологического портрета пациентки.

Исходя из современных представле-
ний о патогенезе, основополагающими 
целями лечебной стратегии при СПКЯ 
в настоящее время признаны две:
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 1)  улучшение чувствительности тка-
невых рецепторов к инсулину;
 2)  устранение гиперандрогенизма.

Дополнительно к указанным реко-
мендациям следует добавить консульти-
рование по контрацепции и подбор сред-
ства, наиболее приемлемого для каждой 
конкретной пациентки.

Обречены на диету.  
И витамины?

Поскольку основное звено этиопато-
генеза — инсулинорезистентность,  
в лечебных мероприятиях без модифика-
ции образа жизни и пищевого поведения 
обойтись невозможно. Хотя далеко не 
все женщины с СПКЯ страдают ожи-
рением, тем не менее всем пациенткам 
необходимо ограничение продуктов  
с высоким гликемическим и инсулино-
вым индексом: сладостей, шлифован-
ных круп (белый рис), сладких фруктов  
и сухофруктов, высокоуглеводистых 
овощей (картофель), а также продуктов 
из белой муки.

Результаты многочисленных экс-
периментов показали, что гипоуглевод-
ная диета замедляет прогрессирование 
атеросклероза, что чрезвычайно важно 
для пациенток с СПКЯ, учитывая их 
предрасположенность к этому заболе-
ванию.

В последние годы растёт число пу-
бликаций о важной роли микронутриен-
тов при ведении пациенток с СПКЯ. 
Так, внимание экспертов приковано,  
в первую очередь, к витаминам D, B12  
и фолиевой кислоте.

Например, витамин D контролирует 
довольно значительную часть генома че-
ловека — его молекулы взаимодейству-
ют с ДНК 2727 генов, в том числе коди-
рующих ферменты, которые участвуют 
в углеводном и жировом обмене, регу-
ляции АД. Инсулинорезистентность  
и ожирение также коррелируют с уров-
нем витамина D. Результаты наблю-
дений показали, что дополнительный 
приём пациентками с СПКЯ активной 
формы витамина D (холекальциферола) 
позволяет улучшить липидный профиль 
и снизить выраженность инсулиноре-
зистентности. Очевидно, что роль это-
го витамина в генезе СПКЯ требует 
дальнейшего изучения29.

Назначить метформин
Для медикаментозной коррекции инсу-
линорезистентности используют инсу-
линсенситайзеры*, мировой лидер среди 
которых — метформин. Этот препарат 
восстанавливает чувствительность тка-
невых рецепторов к инсулину, и его ши-
роко используют для лечения сахарного 
диабета 2-го типа.

У больных СПКЯ инсулинсенси-
тайзеры имеют дополнительное пре-
имущество: доказано, что эти препараты 
снижают количество циркулирующих 
андрогенов за счёт коррекции гипер-
инсулинемии и, возможно, прямого 
влияния на стероидогенез (подавляют 
синтез андрогенов в тека-клетках яич-
ников)30.

Конечно, способность метформина 
уменьшать рост волос в андрогенза-
висимых зонах проигрывает в срав-
нении с антиандрогенами (а потому 
препарат не рекомендован Эндокри-
нологическим обществом США для 
лечения гирсутизма)31, однако такое 
действие — несомненный плюс для 
терапии комбинированной с более ак-
тивными в этом отношении субстан- 
циями.

Антиандрогены
Из лидеров врачебных назначений при 
СПКЯ следует отметить спиронолак-
тон — это антагонист альдостерона, 
он конкурентно блокирует рецепторы 
к андрогенам и подавляет активность 
5α-редуктазы. 

Сведения о влиянии спиронолактона 
на метаболизм ограниченны. Есть дан-
ные о росте содержания ЛПВП при 
использовании препарата у женщин 
с СПКЯ, но в то же время отмечено, 
что при одновременном назначении 
спиронолактона и гормональных кон-
трацептивов повышается концентрация 
триглицеридов32,33.

Другой ингибитор андрогеновых ре-
цепторов (без гестагенного влияния) — 
флутамид, который блокирует конверсию 
тестостерона в более активный дигидро-
тестостерон. Применение флутамида 
существенно снижает выраженность 
гиперандрогенизма без вмешательства 
в углеводный обмен. Отмечено положи-
тельное влияние препарата на липидный 
метаболизм: так, в крови снижается со-

держание общего холестерина, ЛПНП 
и триглицеридов. Комбинированная те-
рапия флутамидом, метформином и КОК  
имеет неоспоримые метаболические 
преимущества, ещё более снижая уро-
вень ЛПНП и повышая — ЛПВП32.

КОК: выбирай,  
но осторожно

Парадокс, что ни у одного из препаратов 
из арсенала эндокринной гинекологии  
в мире нет в списке показаний «терапия 
СПКЯ». И тем не менее именно ком-
бинированные гормональные контра-
цептивы служат первой линией терапии 
СПКЯ по заключению Международ-
ного общества эндокринологов, поло-
жения которого легли в основу разра-
батывающихся Российских клинических 
рекомендаций12.

Кроме того, при СПКЯ врачи в це-
лом опасаются назначать гормональные 
контрацептивы. Связано это в первую 
очередь с тем, что выбор гормональных 
контрацептивов существенно ограничен 
склонностью к гиперкоагуляции и тром-
бофилическому риску у таких пациенток. 
По данным одного из крупнейших ко-
гортных исследований, проведённого  
в США, риск тромбозов при СПКЯ  
у принимающих КОК возрастает в 2 раза 

* Инсулинсенситайзеры — группа препаратов, повы-

шающих чувствительность периферических тканей  

к инсулину, в результате чего улучшается утилизация 

глюкозы клетками.

[ Нежеланная беременность при некомпенсированном 
СПКЯ опасна для женщины и плода неблагополучными 
исходами (гестационный сахарный диабет, невынаши-
вание, преждевременные роды, преэклампсия). ]
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ВЕРИФИКАЦИЯ ДИАГНОЗА СПКЯ

* Исследования назначаются в зависимости от симптоматики пациентки.

Анамнез и осмотр
1.  Менструальный цикл: олиго- или аменорея 
и/или ановуляция и/или ановуляторное бесплодие, 
аномальные маточные кровотечения.
2. Осмотр: гиперандрогенизм и/или избыточная 
масса тела, негроидный акантоз 

Исключить другие возможные причины 
олигоменореи/аменореи/гиперандрогенизма/ожирения
1.  Алиментарное ожирение.
2. Приём препаратов, вызывающих гиперандрогенизм  
    (анаболические, андрогенные стероиды, вальпроевая кислота).
3. Гиперпролактинемия/пролактинома.
4. Врождённая гиперплазия коры надпочечников.
5. Гормон-продуцирующая опухоль яичника/надпочечника.
6. Болезнь/синдром Кушинга.
7. Идиопатический гирсутизм.

Исследования*: ТТГ; пролактин; общий и свободный 
тестостерон, 17-ОПГ, ДГА-S, дигидротестостерон, кортизол 
в суточной моче, КТ, МРТ головного мозга/яичников/
надпочечников; генетический анализ на мутации гена СYP21A2

Трансвагинальное УЗИ
1.  Оценить поликистоз яичников (визуализация 
не менее 12 фолликулов диаметром 
2–9 мм как минимум в одном яичнике и/или объём 
хотя бы одного яичника более 10 мм3 
в отсутствие доминантного фолликула).
2. Исключить новообразование в яичниках.
3. Определить толщину эндометрия 

Биопсия эндометрия  
при аномальных 
маточных 
кровотечениях

Оценить степень 
выраженности  
метаболических 
нарушений

1.Избыточная масса тела 
(ИМТ ≥25 кг/м2) или 
ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2).  
2. ОТ ≥ 80 cм – абдоми-
нальное ожирение.
3. АД измерять на каждом 
визите

1. Глюкозотолерантный 
тест с 75 г глюкозы.
2. Индекс НОМА. 
3. Липидный спектр. 
4. Печёночные пробы

Диагноз: СПКЯ. 
Метаболический 

синдром

1. Индекс НОМА-IR.
2. Липидный спектр 

Диагноз: СПКЯ

АЛГОРИТМ ВЫБОРА ТЕРАПИИ ПРИ СПКЯ*

Диагноз: СПКЯ
Диагноз: СПКЯ. 

Метаболический 
синдром

Беременность не планирует

КОК с антиандрогенным 
прогестагеном  
не менее 2 лет 
при гирсутизме

Коррекция метаболических 
нарушений
• Терапия ожирения.
• Терапия инсулино-
   резистентности.
КОК с антиандрогенным 
прогестагеном.
При противопоказаниях к КОК: 
прогестагены циклично
или непрерывно 

Беременность 
планирует

Прогестагены 
(аналоги натурального 
прогестерона) 
циклично во 2-ю фазу 
цикла 6–12 мес

Стимуляция овуляции  
(клостилбегит или клостилбегит + 
инсеминация) 3–6 циклов

ЭКО

Лапароскопия: 
овариальный 
дриллинг

1.  Нормальная масса тела  (ИМТ 18–24,9 кг/м2 ).
2. Окружность талии менее 80 cм 

* Терапию при СПКЯ и бесплодии подбирают на основании возраста, длительности бесплодия 
и индивидуальных особенностей пациентки.

Нет эффекта

Нет 
эффекта



124 / StatusPraesens

{Экстрагенитология}

(без приёма препаратов — в 1,5 раза)19. Таким образом, выби-
рая препарат для гормональной контрацепции у этих женщин, 
важно учитывать его тромбофилическую безопасность.

Не менее важно, что данные об использовании КОК 
при сопутствующей инсулинорезистентности также довольно 
противоречивы, возможно, из-за неоднородного дизайна ис-
следований (нерелевантная выборка по возрасту, антропоме-
трическим и генетическим различиям, неодинаковые методы 

оценки и длительности наблюдения)34. Как бы то ни было, 
страх усугубить метаболические риски при СПКЯ — значимая 
причина, по которой врачи назначают КОК этим пациенткам 
с большой осторожностью и даже перестраховкой.

Тем не менее существуют и положительные следствия на-
значения КОК при СПКЯ. Они снижают секрецию ЛГ, 
подавляют избыточный синтез андрогенов и увеличивают 
выработку ГСПС в печени, за счёт чего падает концентра-
ция свободного тестостерона. Кроме того, использование 
комбинированных гормональных контрацептивов достоверно 
снижает риск рака эндометрия32,35, а также имеет более чем 
убедительное контрацептивное действие.

Последнее для пациенток с СПКЯ не менее важно, по-
скольку любая нежеланная беременность при этом синдро-
ме таит опасность неблагополучных исходов для женщины  
и плода (гестационный сахарный диабет, невынашивание, 
преждевременные роды, преэклампсия). Именно поэтому та-
ким пациенткам особенно важно планировать беременность,  
а значит, каждая больная СПКЯ, не заинтересованная в реа-
лизации своей репродуктивной функции в ближайшее время, 
остро нуждается в грамотной врачебной консультации и под-
боре приемлемого именно для неё метода контрацепции.

Суммируя вышесказанное, согласно современным воз-
зрениям, критерии выбора КОК для больной СПКЯ выглядят 
следующим образом:

 • наличие антиандрогенного действия;
 • метаболическая нейтральность;
 • гемостазиологическая безопасность. 
Именно поэтому приоритетом при назначении обладают 

средства на основе гестагенов с антиандрогенным действи-
ем — ципротерона ацетат и хлормадинона ацетат. В отличие 
от ципротерона ацетата, хлормадинона ацетат более изби-
рательно влияет на кожу, устраняя косметические стигмы 
гипер андрогенизма при СПКЯ — акне, гирсутизм и себорею, 
угнетающие женскую самооценку36. Кроме того, хлормадино-
на ацетат блокирует андрогеновые рецепторы, а в сочетании  
с этинил эстрадиолом (как в препарате «Белара») он также 
способен снижать выработку андрогенов в яичниках37.

Таким образом, удачный выбор для длительного лечения 
пациенток с СПКЯ — контрацептив на основе хлормадино-

на ацетата («Белара»). Во-первых, это единственный на на-
стоящий момент прогестаген с доказанной тромбофилической 
безопасностью. Это подтверждено результатами масштабного 
(с участием 46 тыс. женщин) многоцентрового исследова-
ния: опасность венозных тромбоэмболических осложнений 
при приёме этого контрацептивного препарата с этим ком-
понентом практически сопоставима с общепопуляционной  
и значительно ниже, чем при использовании любого другого 
КОК38.

Во-вторых, действенность хлормадинона ацетата как 
антиандрогена достаточна не только для коррекции лёгких 
проявлений акне, но и для лечения более тяжёлых дерматопа-
тий39: выраженного гирсутизма, алопеции, тяжёлой угревой 
болезни40. Показательна работа немецких исследователей,  
в которой приняли участие около 21 тыс. пациенток41. Из них 
41% предъявляли жалобы на акне. Через 4 мес терапии КОК 
(этинилэстрадиол + хлормадинона ацетат) у большинства 
женщин наступило клиническое выздоровление.

В-третьих, итальянские специалисты в 2010 году опубли-
ковали результаты исследования о влиянии хлормадинона 
ацетата на углеводный обмен у женщин с СПКЯ. За шесть 
циклов приёма комбинированного контрацептива с 2 мг это-
го гестагена и 30 мкг этинилэстрадиола уровень глюкозы  
в крови пациенток остался прежним, а концентрация инсу-
лина даже несколько снизилась. Соответственно, был сделан 
вывод, что КОК с таким составом не влияет на метаболизм 
углеводов42.

И в-четвёртых, КОК с хлормадинона ацетатом положи-
тельно воздействуют на настроение и психическое состояние, 
уменьшая или полностью устраняя проявления эмоциональ-
ной лабильности, тревожности, депрессии43. В основе этого 
эффекта лежит прямое влияние прогестагена на ЦНС: хлор-
мадинона ацетат повышает содержание в лимбической си-
стеме аллопрегнанолона (модулятора активности рецепторов 
ГАМК) и не препятствует эстрогензависимому повышению 
концентрации β-эндорфинов44. Дополнительным преимуще-
ством КОК с хлормадинона ацетатом у пациенток с СПКЯ 
можно считать его способность снижать уровень матриксных 
металлопротеиназ в крови, что ограничивает прогрессирова-
ние эндотелиальной дисфункции и таким образом уменьшает 
опасность сердечно-сосудистых осложнений45.

Пересмотр представлений о патогенетической сути СПКЯ 
пока ещё не коснулся организационных аспектов его диагно-
стики и лечения. Cведения о главенствующей роли инсули-
на всё чаще заставляют клиницистов задаваться вопросом  
о разделении сфер ответственности между эндокринологами 
и гинекологами. 

Однако пока женщины по-прежнему приходят к гинеко-
логам, жалуясь на избыточное оволосение, нерегулярный цикл 
и бесплодие, и лечат их именно врачи нашей специальности. 
И делать это правильнее всего в соответствии с новыми пред-
ставлениями, сколь бы сложной ни казалась задача. 

Библиографию см. на с. 162–167.

[ Каждая больная СПКЯ, не заинтересо-
ванная в реализации своей репродук-
тивной функции в ближайшее время, 
нуждается в контрацепции. ]
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в железных тисках 
обстоятельств

Лечим гемоглобин железом. Опыт белорусских коллег

В Консенсусе экспертов ВОЗ о преконцепционной подготовке для сни-
жения материнской и детской заболеваемости и смертности, опублико-
ванном в 2013 году1, проблеме железодефицитных состояний уделено 
большое внимание. И это вполне обоснованно, поскольку, по оценкам 
специалистов ВОЗ, в мире страдают анемией 38% беременных, а это ни 
много ни мало 32 млн. Ещё анемия поражает 496 млн небеременных 
женщин репродуктивного возраста (15–49 лет) — не оптимистичный 
задел на перспективу2. 

Российская статистика не менее печальна: только в 2013 году анемия 
осложнила около 230 родов из каждой тысячи3. Если раньше полагали, 
что эта проблема затрагивает в основном страны с низким уровнем жиз-
ни населения, где недоедание — привычное условие существования по-
давляющего большинства, то сегодня стало очевидно: диагноз «анемия» 
нередок и в развитых и вполне цивилизованных государствах.

Авторы: Сергей Николаевич Занько, докт. мед. 
наук, проф., зав. кафедрой акушерства  
и гинекологии Витебского ГМУ;  
Виталий Сергеевич Петухов, канд. мед. наук, 
ассистент той же кафедры (Витебск)

Копирайтинг: канд. мед. наук Сергей Князев, 
Ольга Катаева, Татьяна Рябинкина

Пристальное внимание к вопросу 
железодефицитных состояний со 
стороны всемирных экспертных 

организаций — свидетельство того, что 
проблема наболела. Работа, проводимая 
в течение последних десятилетий по про-
филактике и лечению анемии беремен-
ных, уже принесла некоторые плоды  
и позволила снизить заболеваемость в пе-

риод гестации4–7. Так, если в 2003 году  
в России, по данным Росстата, распро-
странённость анемии беременных соста-
вила 19,3%, то в 2013-м — уже 12,8%. Тен-
денция позитивна, однако почти 230 тыс.  
пациенток с высоким риском осложнений 
и последующих проблем со здоровьем 
как самой женщины, так и её ребёнка — 
более чем достаточное основание для по-
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иска новых терапевтических путей. Как 
нередко показывает практика, реаль-
ные показатели заболеваемости бывают  
в разы выше официально задеклариро-
ванных, поскольку, несмотря на сниже-
ние концентрации гемоглобина, диагноз 
пациентке так и не выставляют. И в этом 
отношении периодически возникающая 
дискуссия о том, какими критериями 
пользоваться для диагностики анемии у 
беременных — ВОЗ или CDC (табл. 1 
и 2)8,9, — теряет всякий практический 
смысл. Что толку, если на практике вра-
чи не используют ни те, ни другие?..

«Переделайте 
гемоглобин...»

Существует и ещё одна проблема, не 
позволяющая объективно оценить рас-
пространённость анемии у беременных. 
Она имеет отношение к диагностике:  
сегодня в большинстве случаев концент-
рацию гемоглобина определяют вруч-
ную по образцам капиллярной крови. 
При этом не исключена гемодилюция 
пробы вследствие примеси тканевой 
жидкости (до сих пор весьма распро-
странён способ усиления тока крови  
с помощью массажа тканей пальца или 
надавливания на них), а это становит-
ся причиной заниженных концентраций 
гемоглобина. Наиболее актуальна эта 
проблема у беременных с отёками —  
у них избыток тканевой жидкости.

Типична ситуация, когда доктор, со-
мневаясь (иногда обоснованно) в досто-
верности анализа крови, многократно 
его «переделывает» и в зависимости от 
клинической ситуации останавливается 
на цифрах, правильных с его точки зре-
ния. Насколько точны такие контроль-
ные анализы? 

Согласно наблюдениям проф. Сергея 
Николаевича Занько и его коллег (Бела-
русь), различия в результатах ручного 
исследования уровня гемоглобина у бе-
ременных, полученные на протяжении 
1–5 дней, могут довольно серьёзно раз-
личаться: от −12 до +10 г/л. Вероятно, 
именно таким образом можно объяснить 
феномен «быстрого выздоровления» па-
циентки — и нового появления анемии. 

Концентрация гемоглобина, опреде-
лённая при ручном методе исследования, 
в среднем занижена на 9 г/л по срав-

нению с автоматизированным анализом,  
и эти различия достоверны. Соответствен-
но, автоматизированный анализ венозной 
крови — способ получить наиболее точ-
ные результаты, и именно эту методику 
лучше всего назначать пациенткам.

В клинической практике диагноз 
анемии у беременной, выставленный 
на основании низкого уровня гемогло-
бина, требует подтверждения дефицита 
железа, поскольку сама по себе анемия 
может быть обусловлена различными 
факторами. «Золотой стандарт» диаг-
ностики — определение концентрации 
сывороточного ферритина — в рутин-
ной работе, к сожалению, до сих пор 
используют нечасто.

Гравидарные  
нюансы анемии

Анемия уже давно перешагнула рамки 
сугубо терапевтической проблемы. Се-
годня это уже вопрос междисциплинар-

ного взаимодействия, не в последнюю 
очередь продиктованный высокими 
рисками сосуществования анемии и бе-
ременности. Так, достоверно доказано, 
что железодефицитная анемия (ЖДА) 
во время гестации значительно повы-

шает вероятность ретинопатии недо-
ношенных новорождённых. Когортное 
исследование, включившее 254 жен-
щин, родивших детей раньше срока, по-
казало, что почти у 74% участниц был 
диагностирован дефицит железа и лишь  
у 26% этот показатель был в норме10.

Сегодня уже известно, что ЖДА  
у беременных на 20% повышает риск ма-
теринской смерти11, а также служит фак-
тором риска преждевременных родов  
(в 1,5 раза чаще), многоплодной бере-
менности, плацентарной недостаточ-
ности, гестоза, маловесности ново-
рождённых, гипогалактии и других 
проблем12–20. У беременных с этим син-
дромом на 30% повышена вероятность 
кесарева сечения, более чем в 5 раз чаще 
у них возникает необходимость в пере-
ливании компонентов крови (р<0,001). 

[ Концентрация гемоглобина, определённая при руч-
ном методе исследования («кровь из пальца»), в сред-
нем занижена на 9 г/л по сравнению с автоматизиро-
ванным анализом, и эти различия достоверны. ]

Таблица 1. Данные глобальной базы ВОЗ по анемии, 20088

Распространённость 
анемии в популяции, %

Уровень значимости для 
общественного здоровья

Число стран, где  
достигнут такой уровень

4,9 и менее Не представляет значимости 0

5–19,9 Слабая значимость 33

20–39,9 Умеренная значимость 91

40 и более Высокая значимость 68

Таблица 2. Нижняя граница нормальной концентрации 
гемоглобина у беременных по данным ВОЗ и CDC8,9

Критерии I триместр II триместр III триместр Послеродовой 
период

ВОЗ (1972, 
1992, 2001) 110 110 110 100

CDC (1989, 
1998, 2010) 110 105 110 −
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Дети, рождённые такими матерями,  
в 2,2 раза чаще имеют оценку по шкале 
Апгар от 5 до 7 баллов, на 28% чаще 
нуждаются в интенсивной терапии20,  
у них отмечают задержку нейромотор-
ного развития, поведенческие и психи-
ческие проблемы19,21.

Публикации в Кокрейновской базе 
данных и ВОЗ в отношении рисков 
однозначно свидетельствуют: 8% ма-
теринских смертей — прямое следствие 
анемии; опосредованное же влияние 
значительно шире и связано с увели-
чением риска кровотечений22–24. Если 
расширять роль последствий ЖДА  
в структуре причин материнской смерт-
ности, то окажется, что каждый пятый 
случай гибели пациентки (22%) обу-
словлен этим состоянием24. 

Кроме того, ВОЗ рекомендует рас-
сматривать анемию и дефицит железа 
как значимый фактор риска смерти детей 
в перинатальном периоде, однако пока 
число работ, подтверждающих подоб-
ные выводы, ограниченно8, и проблема 
требует дальнейшего исследования, тем 
более что есть и обратные данные — не-
тяжёлая анемия для плода благоприятна 
(см. далее).

При анемии беременных плацен-
тарное ложе реагирует на изменённый 
состав крови активацией адаптацион-
ных механизмов. Далее патофизиоло-
гический сценарий типичен: при выра-
женной гемической гипоксии наступает 
срыв компенсаторных возможностей, 
нарушается маточно-плацентарный кро-
воток, а в последующем — и собствен-
ная гемодинамика плода25–27.

Достаточно контраверсионными, хо-
тя и не лишёнными оснований, можно 
считать публикации о том, что некоторые 
риски у беременных с умеренным сниже-
нием концентрации гемоглобина могут 
быть ниже, чем обычно22,28–31. Правда, 
стоит отметить, что многие из этих на-
учных сообщений сделаны ещё в начале 
века. Так, в историческом аспекте мож-

но рассматривать профессиональную 
дискуссию американских исследователей  
в 2001 году: проведённая ими научная 
работа показала, что лишь тяжёлая 
анемия во время беременности ассоци-
ирована с высоким риском материнской 
смерти, тогда как для анемии лёгкой  
и средней степени тяжести подобная 
связь не выявлена32. Позднее оказалось, 
что анемия при беременности не связана  
с риском неонатальной смерти, а выяв-
ленная в III триместре анемия даже со-
путствует меньшему риску мертворожда-
емости31. Для плацентарного ангио генеза 
условия относительной гипоксии даже 
более благоприятны, чем нормо- или 
гипероксия33–36. Предположительно 
такое состояние даже следует считать 
физиологическим, поскольку, вероятно, 

оно защищает плод от деструктивного  
и тератогенного действия активных форм 
кислорода33,34, регулирует инвазивные  
и пролиферативные свойства трофобла-
ста и поддерживает стволовые клетки  
в полипотентном состоянии33.

Противоречивый характер данных 
о влиянии анемии на течение и исходы 
беременности инициировал проведение 
метаанализов контролируемых кли-
нических испытаний под эгидой ВОЗ  
и Кокрейновского сотрудничества; ре-
зультаты этих метаанализов регулярно 
пересматриваются30. С самой высокой 
степенью доказательности было пока-
зано, что умеренное снижение концен-
трации гемоглобина (лёгкая анемия) 
не только не ухудшает течение и исхо-
ды беременности, но и ассоциировано  
с лучшими показателями состояния но-
ворождённых в сравнении с нормаль-
ным уровнем гемоглобина30.

Эмиссар железа
И хотя анемия лёгкой степени во время 
беременности, по всей видимости, не 
грозит неблагоприятными последстви-

ями, всё же более выраженные степени 
болезни требуют своевременной диаг-
ностики и лечения. При этом терапев-
тические мероприятия не должны иметь 
целью повышение абсолютного уровня 
гемоглобина — ориентироваться сле-
дует на концентрацию ферритина как 
депонированной, биодоступной и неток-
сичной формы железа во внутриклеточ-
ной среде. И поскольку концентрация 
сывороточного ферритина коррелирует 
с его содержанием внутри клеток, то для 
диагностики дефицита железа в орга-
низме вполне уместно назначать анализ 
именно на сывороточный ферритин.

Помимо того что ферритин слу-
жит депо железа и по его уровню мож-
но судить о дефиците этого элемента  
в организме, также ферритин облада-
ет ангиогенным действием: индуцирует 
пролиферацию эндотелиоцитов и об-
разование кровеносных сосудов. Если 
железа не хватает, «под ударом» может 
оказаться тканевое кровообращение. 

Дополнительное свойство ферритина 
важно в условиях воспаления — он связы-
вает калликреины*, уменьшая тем самым 
интенсивность воспалительной реакции. 

Таким образом, низкая концентра-
ция сывороточного ферритина в I триме-
стре — своеобразный маркер дефицита 
железа — может обусловить несовер-
шенный плацентарный ангиогенез, по-
высить риск плацентарной недостаточ-
ности и других осложнений37.

Ловушка для железа
Наиболее часто ЖДА манифестирует во 
II триместре беременности, когда плацен-
та уже сформирована, а терапия железо-
содержащими препаратами запоз дала  
и не может существенно снизить имею-
щиеся риски. Это значит, что лечить надо 
раньше. Согласно авторским данным 
проф. С.Н. Занько и его коллег, рас-
пространённость анемии в I триместре 
беременности не превышает 7,8%, а вот 
латентный дефицит железа выявляют 
уже у 68% женщин.

Чаще всего у беременных быва-
ет анемия лёгкой степени тяжести  

* Калликреины — ферменты группы протеиназ, ката-

лизируют производство кининов из кининогенов. Кини-

ны — одни из ключевых биохимических участников 

воспалительного процесса.

[ Во время беременности при выраженной гемической 
гипоксии наступает срыв компенсаторных возможностей, 
нарушается маточно-плацентарный кровоток, а в по- 
следующем — и собственная гемодинамика плода. ]
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В тканях взрослого человека содержится около 4–5 г же-
леза, и оно ежедневно понемногу выводится из организма.  
Основные пути, по которым 26-й элемент таблицы Менде-
леева покидает организм, — выделение с желчью (65%)  
и мочой (33%); незначительные потери происходят со слу-
щивающимся эпителием38. Масштабы этого явления зависят 
от пола и индивидуального состояния. Так, меньше всего 
железа теряют здоровые взрослые мужчины среднего воз-
раста — около 1 мг/сут. 

Несколько бóльшие потери железа происходят  
у женщин в репродуктивном периоде — до 1,4 мг/сут,  
в основном за счёт менструаций. Ещё существеннее этот 
элемент женский организм расходует при беременности, 
особенно в двух последних триместрах, а также в послеро-
довом периоде, когда потребность в восполнении возрас-
тает уже до 5–6 мг/сут. Повышенный расход обу словлен 
не только растущим объёмом циркулирующей крови — же-
лезо необходимо также для правильного развития голов-
ного мозга плода и участвует в формировании иммунной 
системы. 

Для нормального прохождения всего цикла, который 
начинается с зачатия и завершается по окончании периода 
лактации, требуется внушительное количество железа — 
около 1100–1300 мг: 500 мг — на возросший эритропоэз, 
300 мг — на развитие плацентарного комплекса, около  
250 мг «уходит» при физиологической кровопотере в родах 
и 180–200 мг — естественная физиологическая потреб-
ность за весь этот период39. 

Любопытно, что мудрая природа позаботилась о жен-
щинах в период лактации: хотя они и теряют железо с мо-
локом во благо детского здоровья, однако эти потери при 
грудном вскармливании намного ниже средней потери при 
менструации40. 

Детям нужен металл

При недостаточном получении железа развитие плода на-
рушается, и возрастает риск ряда неблагоприятных послед-
ствий: рождения ребёнка со сниженной массой тела, гипок-
сии в родах, анемии плода, анте- и интранатальной гибели, 
внезапной смерти новорождённого. 

Развитие плода при железодефицитном состоянии име-
ет и отдалённые последствия, поскольку интенсивное фор-
мирование тканей нервной системы требует поддержания  
в них нормальной концентрации этого элемента. К примеру, 
в головном мозге концентрация железа в норме достигает 
21,3 мг/100 г (для сравнения: в печени почти вдвое ниже — 
13–14 мг/100 г).

Учитывая эти факты, а также многочисленные доказа-
тельства необходимости данного элемента для организма 
матери и плода, железо стали включать в состав практически 
всех витаминно-минеральных комплексов, предназначенных 
для профилактического приёма на прегравидарном этапе. 

Организм новорождённого интенсивно расходует сохра-
нённые запасы железа на своё быстрое развитие. Оптималь-
ный материал для восполнения этих запасов — материнское 
грудное молоко. Интересно, что в женском молоке концен-
трация железа в 2 раза выше, чем в коровьем, а всасывание 
этого элемента усилено в 5 раз. У новорождённых, нахо-
дящихся на грудном вскармливании, метаболизм железа 
всегда сбалансирован. И напротив, у детей, находящихся 
на искусственном вскармливании или получающих молоко 
женщин с выраженной анемией, дефицит этого элемента 
влияет на развитие, в частности, нервной ткани. 

Так, у них резко снижены эмоциональные реакции,  
а в дальнейшем высока вероятность задержки интеллек-
туального развития. Доказана связь между алиментарной 
недостаточностью железа в дошкольном возрасте и сниже-
нием эффективности образовательных процессов за счёт 
низких способностей к концентрации у таких детей41.

В дружной компании

При лечении анемии следует помнить, что независимо от ко-
личества железа в препарате часть его останется неусвоен-
ной и в случае передозировки будет способствовать разви-
тию запоров и прочих проблем с пищеварительным трактом. 
И хотя это кажется странным, однако в натуральных пище-
вых продуктах также зачастую содержится намного больше 
железа, чем может «пропустить» стенка кишечника. Невы-
сокий коэффициент усвоения служит защитным барьером 
для предотвращения гемосидероза, поскольку естествен-
ное выведение этого элемента ограниченно, а физиологи-
ческие потери незначительны и в норме должны свободно 
компенсироваться потребляемой пищей.

Назначение лекарственных препаратов с низким содер-
жанием железа снижает риск передозировки. Кроме того, 
представляется оптимальной формула препарата с про-
лонгированным действием — она не создаёт избыточной 
концентрации железа в пищеварительном тракте, а обе-
спечивает постепенное высвобождение активных веществ: 
как самого железа, так и нутриентов, необходимых для его 
полноценного всасывания в кишечнике.

Тайна третьей планеты

[ Природа позаботилась о женщинах 
в период лактации: физиологические 
потери железа при грудном вскарм-
ливании намного ниже средней поте-
ри при менструации. ]
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При низком содержании железа  
в препарате ценна каждая молекула ве-
щества, и именно поэтому необходимо 
обеспечить их максимальное проник-
новение через кишечный барьер в ор-
ганизм. Интересно, что на количество 
усвоенного железа влияет целый набор 
разнообразных ингибиторов и актива-
торов. Наиболее активные пищевые ин-
гибиторы — это чай, кофе, молоко, и их 
одновременный приём с железосодер-
жащими препаратами сводит всю тера-
пию на нет. Самый сильный активатор 
всасывания — витамин С, причём ко-
личество усваиваемого железа прямо 
пропорционально содержанию в пище 
аскорбиновой кислоты. Этот витамин 
усиливает всасывание железа, восста-
навливая трёхвалентные катионы Fe3+ 
до двухвалентных Fe2+, которые об-
разуют более легкорастворимые сое-
динения.

При лечении анемии желательно 
воздействовать сразу на несколько 
путей её формирования, в частности 
на синтез гемоглобина и эритроцитов. 
Усилить эти процессы помогают ещё 
несколько активных веществ.
•  Фолиевая кислота — важнейший 

фактор предотвращения аномалий 
развития плода, участвует в процес-
сах синтеза ДНК и РНК, формиро-
вании эритроцитов.
•  Витамин В12 — участвует в образо-

вании гемоглобина, эритроцитов,  
в метаболизме белков, жиров, угле-
водов.
•  Лизин — незаменимая аминокисло-

та, входит в состав молекулы гемо-
глобина.
•  Пантотеновая кислота — входит  

в состав кофермента А, стимулиру-
ет процессы абсорбции и обмена.
•  Никотиновая кислота — участвует  

в синтезе гемоглобина.
•  Медь — обязательная составляю-

щая различных ферментов, необ-
ходимых для правильного развития 
мозга, сердечно-сосудистой и ске-
летной систем, абсорбции железа, 
она также катализирует внедрение 
железа в порфирин при синтезе ге-
моглобина*42.

* Указанные нутриенты входят в состав препарата 

для лечения анемии «Фероглобин-В12».
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(94–98%), и теоретически этой груп-
пе пациенток препараты железа должны 
помогать лучше всего, однако на деле 
оказывается иначе — от 39 до 53% 
женщин остаются резистентными к про - 
водимой терапии. Отчего так происхо-
дит? Чаще всего из-за сочетания анемии 
и какой-либо воспалительной реакции. 
Гораздо реже наблюдают мальабсорб-
цию железа в кишечнике, низкую ком-
плаентность пациентки к назначенной 
терапии или другие ещё более редкие 
причины. 

На фоне постепенного увеличения 
заболеваемости наших современниц, 
особенно жительниц городов, очень ча-
сто беременность возникает «поверх» 
уже имеющейся хронической инфекции. 
В таких случаях анемия у пациентки те-
ряет свой истинно железодефицитный 
характер. Этот процесс многогранен:

 • под действием провоспалительных 
цитокинов (ФНО-α и ИЛ-1) сни-
жаются синтез и биологическая ак-
тивность эритропоэтина;

 • абсорбция железа в кишечнике 
уменьшается, а степень его связы-
вания с ферритином и макрофагами 
возрастает;

 • нарушается экспрессия эритроци-
тарных рецепторов к трансферрину: 
их становится больше37,38.
Таким образом, терапия железо-

содержащими препаратами оказывается 
бессильна нормализовать гемопоэз, и да- 
же повышение дозы лекарств не помо-
гает преодолеть терапевтическую рези-
стентность — такая тактика, напротив, 
сопряжена с дополнительными рисками. 

Объяснить это несложно: в пище-
варительном тракте всасывается лишь 
определённое количество железа, а то, 

что сверх, остаётся в просвете кишки 
неабсорбированным. Получается, как 
ни увеличивай дозировку, терапевтиче-
ский результат будет одинаковым34,39,  
а вот слизистая оболочка кишечника мо-
жет пострадать. Патофизиологическим 
механизмом в таком случае становится 
локальный оксидативный стресс, а след-
ствием — прогрессивное ухудшение аб-
сорбции и... пролонгирование имеюще-
гося воспаления. Порочный круг налицо, 
а анемия как была, так и есть.

Самым чувствительным и быстрым 
маркером острой фазы воспаления слу-
жит С-реактивный белок37. Он никак не 
взаимодействует с ферропротеинами  
и не участвует в процессе метаболизма 
железа (в отличие, например, от це-
рулоплазмина, гаптоглобина и транс-
феррина), поэтому его количественное 
определение помогает дифференци-

[ Железодефицитное состояние на фоне воспаления во время беременности — 
именно та клиническая ситуация, при которой анемию не надо лечить железо-
содержащими препаратами. В первую очередь нужно устранить очаг инфекции. ]
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ровать причину стойкой, не поддающейся терапии анемии. 
Разумеется, параллельно необходимо контролировать также 
концентрации гемоглобина и сывороточного ферритина.

Тактические манёвры
ЖДА на фоне воспаления во время беременности чрезвычайно 
распространена — в зависимости от триместра она составляет 
от 33 до 54% всех случаев анемии. Как это лечить? По всей 
видимости, придётся ломать стереотипы, поскольку это как 
раз та ситуация, когда анемию беременных не надо лечить 
железосодержащими препаратами.

Чтобы вылечить анемию на фоне воспаления, в первую 
очередь целесообразно санировать очаг инфекции и лишь за-
тем назначать железосодержащие препараты; сочетание же во 
времени санации и ферротерапии способствует лишь перси-
стенции воспаления, но не даёт корригировать анемию. Хотя, 
к сожалению, именно такой ошибочный вариант терапии ис-
пользуют на практике чаще всего.

Эффективность лечения анемии имеет смысл оценивать 
через 2–3 нед от начала приёма препаратов железа, сравнивая 
гематологические показатели с исходным уровнем40. Повыше-
ние за это время концентрации гемоглобина менее чем на 2%  
в неделю, гематокрита менее чем на 0,5% и количества эритро-
цитов менее чем на 1% говорит о неэффективности терапии40.

Очень важно чётко осознавать разницу между эффек-
тивной и неэффективной терапией железосодержащими 
препаратами. Концентрация гемоглобина, составлявшая  
100 г/л, за 2 нед эффективного лечения может возрасти 
лишь до 104 г/л. Эта разница иногда остаётся незамеченной  
из-за погрешности ручных методов исследования, а также 
вследствие преждевременного выполнения контрольных 
анализов. 

Всему своё время, и если анемия была выявлена в ста-
ционаре после лечения комплексным железосодержащим 
препаратом («Фероглобин-B12»), контроль, вероятнее всего, 
будет выполнен уже амбулаторно.

Основные усилия по борьбе с анемиями средней и тяжёлой 
степени у беременных разумно сосредоточить на преграви-
дарном этапе и в I триместре. Конечно, можно добиться не-
которого улучшения гемограммы и у пациенток с анемией, 
манифестировавшей только во II и III триместрах, однако  
с точки зрения профилактики акушерских рисков гораздо 
лучше делать всё заранее. Кроме того, следует помнить о вы-
сокой частоте сочетанности анемии и воспаления, а значит,  
и о пользе одновременного контроля гемоглобина, сывороточ-
ного ферритина и концентрации С-реактивного белка.

Неэффективные клинические стереотипы укоренились  
в повседневной практике, и надо их постепенно — хотя чем 
скорее, тем лучше! — выкорчёвывать. Благо есть разумно 
обоснованные методики им на замену. 
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успеть... похудеть
Метаболический синдром и беременность: о рисках  

и терапевтических возможностях

В научном мире давно бьют тревогу: полнота — не просто избыток 
жира в организме, а сложное патологическое состояние со множеством 
взаимосвязанных метаболических нарушений; эксперты ВОЗ даже спе-
циальным термином их объединили — «метаболический синдром»1. 
Повышенный риск сахарного диабета (СД) 2-го типа и сердечно-сосуди-
стые осложнения — первые, но далеко не последние в «послужном 
списке» этого синдрома2–3.

Однако, несмотря на растущую тревогу исследователей, она оста-
ётся не услышанной простым населением: число людей с избыточ-
ной массой тела в мире со сменой двух столетий увеличилось бо-
лее чем в 2 раза и продолжает расти во всех возрастных группах, 
а Россия сегодня замыкает тройку стран с наибольшим количеством 
полных людей5. Что и говорить, даже клиницистам ещё не в полной 
мере передалось беспокойство, о чём свидетельствуют отсутствие 
общепринятых принципов диагностики метаболического синдрома  
и протоколов лечения.

Как бы то ни было, в среднем около 15% беременных имеют ожи-
рение6, то есть каждая шестая-седьмая7 женщина из-за отсутствия 
адекватных медицинских мер вступает в беременность со множе-
ственными метаболическими нарушениями, способными предопре-
делить исход гестации отнюдь не в лучшую сторону. Своевременно 
предпринять меры, чтобы не дать метаболическому синдрому реа-
лизоваться в акушерские осложнения, — прямая обязанность каж-
дого прогрессивного акушера-гинеколога. Именно об этом и пойдёт 
речь в настоящей статье.

Авторы: Ирина Вячеславовна Савельева,  
докт. мед. наук, доц., зав. кафедрой акушерства  
и гинекологии №1 Омской ГМА;  
Сергей Владимирович Баринов, докт. мед. наук, 
проф., зав. кафедрой акушерства и гинекологии 
№2 той же академии (Омск)

Копирайтинг: Ипастова Ирина
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Метаболический синдром вызывает большой интерес  
у исследователей, и на то есть две основательные при-
чины. Первая — высочайшая распространённость это-

го недуга, принявшая характер пандемии: по данным ВОЗ, 
им страдают около 20–30% взрослого населения планеты, 
и 90% людей с ожирением в их числе5,7.

Вторая причина пристального внимания к метаболическо-
му синдрому заключается в том, что на его фоне значительно 
повышается заболеваемость: у каждого второго пациента с этим 
патологическим состоянием в течение 7 лет развивается СД  
2-го типа3, почти в 6 раз увеличивается вероятность сердеч-
но-сосудистых катастроф2,4, существенно возрастает риск 
жировой дистрофии печени, желчекаменной болезни, рака 
эндометрия, шейки матки, яичников и молочных желёз, де-
прессивных расстройств8–13.

Принимая во внимание оба обстоятельства — высокую 
частоту метаболических нарушений в популяции и связанный 
с ними высокий риск ряда заболеваний, — многие исследова-
тели настоятельно призывают клиницистов диагностировать 
метаболический синдром на ранних стадиях и стараться лечить 
его своевременно. И к акушерам-гинекологам это относится 
далеко не в последнюю очередь. Во-первых, потому, что из 
десяти человек с метаболическим синдромом шесть оказыва-
ются женщинами14 — они более подвержены метаболическим 
нарушениям. И во-вторых, у женщин негативные последствия 
синдрома выходят за рамки общесоматического здоровья,  
существенно влияя на репродуктивную функцию.

Однако прежде о том, что же такое метаболический  
синдром.

Метаболический синдром:  
исторические аспекты

Одной из работ, на которых основан фундамент современ-
ных представлений о метаболическом синдроме, выступает 
труд американского учёного в области сердечно-сосуди-
стых заболеваний проф. Нормана М. Каплана (Norman M. 
Kaplan); работа называется «Смертельный квартет» (The 
Deadly Quartet, 1989)15. Этим названием профессор объеди-
нил четыре, как он совершенно справедливо предположил, 
взаимосвязанных патологических состояния — ожирение, 
артериальную гипертензию, СД 2-го типа и гипертриглицериде-
мию. Он был убеждён, что пусковой кнопкой в развитии этого 
симптомокомплекса выступает именно ожирение и обуслов-
ленная им инсулинорезистентность. Точные патогенетические 
механизмы ожирения и связанных с ним нарушений тогда ещё 
установлены не были — доказательства правоты проф. Ка-
плана появились позже.

Миновало четверть века: за это время концепция мета-
болического синдрома окрепла, получив научное обоснова-
ние. Инсулинорезистентность действительно оказалась верным 
спутником ожирения, и именно с её помощью, как выясни- 
лось, работают патогенетические механизмы метаболическо-
го синдрома. Не случайно инсулинорезистентность в той или 
иной степени регистрируют в среднем у девяти из десяти па-
циентов с висцеральным ожирением (накопление избыточной 

Доказательств много  
не бывает!
Одна за другой появляются публикации, посвящённые 
метаболическому синдрому; и вот совсем недавно,  
в 2015 году, наши коллеги из Китая представили ре-
зультаты исследования, чрезвычайно похожего на то, 
что провели наши акушеры-гинекологи, — были про-
анализированы исходы беременности у женщин с нор-
мальной (ИМТ 18,5–24,9 кг/м2) и избыточной массой 
тела/ожирением (25 кг/м2 и более)16. Исследование 
было ретроспективным, а общее количество участниц 
составило 3 тыс. человек, однако результаты оказались 
очень похожими.

Выяснилось, что при метаболическом синдроме во 
время гестации гораздо чаще развиваются акушерские 
осложнения и возникает необходимость в оперативном 
родоразрешении. 

• Артериальная гипертензия — в 7,7 раза.
• Гестационный сахарный диабет — в 2 раза.
• Преэклампсия — в 2 раза.
•  Преждевременный разрыв плодных оболочек —  

в 2 раза.
• Преждевременные роды — в 2,5 раза.
• Послеродовые кровотечения — в 1,5 раза.
•  Необходимость кесарева сечения — более чем  

в 2 раза.

Диагностируем  
метаболический синдром 
Для верификации метаболического синдрома в настоя-
щее время актуальны критерии Международной феде-
рации по диабету (International Diabetes Federation, IDF) 
2005 года17: диагноз ставят при обязательном наличии 
центрального абдоминального ожирения, определяемо-
го при окружности талии у женщин более 80 см, и двух 
любых критериев (см. ниже).

Именно этими рекомендациями IDF и руководство-
вались авторы настоящей статьи для диагностики мета-
болического синдрома.

•  Содержание триглицеридов в крови — 1,7 ммоль/л 
и более или специфическое лечение этого наруше-
ния.

•  Концентрация холестерина липопротеинов высокой 
плотности — 1,29 ммоль/л и менее или специфиче-
ское лечение этого нарушения.

•  Повышенное артериальное давление (систоличе-
ское более 130 мм рт.ст., диастолическое более  
85 мм рт.ст.) или лечение ранее диагностированной 
артериальной гипертензии.

•  Повышение уровня глюкозы в плазме крови, опре-
делённого натощак, более 5,6 ммоль/л или ранее 
диагнострованный сахарный диабет 2-го типа.
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массы тела больше в области живота), 
но редко наблюдают при нормальной 
массе тела18. Кроме того, установлено, 
что снижение чувствительности тканей 
к инсулину напрямую зависит от того, 
насколько масса тела превышает иде-
альную. Причина этого, кстати, заклю-
чается в том, что клетки жировой ткани, 
адипоциты, активно продуцируют веще-
ства (лептин, резистин, адипонектин, 
цитокины, ФНО, ИЛ-6, ИЛ-8 и не-
которые другие), изменяющие чувстви-
тельность тканей к инсулину19.

Итак, именно ожирение и прово-
цируемое им ослабление биологических 
эффектов инсулина на ткани становятся 
первопричиной метаболического синд-
рома. А дальше запускаются механиз-
мы, активируемые инсулинорезистент-
ностью, и возникают метаболические 
нарушения18. При этом патологическая 
реакция начинается с бессимптомного 
сбоя обменных процессов и постепенно 
прогрессирует, вплоть до манифестации 
заболеваний и их осложнений.

Вот они — четыре ступени метабо-
лических нарушений. 

 1.  Первый уровень — нарушение 
обмена веществ.

 • Углеводов: инсулинорезистентность, 
гиперинсулинемия, нарушение толе-
рантности к глюкозе.

 • Липидов: абдоминальное ожирение, 
дислипидемия.

 • Белков: нарушение синтеза белка  
в печени.

 • Гормонов: понижение концентра-
ции соматотропного гормона и про-
гестерона, увеличение доли свобод-
ных андрогенов, уровня кортизола, 
норадреналина.

 2.  Второй уровень — системный:
 • нарушение реологических свойств 
крови;

 • изменение биологических характе-
ристик форменных элементов и хи-
мического состава плазмы;

 • нарушение свёртывающей системы;
 • изменения свойств эндотелия со-
судов;

 • нарушение микроциркуляции крови 
в органах и тканях.

 3.  Третий уровень — первичный 
нозологический: 

 • развитие атеросклероза сосудов, 
гипертонической болезни, СД 2-го 
типа и других заболеваний.

 4.  Четвёртый уровень — вторичные 
заболевания и осложнения:

 • развитие ишемической болезни 
сердца, хронической почечной не-
достаточности, ишемических на-
рушений других органов и систем 
организма.

Опасно  
для беременности!

В числе множества патогенетических 
механизмов, провоцируемых ожирени-
ем и приводящих к метаболическому 
синдрому, есть один, который сулит 
особенно неблагоприятные прогнозы 
при беременности. Этот механизм — 
системная дисфункция эндотелия и про-
тромбический эффект20.

Молекулярные механизмы разви-
тия этих состояний хоть и не в полной 
мере, но всё же известны: дисфункция 

ЧЕМ ГРОЗИТ МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ?

Протромботический статус

Нарушение инвазии 
трофобласта

Нарушение плацентации, 
снижение перфузии плаценты

Акушерские осложнения:
• синдром потери плода, в том числе ранние  
   преэмбрионические потери;
• синдром задержки роста плода;
• преждевременная отслойка нормально 
  расположенной плаценты;
• преэклампсия, эклампсия

Микротромбозы в сосудах 
печени, головного мозга, почек 
и других органов и тканей

Эндотелиальная дисфункция

HELLP-синдром, 
преэклампсия, эклампсия

Тромбозы и тромбоэмболии 
во время беременности, родов 
и послеродовом периоде

 Метаболический синдром

Пусковым механизмом 
метаболического синдрома 
выступает ожирение

Микротромбозы 
в сосудах плаценты
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эндотелия сосудов развивается из-за нарушения синтеза ок-
сида азота с угнетения его биологических функций, таких как 
вазодилатация (расслабление гладкой мускулатуры в стенках 
кровеносных сосудов), регуляция активности перекисного 
окисления липидов, пролиферации гладкомышечных клеток  
и адгезии моноцитов к эндотелию сосудов и некоторых дру-
гих. А вот состояние гиперкоагуляции на фоне метаболиче-
ского синдрома обеспечивает белок PAI-1, он же ингибитор 
активатора плазминогена, который активно продуцируют 
адипоциты висцеральной жировой ткани. Повышенные концен-
трации этого белка многие исследователи не без оснований 
считают маркером высокого риска тромбозов20.

Принимая во внимание всего лишь эти два патогенетиче-
ских механизма — эндотелиальную дисфункцию и протром-
бический эффект, — опасность метаболического синдрома 
при беременности обретает масштаб настоящей катастрофы. 
И результаты исследования, проведённого под руководством 
авторов настоящей статьи, становятся тому наглядным под-
тверждением.

Чем грозит метаболический 
синдром при беременности?

В общей сложности в исследовании приняли участие 313 бе- 
ременных: 212 женщин с метаболическим синдромом (ос-
новная группа) и 101 соматически здоровая пациентка (груп-
па сравнения). Для диагностики синдрома (см. плашку) 
определяли рост, массу тела, ИМТ, при этом килограммы, 
набранные за беременность, не учитывали; оценивали ли-
пидный спектр крови по содержанию общего холестерина, 
триглицеридов, липопротеидов высокой и низкой плотно-
сти; измеряли уровень глюкозы и инсулина в плазме крови, 
подсчитывали индекс Каро*. Для оценки состояния плода 
использовали фетальный мониторинг, ультразвуковую фе-
тометрию и допплерометрию.

Беременных основной группы распределили ещё на три 
подгруппы в зависимости от выявленных у них симптомов 
метаболического синдрома. 

 • Женщины первой группы (n=95) имели по три (четыре) 
симптома: СД 2-го типа и/или инсулинорезистентность, 
дислипидемию и абдоминальное ожирение.

 • Во вторую группу (n=43) были определены беременные  
с четырьмя (пятью) симптомами: уже указанными + арте-
риальной гипертензией.

 • К третьей группе (n=74) были отнесены те, кто имел три 
(четыре) симптома: СД 2-го типа и/или инсулинорези-
стентность + абдоминальное ожирение + артериальную 
гипертензию.
Результаты исследования оказались более чем удручаю-

щими. У подавляющего большинства на фоне метаболического 
синдрома беременность протекала неблагоприятно уже с ран-
них сроков (у 85%). При этом наиболее частым осложнением 
был угрожающий выкидыш — у 81% беременных, тогда как 

у соматически здоровых женщин в группе сравнения его ча-
стота оказалась в 2,5 раза ниже (32%). Чрезвычайно инте-
ресно, что угроза прерывания беременности чаще всего воз-
никала у женщин второй подгруппы с симптомокомплексом  
«СД 2-го типа и/или инсулинорезистентность + дислипидемия 
+ абдоминальное ожирение + артериальная гипертензия».

По сравнению с общепопуляционной «нормой» у женщин 
с метаболическим синдромом почти в 4 раза чаще развивались 
симптомы преэклампсии (отёки, артериальная гипертензия  
и протеинурия) — у 63 против 17%; при этом у 19% в основ-
ной группе они прогрессировали в умеренную и ещё у 15% —  
в тяжёлую преэклампсию. В семи из 10 случаев имело ме-
сто раннее появление симптомов: отёки голеней регистриро-
вали уже с 26–27 нед гестации, протеинурия и артериаль-
ная гипертензия присоединялись позже. Немаловажно, что 
чаще всего симптомы преэклампсии развивались опять же  
у женщин второй подгруппы с симптомокомплексом «СД 2-го 
типа и/или инсулинорезистентность + дислипидемия + абдо-
минальное ожирение + артериальная гипертензия». 

У 54% женщин с метаболическим синдромом клиниче-
ски диагностирована хроническая плацентарная недостаточ-
ность, в частности, у 36% был снижен плодово-плацентар-
ный кровоток, у 27% в III триместре выявлены признаки 
гипоксии плода, в 17% обнаружена задержка роста плода, 
при этом в девяти из 10 случаев к ней присоединилась пре-
эклампсия. У 11% беременных с метаболическими наруше-
ниями гестация осложнилась преждевременной отслойкой 

* Индекс Каро — отношение концентрации глюкозы в крови (выраженной в моль/л) 

к уровню инсулина (в мкЕд/мл).

Самый «опасный» жир
Метаболический синдром «начинается» с ожирения, но 
вот что удивительно: важен не столько избыток жировой 
ткани как таковой, сколько её тип. Установлено, что риск 
СД 2-го типа и сердечно-сосудистых заболеваний гораздо 
выше при андроидном ожирении (жир сосредоточен пре-
имущественно в области верхней половины туловища, на 
животе и интраабдоминально): данную закономерность 
выявили ещё в середине прошло столетия, а к настоящему 
времени получили этому научное объяснение.

Оказывается, что в равном объёме брюшного и под-
кожного жира содержится разное количество адипоцитов: 
в висцеральной жировой ткани их существенно больше,  
и, следовательно, они активнее продуцируют биологиче-
ски активные вещества, которые нарушают чувствитель-
ность к инсулину с последующим запуском метаболиче-
ских нарушений.

[ Инсулинорезистентность — верный 
спутник ожирения: именно с её помо-
щью, как выяснилось, работают пато-
генетические механизмы метаболиче-
ского синдрома. ]
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нормально расположенной плаценты,  
а у 18% — кровотечениями в последо-
вом и раннем послеродовом периодах.

Без сомнения, метаболический синд-
ром у беременной — это большой риск, 
причём речь идёт как о тромботических, 
так и об акушерских осложнениях20. И об 
этом непременно следует помнить, как, 
впрочем, и о том, что особенно неблаго-
приятный сценарий развития событий 
для беременной и её ребёнка обеспечива-
ет симптомокомплекс «СД 2-го типа и/
или инсулинорезистентность в сочетании  
с дислипидемией, абдоминальным ожи-
рением и артериальной гипертензией».

Умение убеждать
Не менее любопытны выводы зарубеж-
ных коллег о влиянии ожирения и мета-
болического синдрома у беременной на 
здоровье будущего ребёнка. Для клини-
циста эти данные могут сослужить доб-
рую службу: оперируя ими, он сможет 
убедительно объяснить своей пациентке, 

для чего ей стоит побороться с лишней 
массой тела.

Одна из широко обсуждаемых про-
блем — макросомия плода и избыточная 
масса тела на протяжении жизни, если 
его мать, будучи беременной, сама 
имела «лишние килограммы». У таких 
женщин в 6 раз чаще рождаются дети 
с макросомией — таковы результаты 
китайского популяционного исследова-
ния 2015 года с участием более 6 тыс.  
человек21. Более того, в возрасте 3– 
6 лет дети таких женщин имеют более 
чем 2-кратный риск избыточной массы 
тела — об этом сообщают авторы дру-
гого китайского проспективного иссле-
дования 2015 года, участницами которо-
го стали более 100 тыс. матерей22.

Кстати, довольно распространена 
точка зрения, что именно материнское 
ожирение вносит наибольший вклад  
в высокую распространённость детско-
го ожирения во всём мире и в России 
в частности: по приблизительным оцен-
кам, в нашей стране 27% детей до 2 лет, 
то есть почти каждый третий, имеют из-

быточную массу тела; из них 21% на-
ходятся на грани ожирения23. 

Однако хуже всего, что такие дети 
уже с раннего возраста, как выяснилось, 
в 3 раза более склонны к развитию мета-
болического синдрома со всеми вытекаю-
щими отсюда рисками, чем дети, чьи ма-
тери имели нормальную массу тела24–26. 
И это вселяет страх за будущее поколе-
ние: многие дети с избыточной массой 
тела/ожирением с ранних лет имеют фак- 
торы риска раннего атеросклероза, ар-
териальной гипертензии, дислипидемии, 
инсулинорезистентности, СД 2-го типа, 
сосудистых нарушений27.

Не упустить момент
Учитывая неблагоприятный прогноз 
беременности, которая развивается на 
фоне метаболического синдрома, аку-
шеру-гинекологу следует быть осо-
бенно внимательным в отношении аку-
шерских и тромботических осложнений  
у беременных с избыточной массой тела.

В идеале же принципиально важно 
успеть предпринять профилактические 
мероприятия, направленные на преду-
преждение возможных осложнений, ещё  
в прегравидарном периоде. Необходимо, 
чтобы уже к зачатию у женщины были 
максимально «сглажены» гемостазио-
логические нарушения, на фоне которых 
развиваются акушерские проблемы.

Поскольку пусковой кнопкой мета-
болического синдрома выступает избы-
точная масса тела, терапия должна быть 
направлена на её снижение. Однако сра-
зу следует оговориться: благоприятный 
эффект на акушерские и перинатальные 
исходы окажет похудение именно до бе-
ременности, но ни в коем случае не во 
время неё, иначе результат получится 
прямо противоположный ожидаемому.

А вот что касается собственно ожида-
емого эффекта, результаты исследования 
авторов настоящей статьи также интерес-
ны. Они не остановились на изучении ис-
ходов беременности у женщин с метабо-
лическим синдромом — это стало лишь 
первой частью их работы; дополнительно 
оценили, насколько похудение способно 
улучшить исходы беременности.

Итак, на втором этапе исследования 
была сформирована группа женщин, ко-
торые имели метаболический синдром 
(n=34) и планировали беременность.  
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[ Поскольку пусковой кнопкой метаболического синд-
рома выступает избыточная масса тела, терапия 
должна быть направлена на её снижение. ]
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В рамках прегравидарной подготовки им был назначен 
снижающий массу тела препарат, содержащий сибутрамин  
и микрокристаллическую целлюлозу; действие сибутрамина 
направлено на уменьшение аппетита с последующим снижени-
ем количества потребляемой пищи и на усиление термогенеза, 
способствующего повышенному расходу энергии. 

Во время лечения все участницы исследования исполь-
зовали надёжные методы контрацепции, что крайне важно, 
поскольку в соответствии с инструкцией к препарату «Редук-
син» — под таким названием зарегистрирован сибутрамин 
в комбинации с микрокристаллической целлюлозой в нашей 
стране — он противопоказан во время беременности.

Через 3–6 мес терапии вес пациенток снизился в среднем 
на 3–15 кг (в зависимости от целей лечения). Особенно по-
радовали исходы наступившей в дальнейшем беременности.

 • Частота симптомов преэклампсии снизилась в 2 раза —  
с 63 до 32%. Особенно важно, что ни у одной из жен-
щин с метаболическим синдромом, прошедших прегра-
видарную подготовку, симптомы не прогрессировали до 
тяжёлой преэклампсии, что было весьма характерно для 
«неподготовленных» к гестации беременных с метабо-
лическим синдромом (см. ранее).

 • Плацентарная недостаточность возникала в 1,5 раза реже: 
у 36 против 54% женщин с метаболическим синдромом  
в отсутствие преконцепционной подготовки (именно 
столько женщин основной группы в общей сложности 
имели признаки плацентарной недостаточности — сни-
женный плодово-плацентарный кровоток, гипоксию  
и/или синдром задержки роста плода, см. ранее).

 • Не отмечено случаев невынашивания и недонашивания; 
оценку по шкале Апгар 8 баллов получили 96% новорож-
дённых, и только 8% были в состоянии лёгкой асфиксии, 
хотя и в этих случаях не возникла необходимость курации 
в отделении интенсивной терапии. 
Несмотря на обширные негативные последствия мета-

болического синдрома при беременности, предотвратить не-
благополучный исход можно, главное — успеть сделать это 
вовремя.

Неотвратимо ползут вверх цифры, отражающие количество 
россиян с избыточной массой тела28 и ожирением, — это 
мужчины и женщины, пожилые и молодые, беременные.  
В отношении последних гинекологу следует проявлять осо-
бую бдительность: риск акушерских и тромботических, а также  
перинатальных осложнений у них чрезвычайно высок, как, 
впрочем, и опасность рождения детей со склонностью к пол-
ноте и метаболическому синдрому уже с ранних лет жизни. 
И если женщина, перешагнувшая далеко за порог идеальной 
массы тела, оказалась у гинеколога ещё до беременности, 
врачу крайне важно позаботиться о том, чтобы она была 
непременно проконсультирована эндокринологом. Лишние 
килограммы до беременности должны быть сброшены, а ме-
таболический синдром — вылечен. 

Библиографию см. на с. 162–167.



  

Для библиографических ссылок
• Князев С.А., Рыжова Т.Е. Визуальные методы оценки дилатации 

шейки матки в родах // StatusPraesens. — М.: Изд-во журнала 
StatusPraesens. — 2015. — №4 (27). — С. 141–145.



StatusPraesens / 141

этюд в багряных тонах
Визуальные методы оценки дилатации шейки матки в родах

Влагалищное исследование — самая частая процедура, которой подвер-
гают почти каждую женщину в течение родов. То, что к этому исследо-
ванию вообще-то существуют строгие показания, которые должны быть 
отмечены в документации, давно уже никого не смущает. «...Я хочу вас 
посмотреть», — говорит врач безапелляционным тоном, и 99 рожениц 
из 100 подчиняются его требованию. Количество проведённых исследова-
ний у одной роженицы может быть таким, что контейнер с использован-
ными перчатками переполняется ещё до конца родов. 

Доверие пациентки к врачу, безусловно, хорошо. Однако ещё  
в учебниках XIX века, предназначенных для крестьянских повиваль-
ных бабок, было весьма точно подмечено: «Ввести палец в рукав матки 
не мудрено, двигать им там во все стороны также не диковинка; но не 
так-то легко выполнить это скоро и с толком»1. Какое открытие совре-
менный акушер надеется совершить, повторяя с завидным упорством 
данную процедуру каждые 20–30 мин? Осмысленно ли так поступать? 
Или это — ненужное вмешательство, симптом врачебного психоло-
гического рукоблудия, подмеченный ещё немецким акушером Генри-
хом Фритчем (Heinrich Fritsch) и описанный им в далёком 1885 году2,  
когда врач или повивальная бабка буквально каждые четверть часа 
исследуют влагалище женщины, чтобы с утешением произнести един-
ственную фразу: «Он ещё продвинулся»?

Насколько опасны эти манипуляции с влагалищем рожающей жен-
щины, есть ли в них какой-либо практический смысл и существует ли 
грамотная альтернатива определения прогресса родовой деятельности 
при чьём-то настойчивом желании вести постоянный контроль за хо-
дом процесса?

Авторы: Сергей Александрович Князев, канд. 
мед. наук; Татьяна Евгеньевна Рыжова, 
StatusPraesens (Москва)

В сегодняшнем акушерстве влага-
лищное исследование — рутина, 
регламентированная рядом норма-

тивных документов. Безусловно, бес-
смысленным его назвать нельзя — оно 
позволяет определить предлежащую 

часть, наличие или отсутствие плод-
ного пузыря, состояние шейки матки  
и получить прочие данные, влияющие на 
врачебную тактику.

В принципе с развитием техниче-
ского прогресса часть этой информации 
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шейки матки в родах // StatusPraesens. — М.: Изд-во журнала 
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[ При нормальном состоянии роженицы и плода до-
статочно косвенных подтверждений о правильном 
ходе процесса, оценить который может акушерка, 
что делает возможным врачебное невмешательство 
в физиологический процесс. ]
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можно получить, к примеру, с помощью УЗИ, хотя целесо-
образность такой замены спорна прежде всего по экономи-
ческим соображениям и вопросам профессиональной квалифи-
кации — врач, привыкший действовать только с помощью 
инструментальных методов, становится беспомощным при их 
отсутствии.

Перечень акушерских ситуаций, при которых необхо-
димо влагалищное исследование, относительно стабилен  
и понятен, но как часто такую манипуляцию надо делать, ког-

да ничего нового не происходит, особенно если речь идёт о 
процессе родов? Этот вопрос регулярно поднимают в научной 
литературе, при этом часть исследований проводят в строгом 
соответствии с требованиями доказательной медицины.

Так, Кокрейновский обзор об информативности этой про-
цедуры в родах, опубликованный в 2013 году3, констатировал 
отсутствие данных с высоким уровнем доказательности, кото-
рые могли бы отнести влагалищное исследование к методикам, 
позволяющим улучшить исход родов и избежать перинаталь-
ной смертности. Однако и веских доводов для запрета этой 
процедуры тоже нет.

Меркнущие  
«золотые стандарты»

Не стоит забывать и о том, что влагалищное исследование не 
так уж безобидно. Конечно, в наше время оно не сопряжено 
с такой опасностью, как во времена Игнаца Земмельвайса 
(Ignaz Semmelweis) и Густава Михаэлиса (Gustav Michaelis), 
которые пали жертвами агрессивной отсталости коллег, не 
признававших никакой обработки рук перед обследованием 
женщины. Однако обсеменения родовых путей крайне не-
уместной там госпитальной микрофлорой при осмотре из-
бежать всё равно невозможно, и гораздо разумнее было бы 
минимизировать опасность вероятных осложнений. К тому 
же при влагалищном исследовании нарушается природный им-
мунологический барьер — пробка из шеечной слизи; дополни-
тельно существует опасность повреждения плодного пузыря. 
Так что потенциальный элемент риска всё же присутствует.

По всем медицинским канонам, польза от полученной при 
исследовании информации должна многократно превышать 
связанные с ним риски. Однако насколько точна эта информа-
ция? По данным «Руководства по эффективной помощи при 
беременности и рождении ребёнка» (один из самых востре-
бованных учебников Oxford University Press)4, влагалищное 
исследование в родах следует относить к процедурам с невы-
соким уровнем информативности.

И это утверждение не приходится считать голословным, 
так как проводимые с помощью фантомов шейки матки ис-
пытания «врачебного мастерства» демонстрируют неутеши-
тельные результаты: диагностическая точность влагалищно-
го исследования составляет примерно 48–56%, причём при 
увеличении дилатации шейки матки эта точность будет ещё 
меньше5,6. 

Проведённая в 2004 году на более современных фантомах 
шейки матки оценка практических умений врачей7 выявила 
ещё менее утешительные данные — с точностью до 1 см рас-
ширение шейки матки врачам удалось определить всего в 19% 
всех влагалищных исследований! Такую же невысокую точ-
ность имеет попытка определить расположение предлежащей 
части — при сравнении данных влагалищного исследования 
и трансабдоминального УЗИ частота совпадений составила 
всего 31,5%8.

Снизить влияние невысокой точности отдельного влага-
лищного исследования можно только увеличением интервала 
между процедурами, за который разница в данных станет оче-
видной, во много раз превышающей пресловутую точность  
в 1 см. Вывод напрашивается сам собой: частые влагалищные 
исследования как минимум бессмысленная, неинформативная 
процедура.

Видим, слышим, осязаем
А имеются ли вообще альтернативные способы, не требую-
щие сложной аппаратуры, при помощи которых возможно 
оценить динамику родов? Конечно, они существовали и су-
ществуют — это, как ни странно, визуальные признаки рас-
крытия шейки матки.

Трудный путь прогресса
Игнац Земмельвайс (1818–1865) — венгерский профес-
сор, первый в мире определивший связь между грязными 
руками акушера и возникновением родильной горячки; 
был затравлен коллегами и помещён в психиатрическую 
клинику.

Густав Михаэлис (1798–1848), немецкий акушер-гине-
колог, будучи директором гинекологической и акушер-
ской клиники в г. Киле (Германия), внедрил методику  
И. Земмельвайса по обработке рук медицинского пер-
сонала. Несмотря на снизившуюся частоту случаев ро-
дильной горячки, коллеги и подчинённые категорически 
отказались продолжать выполнять эти рекомендации.  
В результате родильная горячка начала с прежней ча-
стотой собирать свою смертельную дань. После гибе-
ли от родильной горячки своей кузины по вине коллег 
 Г. Михаэлис впал в депрессию и покончил с собой.

[ Кокрейновский обзор, опубликованный 
в 2013 году, констатировал отсутствие 
данных с высоким уровнем доказатель-
ности, которые могли бы отнести вла-
галищное исследование к методикам, 
позволяющим улучшить исход родов  
и избежать перинатальной смертности. ]
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По информативности и точности 
они, конечно, не могут соперничать ни 
с грамотно выполненым влагалищным 
исследованием, ни тем более с инстру-
ментальными методами. Однако такая 
точность и не нужна — при нормальном 
состоянии роженицы и плода достаточно 
косвенных подтверждений о правильном 
ходе процесса, оценить который может 
акушерка (или даже нетипичная для 
российского родовспоможения доула), 
что делает возможным врачебное невме-
шательство в физиологический процесс.

Американские исследователи Сю-
зан Маккей (Susan McKay) и Джойс 
Робертс (Joyce Roberts) предположили, 
что в качестве оценки процесса родов 
можно использовать материнские по-
веденческие реакции9–11, характерные 
для разных степеней раскрытия12. Так, 
в латентной фазе родов женщина обыч-
но разговаривает нормально или же  
с небольшим усилием. У неё нет сильной 
потребности отдыхать между схватками,  
и скорее всего она продолжит или начнёт 
разговор после каждой из них. На рас-
крытии 4–7 см женщине обычно нужен 
отдых между схватками, она прекращает 
разговоры, больше дышит, издаёт боль-
ше звуков. При раскрытии 7–9 см женщина 
чаще всего начинает «рычать», повторять 
один и тот же звук или «мантру». По 
мере приближения к полному раскрытию 
маточного зева женщину могут одолевать 
необоснованные страхи, она чаще просит 
об обезболивании или немедленном опе-
ративном родоразрешении. При полном 
раскрытии женщина может притихнуть  
и «уйти в себя». У потуг свой набор зву-
ков — низкие и открытые.

Наиболее красочно поведенческие 
реакции описаны в учебниках по аку-
шерству XIX века, когда отсутство-
вала анестезия в родах. С широким 
внедрением обезболивания родов по-
веденческие реакции изменились, и вы-
строить доказательную систему скорее 
всего невозможно.

Физиологический 
«термометр»

Из методов визуальной оценки течения 
I периода родов, таких как высота сто-
яния контракционного кольца, следует 
выделить один качественно отличаю-
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Доула: нам такое нужно?
Доула (греч. doula — служанка, рабыня) — женщина, помогающая при ро-
дах. Она не имеет права использовать медикаментозные методы, однако ока-
зывает роженице психологическую и эмоциональную поддержку, может вы-
полнять лёгкий массаж с целью ослабления болевых ощущений, проводить  
с женщиной дыхательную гимнастику, а также рефлексотерапию. Кроме того, 
доула может быть законным представителем роженицы, хотя принимать реше-
ния роженица всё же должна сама.

За рубежом с профессиональными доулами клиники подписывают согла-
шения о сотрудничестве, как, например, делает больница Денбери (Danbury 
Hospital) в Нью-Йорке. Доулы здесь проходят сертификационные циклы и ста-
новятся официальными сотрудницами.
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щийся от остальных тем, что даёт возможность наблюдать 
за динамикой родовой деятельности с относительно высокой 
точностью. Речь идёт о феномене, который получил название 
багровая линия. В иностранной литературе для его обозначе-
ния используют аналогичный термин «purple line».

Багровая линия представляет собой изменение цвета кожи 
межъягодичной складки. Участок покраснения берёт своё на-
чало в области ануса и постепенно распространяется в виде 
узкой полоски вверх по мере прогрессии раскрытия шейки 
матки, благодаря чему и было приведено сравнение с термоме-
тром. Как только линия физиологического «термометра» дости-
гает верхней точки межъягодичной складки, можно говорить  
о полном открытии маточного зева11.

Механизм формирования этого индикатора динамики ро-
довой деятельности, чрезвычайно предположительный, таков: 
появлению багровой линии способствует выраженное давле-
ние предлежащей части плода на окружающие ткани. Это дав-
ление вызывает перегрузку вен крестцовой области, а с учётом 
того, что кожный покров над крестцом достаточно тонкий,  

к тому же здесь отсутствует подкожно-жировая клетчатка, 
эта венозная перегрузка находит своё отображение в появлении 
багровой линии.

Первое научное упоминание об этом явлении относится 
к 1990 году, когда в одной из статей журнала The Lancet 
были опубликованы результаты исследования 48 женщин со 
спонтанной родовой деятельностью, проведённого Домини-
ком Бирном (Dominic Byrne) и Кейтом Эдмондсом (Keith 
Edmonds)13. Багровая линия была отмечена у 89% роже-
ниц и абсолютно отсутствовала у 10% пациенток14, однако 
главное наблюдение — это чёткая корреляция между длиной 
линии, дилатацией шейки матки и стадией опущения головки 
плода14. Позднее этот метод оценки родовой деятельности 
был применён Л. Хоббс (L. Hobbs) в 1998 году, о чём была 
написана статья как об альтернативной методике оценки раз-
вития родовой деятельности13.

Интересный сравнительный анализ данных влагалищного 
исследования и багровой линии провели в иранской клинике 
«Омолбанин» (Omolbanin) в прошлом году. Во избежание 

[ Из методов визуальной оценки течения I периода родов следует выделить один 
качественно отличающийся от остальных тем, что даёт возможность наблюдать 
за динамикой родовой деятельности с относительно высокой точностью. Речь 
идёт о феномене, который получил название багровая линия. ]

Направление 
багровой линии

Крестцово-копчиковое сочленение

Верхний край межъягодичной борозды
М

еж
ъя

го
ди

чн
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бо

ро
зд

а

10 см

7 см

4 см

1 см

Анус

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ «ТЕРМОМЕТР» 
ДИНАМИКИ РОДОВ

Первые признаки багровой линии выглядят как яркие точки вокруг ануса. По мере 
дилатации шейки матки цвет кожи межъягодичной складки меняется по направлению от 
ануса к её верхнему краю, что в сантиметрах соответствует степени раскрытия шейки матки.
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необъективного суждения влагалищное 
исследование и измерение багровой ли-
нии выполняли с участием двух врачей, 
не знающих о результатах, полученных 
друг другом, что позволило научной 
работе быть более объективной — как 
минимум «перекрёстной слепой». Изме-
рения проводили каждый час совместно  
с влагалищным исследованием.

Результаты оказались следующи-
ми. Багровая линия была визуализирова-
на у 75,3% женщин во время активной 
фазы родов13. С увеличением дилатации 
шейки матки число участниц исследо-
вания, у которых проступила багровая  
линия, росло. Если при раскрытии шейки 
матки на 3 см линию наблюдали у 66,4%  
рожениц, то на 10 см — у 84% . Авторы 
пришли к выводу, что появление багро-
вой линии в большинстве случаев позво-
ляет рекомендовать этот неинвазивный 
метод как способ оценки родовой дея-
тельности.

Популярность метода 
растёт

Результаты исследования, проведённо-
го в одной из клиник Шотландии, очень 
близки с данными, полученными иран-
скими специалистами. В группу вошли 
144 женщины, среди которых были пер-
вородящие и повторнородящие. Кри-
териями отбора послужили следующие 
показатели: возраст — 16 лет и старше, 
одноплодная беременность, её физио-
логическое течение, а также развитие 
родовой деятельности в срок доношен-
ной беременности. У 122 женщин родо- 
вая деятельность развилась спонтанно,  
а у 32 была индуцирована.

Багровая линия была зафиксирова-
на на разных этапах раскрытия шейки 
матки у 109 рожениц (76%). Так же 
как и в исследовании иранских коллег, 
отмечена корреляция между длиной баг-
ровой линии, раскрытием шейки матки 
и положением головки плода. Для по-
лучения более точных результатов был 
проведён сравнительный анализ массы 
тела новорождённых и длительности 
родов у женщин с появлением багровой 
линии и без неё, однако различий между 
группами выявить не удалось15.

Это исследование подтверждает вы- 
воды упомянутых ранее Д. Бирна и К. Эд- 

мондса11, что багровая линия присутству-
ет у большинства женщин в период родо-
вой деятельности. Тем не менее так и не 
ясно, почему же эта линия не проступи-
ла у 24% женщин, что и было отмечено  
в двух больших исследованиях.

Безусловно, врач переживает за исход 
родов, но его нетерпение в желании 
собственноручно убедиться в правиль-
ном ходе процесса, кстати сказать, 
обратно пропорциональное опыту, не 
всегда нравится пациенткам. Профес-
сор кафедры акушерства и гинеколо-
гии Оттавского университета Беверли 
Чалмерс (Beverley Chalmers) опубли-

ковала данные независимых опросов, 
проводившихся среди рожавших жен-
щин, — у 50% матерей-респондентов 
болезненные влагалищные исследования 
отмечены как негативные воспомина-
ния о прошедших родах16. Полностью 
отказаться от осмотров per vaginum  
в обозримом будущем, естественно, не 
представляется возможным, надо хотя 
бы стремиться к их минимально воз-

можному числу, поскольку эта процеду-
ра не только имеет инфекционный риск, 
но и психологически расценивается жен-
щиной как вторжение в её приватность. 
Эрудиция врача заключается не только 
в заучивании правил и протоколов дей-
ствующих отраслевых стандартов, но  
и в знании и умении использовать аль-
тернативные методы, один из кото- 
рых — багровая линия.

Конечно, существует ряд вопро-
сов, ответа на которые пока нет: по-
чему у четверти женщин этот признак 
отсутствует, есть ли различия между 
расовыми и этническими группами 
и некоторые другие. Даже механизм 
появления самой линии пока точно не 
выяснен. Тем не менее уже одно то, 

что в двух третях всех родов у нас есть 
наглядный индикатор, позволяющий  
в ряде случаев ориентироваться в ди-
намике родов без влагалищного иссле-
дования, делает багровую линию за-
служивающей внимания прогрессивных 
врачей и акушерок. 

Библиографию см. на с. 162–167.

От жужжания до мантры
Конечно, не все женщины кричат во время родов. Некоторые даже способны 
порассуждать на разные отвлечёные темы — от инструментов, лежащих на 
столе врача, до фирм, выпускающих косметику, — не отрываясь от процес-
са. Иные издают поскуливающие звуки или «жужжат». На многих форумах, 
которые активно посещают беременные, указано, что крик во время родов 
создаёт немедленную гипоксию ребёнку. На деле, разумеется, взаимос-
вязь не такая прямая: просто сократившаяся диафрагма нагнетает давление  
в брюшной полости и обеспечивает качественные потуги, а при крике воздух 
из грудной клетки выходит, как из спущенного воздушного шара, и диафраг-
ма расслабляется. Именно поэтому так называемые «школы молодой мамы» 
стараются научить своих клиенток правильному дыханию и даже иногда ре-
комендуют мантры — произнесение длительных фраз, не имеющих смысло-
вой нагрузки, на едином дыхании.

[ Одно то, что в двух третях всех родов есть нагляд-
ный индикатор, позволяющий ориентироваться в ди-
намике родов без влагалищного исследования, делает 
багровую линию как минимум заслуживающей внима-
ния прогрессивных врачей и акушерок. ]
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успеть до точки невозврата
Клинический разбор парных случаев: материнской смерти (острый 
жировой гепатоз печени беременных) и near miss (HELLP-синдром)

Одним из методов, позволяющих современным клиницистам шаг за 
шагом отвоёвывать жизни матерей в критических акушерских ситуа-
циях, можно считать своевременный аудит и чёткий разбор клиниче-
ских случаев. Особенно если речь идёт о парных клинических случаях,  
когда при схожих обстоятельствах исходы оказались неодинако-
выми — материнская смерть или near miss. Единственная и основная 
цель таких обсуждений состоит не столько в поисках виновных, сколь-
ко в обобщении и систематизации знаний, выработке разумных реше-
ний, создании условий для того, чтобы врач, столкнувшийся с подобной 
ситуацией, оказался готов к ней.

Существует мнение, что редко воз-
никающие клинические ситуации 
попросту не успевают сформировать 

у врача навык быстрого реагирования 
на них. К такой категории «нечастых» 
можно отнести острый жировой гепатоз 
печени. Однако мера ответственности 
остаётся высокой в любом случае вне 
зависимости от личного опыта. В пред-
лагаемом ниже разборе фигурируют 
две реальные истории. В одной из них 
пациентка была окружена множеством 
смежных специалистов, так и не сумев-
ших вовремя распознать критическую 
ситуацию. В другой — смещение кли-
нических акцентов оказалось компен-
сировано грамотной маршрутизацией. 
Предлагаем разобраться.

Досье 1. It’s the final 
countdown

Первобеременная 23 лет (беременность 
желанная, наступила спонтанно) на учёт 
в женскую консультацию встала в 6 нед 
беременности. В I триместре развил-
ся ранний токсикоз с рвотой до 3 раз  
в сутки. По данным инструментальных 
и лабораторных исследований, прове-
дённых по стандарту «Физиологическая 

беременность», до 30 нед отклонений  
от нормы не было. Из лекарственных 
препаратов беременная получала ми-
нерально-витаминный комплекс «Ком-
пливит "Мама"» и фолиевую кислоту.

Маршрутизация с элементами 
высшего пилотажа 

16 дней до исхода. В 32 нед беременно-
сти женщину стали беспокоить горечь 
во рту, тошнота, изжога, и она обрати-
лась в родовспомогательное учреждение  
II уровня. При осмотре акушерских забо-
леваний не было выявлено. Для консуль-
тации был приглашён гастроэнтеролог, 
который направил беременную в больницу 
скорой медицинской помощи (БСМП) 
с подозрением на острый гастрит.  
В БСМП женщину осмотрели хирург, 
инфекционист и невролог, не выявившие 
нарушений по своему профилю и снова 
направившие пациентку в отделение па-
тологии беременности. Дежурный врач 
повторно осмотрел женщину, зафик-
сировав, что ранее озвученные жалобы 
сохраняются; при обследовании в биохи-
мическом анализе крови изменений нет,  
в клиническом анализе крови незна-
чительный лейкоцитоз 9,8×109/л без 
сдвига лейкоцитарной формулы. Па-
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циентке был выставлен диагноз: «Беременность 32–33 нед. 
Подозрение на язвенную болезнь желудка. Распространённый 
остеохондроз с преимущественным поражением шейного и по-
яснично-крестцового отделов позвоночника. Плечелопаточный 
периартрит справа». Это стало основанием для очередного на-
правления пациентки в БСМП, откуда после осмотра хирурга 
с заключением об отсутствии острых желудочно-кишечных 
заболеваний женщина была отправлена снова в отделение па-
тологии беременных. Неудивительно, что после такой сложной 
маршрутизации, с тремя разворотами на 180°, женщина поеха-
ла не в стационар, а домой.

13 дней до исхода. Через сутки с прежними жалобами 
пациентка обратилась в поликлинику, где была осмотрена 
гастроэнтерологом, который поставил диагноз «обострение 
хронического гастрита» и назначил терапию «Гасталом»  
в амбулаторном режиме и диету.

9 дней до исхода. Через 2 дня у беременной усилилась 
изжога, стали возникать тошнота и периодическая тянущая 
боль внизу живота, появились отёки голеней, в связи с чем 
она обратилась в отделение патологии беременных учреж-
дения II уровня. Состояние при поступлении было расце-
нено как удовлетворительное. При осмотре кожный покров  
и видимые слизистые оболочки бледные; обращали на себя 
внимание иктеричные склеры; на коже сухие расчёсы, при-
знаки дерматита в области лба, верхнего плечевого пояса. 
Размеры матки соответствуют сроку беременности, она лег-
ко возбудима. Положение плода продольное, предлежит го-
ловка. Сердцебиение плода ясное, ритмичное, до 144 ударов  
в минуту. Шевеления плода ощущает хорошо. При влагалищ-
ном исследовании шейка матки длиной до 2,5 см, плотная, 
отклонена кзади, наружный зев закрыт. Головка плода над  
I плоскостью. Экзостозов нет. Мыс не достижим. Женщи-
на была госпитализирована с диагнозом: «Беременность 32– 
33 нед. Отёки, вызванные беременностью. Хронический 
гастрит в стадии обострения. Лекарственная аллергия. 

Распространённый остеохондроз с преимущественным по-
ражением шейного и пояснично-крестцового отделов по-
звоночника. Плечелопаточный периартрит справа». План 
дальнейшего ведения — полное клинико-лабораторное об-
следование, консультации смежных специалистов и соблюде-
ние рекомендаций гастроэнтеролога. 

Пациентке назначено лечение:
 • раствор сернокислой магнезии 25% 10 мл на 100 мл фи-
зиологического раствора 1 раз в сутки; 

 • дротаверин 40 мг внутримышечно 2 раза в сутки; 
 • «Новопассит» по 1 таблетке 3 раза в день;
 • «Гастал» по 1 таблетке через час после каждого приёма 
пищи и перед сном.

Тайное становится явным

8 дней до исхода. В 06.30 следующего дня беременная по-
жаловалась на тошноту, трёхкратную рвоту в течение ночи, 
усиление изжоги и тянущую боль внизу живота. При ос-
мотре склеры субиктеричны, кожный покров бледный, сле-
ды дерматита и расчёсы, отёки голеней. Живот увеличен 
за счёт беременной матки, болезнен в области эпигастрия.  
В общем анализе мочи белок отсутствует. Артериальное 
давление и пульс в норме. В биохимическом анализе крови: 
общий билирубин 102 мкмоль/л, увеличена прямая фракция 
63 мкмоль/л, показатели печёночных ферментов в норме. 
Пациентка консультирована инфекционистом, который не 
выявил данных в пользу инфекционного гепатита. К ранее 
установленному диагнозу добавлен «гепатоз беременных».

Через 8 ч повторно выполнены анализы: общий би-
лирубин 102,9 мкмоль/л, уровни печёночных ферментов  
в пределах нормы, фибриноген 1,5 г/л, РФМК 8,2 мг/ 
100 мл. При акушерской допплерометрии констатирован 
острый дистресс плода, который послужил показанием к экс-
тренному родоразрешению абдоминальным путём.

Были выполнены лапаротомия и кесарево сечение в ниж-
нем маточном сегменте. При вскрытии плодного пузыря об-
наружены мекониальные воды. Плод массой 2150 г извлечён 
за головку. Оценка по шкале Сильвермана 3 балла. Общая 
кровопотеря составила 500 мл. После операции пациентка 
переведена в реанимационное отделение.

[ Возникшее у пациентки профузное 
кровотечение и ДВС-синдром служат 
закономерными и патогенетически об-
условленными проявлениями острого 
жирового гепатоза печени. ]

Комментарий рецензента. Почти на протяжении недели паци-
ентка была практически вне наблюдения. А это тот золотой пе-
риод, когда женщину скорее всего ещё можно было спасти. Бе-
ременная была в поле зрения специалистов самых разных 
клинических профилей, её консультировали, но так и не смог-
ли распознать начало заболевания: повышение уровня лейко-
цитов стало манифестацией преджелтушной формы болезни. 
Более того, клинические проявления не исчезали, наоборот на-
растали, что вполне закономерно. Однако время, к сожалению, 
было упущено.

Комментарий рецензента. Необходимо отметить, что в данном 
случае ребёнка удалось спасти. В учреждении II уровня были 
выполнены те мероприятия, которые позволили относительно 
благоприятно для плода завершить исход этой гестации. Воз-
никшее профузное кровотечение и ДВС-синдром служат зако-
номерными и патогенетически обусловленными проявлениями 
острого жирового гепатоза печени. Причём ДВС-синдром, раз-
вивающийся в подобных условиях, несколько отличается от 
того, который возникает при массивном акушерском кровоте-
чении, когда потерян объём циркулирующей крови и уже нече-
му и нечем сворачиваться. В данной ситуации запускаются иные 
механизмы, которые вызывают повреждение эндотелия и раз-
рушение компонентов гемостаза, определяющих баланс между 
свёртывающей и противосвёртывающей системой непосред-
ственно на уровне печени.
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7 дней до исхода. В конце первых 
суток после родоразрешения отме-
чали желтушность кожного покрова. 
По лабораторным данным клиниче-
ский анализ крови: гемоглобин 80 г/л, 
эритроциты 3,0×1012/л, лейкоциты 
13,6×109/л, тромбоциты 140×109/л, 
СОЭ 7 мм/ч, гематокрит 26%. Биохи-
мия: общий билирубин 110,7 ммоль/л, 
прямой 86,1 мкмоль/л, непрямой  
24,6 мкмоль/л. Общий белок 52,7 г/л, 
АЛТ 79,6 Ед/л, АСТ 35,2 Ед/л,  
мочевина 13,2 мМ/л, креатинин  
212,3 мкм/л. Коагулограмма: фибрино-
ген 1,5 г/л, РФМК 9 мг/100 м. 

Объём лечебных и диагностических 
мероприятий, выполненных по линии 
санавиации, согласован со специали-
стами учреждения III уровня.

6 дней до исхода. На фоне посинд-
ромной интенсивной терапии состоя-
ние стабильно тяжёлое, обусловленное 
острой печёночной недостаточностью, 
водно-электролитными метаболически-
ми нарушениями. При осмотре матка 
плотная, выделения из влагалища тём-
ные, кровянистые, скудные. Диурез 
адекватный. 

Родильница была консультирова-
на смежными специалистами — ге-
патологом, гастроэнтерологом и кар-
диологом. По данным УЗИ органов 
брюшной полости, печень средних раз-
меров, правая доля 150 мм, левая доля  

100 мм. Структура однородная, зерни-
стая, с признаками гепатоза. Внутри-
печёночные сосуды умеренно расши- 
рены.

Для дальнейшего лечения пациент-
ку решено перевести в родовспомога-
тельное учреждение III уровня с диагно-
зом: «Роды первые преждевременные  
в сроке 33 нед беременности. Поздний 
гестоз средней степени тяжести. Гепа-
тоз беременных. Почечно-печёночная 
недостаточность. Хроническая ФПН  
в стадии декомпенсации, острый ди-
стресс плода. Лапаротомия, кесарево 
сечение. Хронический гастрит».

Point of no return

Согласно медицинской документации, 
при поступлении в реанимационное от-
деление учреждения родовспоможения 
III уровня у пациентки определили ста-
бильно тяжёлое состояние, сниженный 
диурез 20 мл/час. По данным анали-
зов: гемоглобин 96 г/л, эритроциты 
3,2×109/л, тромбоциты 111,0×109/л, 
креатинин 176,7 ммоль/л, мочеви-
на 21,3 ммоль/л, общий билирубин  
118,4 мкмоль/л, прямой 86,2 мкмоль/л. 
Уровень АЛТ составлял 184,1 Ед/л, 
АСТ — 157,9 Ед/л.

Комментарий рецензента. Хотелось бы обратить внимание на формулировку ди-
агноза клиницистом на момент перевода пациентки из учреждения II уровня в ста-
ционар III уровня. На первом месте стоит: «Роды первые преждевременные в сроке 
33 нед беременности». Основным заболеванием, которое обеспечило летальный 
исход, оказалась не беременность и не роды в сроке 33 нед, а именно острый жи-
ровой гепатоз, развившийся при первой беременности в сроке 33 нед. Дальше сле-
дует указать осложнение — почечно-печёночная недостаточность. К сожалению, 
в диагнозе этой пациентки не фигурирует экстренное оперативное родоразреше-
ние с обязательным указанием даты и времени. Это необходимо для того, чтобы 
проследить и оценить адекватность лечебных мероприятий. 
Правильный полный диагноз должен выглядеть таким образом: 
Основное заболевание. Острый жировой гепатоз при первой беременности в сроке 
33 нед.
Осложнения основного заболевания. Почечно-печёночная недостаточность.
Операция. Экстренное кесарево сечение в нижнем маточном сегменте (дата, время).
Патология плода. Острый дистреcс плода, ассоциированный с ФПН в стадии де-
компенсации.



150 / StatusPraesens

{Casuistica}

Диагноз при поступлении: «Роды 
преждевременные оперативные в сро-
ке 33 нед по поводу острого жирового 
гепатоза беременных. Почечно-печё-
ночная недостаточность. Хронический 
гастродуоденит. Анемия лёгкой степе-
ни. Распространённый остеохондроз  
с преимущественным поражением шей-
ного и пояснично-крестцового отделов 
позвоночника. Плечелопаточный пери-
артрит справа». Лечебные мероприятия: 
посиндромная терапия, направленная на 
стабилизацию показателей, коррекцию 
нарушений водно-электролитного ба-
ланса, свёртывающей си стемы крови.

Спустя 10 ч после перевода отмечено 
ухудшение состояния, нарушение гемоди-
намики — гипотония 80/40 мм рт.ст.,  
тахикардия 140 ударов в минуту,  
лейкоцитоз до 16×109/л, снижение уров-
ня гемоглобина до 76 г/л; по данным 
УЗИ — свободная жидкость в брюшной  
полости. Матка с нечёткими контура-
ми, мягкая, неоднородной консистен-
ции. Принято решение об экстренной 
релапаротомии, экстирпации матки  
и дренировании брюшной полости.  
В ходе операции в брюшной полости об-
наружено 1500 мл жидкой крови, ткани 
отёчны. 

Операция проведена с техническими 
трудностями, обусловленными развив-
шимся ДВС-синдромом. Общая кро-
вопотеря составила 2500 мл. Диурез 
снижен до 10 мл/ч.

2 дня до исхода. Продолжена по-
синдромная интенсивная терапия. Не-
смотря на лечение, состояние пациентки 
прогрессивно ухудшилось; появились 
клинические признаки полиорганной 
недостаточ ности.

1 день до исхода. Отрицательная ди-
намика: прогрессирование полиорганной 
недостаточности. Кома I. 

Exitus. Несмотря на проводимую 
терапию, у больной зарегистрирована 
остановка сердечной деятельности; реа-
нимационные мероприятия оказались 
безуспешными. 

Заключительный клинический диагноз:
Основное заболевание. Гепатоз. Вну-

триутробная гипоксия плода. Кесарево 
сечение.

Осложнение. Септический метро-
эндометрит. ДВС-синдром. Внутри-
брюшное кровотечение. Постгеморра-
гическая анемия тяжёлой степени.

Экстирпация матки без придатков.  
Дренирование брюшной полости. СПОН  
(почечно-печёночная, дыхательная не-
достаточность). ИВЛ-ассоции-рованная 
пневмония. Отёк лёгких.

Сопутствующие заболевания. Рас-
пространённый остеохондроз с пре-
имущественным поражением шейного 
и пояснично-крестцового отделов по-
звоночника. Плечелопаточный пери-
артрит справа.

На вскрытии и при гистологиче-
ском исследовании был обнаружен 
острый жировой гепатоз беременных 
с исходом значительной части гепа-
тоцитов в некроз и развитием острой 
печёночно-почечной недостаточности, 
ДВС-синдрома и гнойных осложне-
ний: острого гнойного эндомиометри-
та, двусторонней дольково-сливной 
пневмонии задних базальных сегментов 
правого и нижней доли левого лёгко-
го. Нарастание гипоксии и нарушение 
метаболизма обеспечили полиорганную 
недостаточность, диффузно-очаговое 
аноксическое поражение головно-
го мозга, отёк лёгких, отёк головного 
мозга с вклинением миндалин мозжеч-
ка в большое затылочное отверстие, 
что и стало непосредственной причиной 
смерти женщины.

Комментарий рецензента. Выставленный в учреждении III уровня диагноз уже имеет 
рубрики, но тем не менее нуждается в коррекции. Вариант, который должен быть на 
самом деле, следующий. 
Основное заболевание. Острый жировой гепатоз при первой беременности, родораз-
решённой экстренным кесаревым сечением в сроке 33 нед (дата).
Осложнения основного заболевания. СПОН (печёночная, почечная, дыхательная не-
достаточность). 
Операция. Лапаротомия. Экстренное кесарево сечение в нижнем маточном сегменте 
(дата, время).
Патология плода. Острый дистресс плода.
Реанимационные мероприятия.

[ Невысокая распространённость острого жирового ге-
патоза приводит к отсутствию опыта в его своевре-
менной диагностике и к запоздалой оценке симптомов 
в курабельной стадии преджелтушного периода. ]
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Патологоанатомический диагноз:
Основной. Острый жировой гепатоз при первой беремен-

ности в сроке 33 нед, родоразрешении кесаревым сечением.
Осложнения. Острая печёночно-почечная недостаточ-

ность (жировая и белковая дистрофия гепатоцитов с исхо-
дом в некроз значительной их части, некротический нефроз; 
печёночная желтуха). ДВС-синдром. Двусторонняя долько-
во-сливная пневмония задних базальных сегментов правого  
и нижней доли левого лёгкого. Геморрагический инфаркт 
6-го сегмента правого лёгкого. Резкие дистрофические из-
менения паренхиматозных органов. Отёк лёгких. Диффуз-
но-очаговое аноксическое поражение головного мозга. Отёк 
головного мозга с вклинением миндалин мозжечка в большое 
затылочное отверстие.

Досье 2. Погоня за ложной целью
Повторнобеременная, повторнородящая, 28 лет, состояла 

на учёте в женской консультации по поводу второй желанной 
беременности с 12 нед. Беременность бихориальной двойней. 
Предыдущая первая беременность окончилась самопроиз-
вольными родами в сроке 22 нед с последующим беспло-
дием в течение двух лет. Течение настоящей беременности:  
в 8–9 нед угроза прерывания, женщина находилась на ста-
ционарном лечении, до 15 нед получала гестагены. В сроке 
13–14 нед возникли симптомы цистита; после консультации 
уролога назначены растительные уросептики. В 19 нед в связи 
со снижением уровня тромбоцитов (142×109/л) беременная 
консультирована гематологом. Диагноз «гестационная тром-
бинемия, генетически детерминированная тромбофилия». На-
значен сулодексид.

За деревьями не увидели леса

С 21 нед беременности в лабораторных анализах пациентки от-
мечено нарастание уровня D-димера, в связи с чем гематолог 
добавил к ранее назначенной терапии эноксапарин натрия  
в дозе 0,8 мг/кг подкожно.

В 22 нед у женщины появились жалобы на тошноту, из-
жогу, в связи с чем консультант-гастроэнтеролог назначил 
приём антацидных препаратов и коррекцию диеты. 

В 27 нед в клиническом анализе крови отмечено снижение 
уровня гемоглобина (до 95 г/л) и эритроцитов (3,0×1012/л), 
что стало поводом к назначению железосодержащего препа-
рата «Сорбифер».

В 31–32 нед у беременной эпизодически возникали подъ-
ёмы АД до 140/90 мм рт.ст., отёки ног и боли в правом 
подреберье. Состояние плодов удовлетворительное. В кли-
ническом анализе крови сохраняются сниженные уровни 
эритроцитов (2,9×1012/л), тромбоцитов (150×109/л), ге-
моглобина (102 г/л), беременная продолжает принимать 
препараты, рекомендованные гематологом.

В 33 нед боль в правом подреберье усилилась, АД эпизо-
дически поднималось до 160/100 мм рт.ст., однако к врачам 
пациентка не обращалась.

В 34 нед появились кровянистые выделения из половых 
путей, в связи с чем пациентка обратилась в женскую кон-
сультацию. Лечащий врач консультации настоял на экстрен-
ной госпитализации беременной в акушерское учреждение  
I уровня. При поступлении женщина жаловалась на общую 
слабость, боль в правом подреберье и эпигастрии, изжогу, 
рвоту, выраженность которых нарастала в течение последней 
недели. При осмотре матка в нормотонусе, с чёткими конту-
рами, безболезненна при пальпации. Регулярной родовой де-
ятельности нет. Положение одного из плодов косое, а второ- 
го — поперечное; сердцебиение выслушивалось, ритмичное, 
до 140 ударов в минуту. Влагалищное исследование показало 
наличие умеренных сукровичных выделений. Шейка матки 
длиной до 2 см, центрирована. По данным биохимического 

Комментарий рецензента. Разбирая этот случай, попробуем  
ответить на вопрос, что же помешало выжить в данном случае мо-
лодой женщине, которая должна была реализовать свою репро-
дуктивную функцию. Невысокая распространённость этого забо-
левания приводит к отсутствию опыта в его своевременной 
диагностике и к запоздалой оценке клинических и лабораторных 
симптомов, которые всё-таки были в курабельной стадии пред-
желтушного периода. Ещё одна видимая причина — несоблюде-
ние маршрутизации беременной. Первоначальная госпитализация 
в учреждение родовспоможения III уровня, возможно, могла бы 
дать шанс на благоприятный исход. Совершенно справедливо за-
ключение, что при любом нарушении функции печени, наступив-
шем при беременности, врач обязан заподозрить либо опро- 
вергнуть развитие острого жирового гепатоза, чтобы избежать за-
паздывания в принятии решения о прекращении беременно- 
сти, — это единственное, что могло бы спасти пациентку.

Комментарий рецензента. Клиническая симптоматика нарас-
тала с 21-й по 33-ю неделю до момента обращения больной  
в стационар: тошнота, изжога оставались, снижался уровень 
гемо глобина и эритроцитов, наблюдали повышение АД и отё-
ки. Однако диагноз и назначения остались прежними, и для ле-
чения анемии пациентка продолжала принимать железосодер-
жащий препарат. Ни в одном диагнозе, который фигурирует  
в документации, диагноз «преэклампсия» не звучит, хотя это 
состояние уже развивалось. 

Комментарий рецензента. Согласно данным медицинской документации, женщина была обследована в полном объёме, соответ-
ствующем приказу 572н. В 19 нед в лабораторных анализах обнаружена тромбоцитопения, в связи с чем пациентка направлена  
к гематологу, который рекомендовал обследование и исключение генетических мутаций, антифосфолипидного синдрома как наи-
более вероятных причин тромбоцитопении. Даны рекомендации по медикаментозной терапии под контролем гемостазиограммы  
и D-димера. Эти назначения фактически полностью исчерпывают возможности системы оказания помощи беременным по полису 
ДМС. Рекомендованные гематологом исследования дали результат: обнаружена мутантная гомозигота, в связи с чем показаны до-
полнительные исследования — контроль параметров коагулограммы, уровеня фибриногена, гомоцистеина. Однако совершенно 
не было учтено, что данный вид мутации лишь демонстрирует повышенную предрасположенность к такого рода состояниям.
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анализа крови выявлено повышение уровня общего билиру-
бина до 110 мкмоль/л (прямая фракция 68 мкмоль/л, не-
прямая 42 мкмоль/л), увеличение концентрации печёночных 
ферментов (АЛТ 142,3 ЕД/л, АСТ 110,8 ЕД/л), снижение 
содержания общего белка до 50 г/л. 

За время пребывания в отделении патологии беремен-
ных состояние пациентки характеризует отрицательная ди-
намика: общее состояние тяжёлое, женщина заторможена. 
Кожный покров и видимые слизистые оболочки иктеричны. 
Отмечены выраженные отёки рук, ног, передней брюшной 
стенки. АД 150/90 мм рт.ст. на обеих руках, пульс 88 уда-
ров в минуту, частота дыхательных движений 20 в минуту. 
Физиологические отправления в норме. Матка в нормото-
нусе, с чёткими контурами, безболезненна при пальпации. 
При этом положение обоих плодов, их сердцебиение не из-
менились; размеры соответствуют сроку беременности, на-
рушений гемодинамики не выявлено. Признаков регулярной 
родовой деятельности нет. После исключения вероятности 
отслойки плаценты женщина экстренно переведена в учреж-
дение родовспоможения III уровня с диагнозом: «Беремен-
ность 33–34 нед. Двойня диамниотическая, дихориальная. 
Многоводие. Носительство генетических полиморфизмов. 
Гестационная тромбинемия. ОАГА. Угрожающие прежде-
временные роды».

В учреждении III уровня выполнено повторное лаборатор-
ное исследование. Данные клинического анализа крови: гемогло-
бин 90 г/л, эритроциты 2,8×1012/л, лейкоциты 16,2×109/л, 
тромбоциты 55×109/л; коагулограмма: ПТИ 80%, МНО 
1,02, АЧТВ 39,7 сек, ТВ 25,9, фибриноген 1,6 г/л;  
печёночные пробы: АЛТ 151,3 Ед/л, АСТ 123,8 Ед/л, би-
лирубин 129/70/59 мкмоль/л; биохимический анализ крови: 
общий белок 53,1 г/л, мочевина 19,2 ммоль/л, креатинин  
168,4 ммоль/л; в общем анализе мочи белок 0,75 г/л.

На основании полученных лабораторных данных пери-
натальным консилиумом был выставлен клинический диагноз: 
«Беременность 34–35 нед, ОАГА, диамниотическая дихо-
риальная двойня. HELLP-синдром. Фетоплацентарная недоста-
точность (ФПН). Гестационная тромбинемия, генетичес- 
ки детерминированная тромбофилия. Угроза преждевремен-
ных родов». Основываясь на этом диагнозе, было решено  
сменить тактику: отказаться от пролонгирования беремен-
ности и экстренно родоразрешить женщину путём кесарева 
сечения.

В ходе операции обращала на себя внимание иктерич-
ная матка, которая плохо сокращалась. В связи с этим была 
выполнена перевязка маточных артерий, вводили утеро-
тонические препараты. Отмечено, что матка сократилась, 
плотная; брюшная полость дренирована. При восстановле-
нии целостности брюшной полости также отмечали повы-
шенную кровоточивость тканей. Интраоперационная кро-
вопотеря составила 1,5 л. Проведена аппаратная реинфузия 
аутоэритроцитов в объёме 500 мл; введены свежезаморо-
женная плазма 600 мл, «Плазма-Лит» 500 мл, физиологи-
ческий раствор 1500 мл, апротинин 500 000 КИЕ; прове- 
дена антибактериальная терапия (цефтриаксон 2 г, метронида-
зол 1 г). Пациентка переведена в отделение реанимации. Первые  
4 сут после родоразрешения проводили базовую интенсив-
ную терапию.

На протяжении 5–7-х суток после родоразрешения про-
водили интенсивную посиндромную терапию, включая се-
ансы вено-венозной гемодиафильтрации. Существенной по-
ложительной динамики в общем состоянии и лабораторных 
показателях нет (гипербилирубинемия, тромбоцитопения, 
гипопротеинемия, гиперкатаболизм, анемия сложного генеза, 
гемическая гипоксия). Выполнено УЗИ органов малого таза: 
тело матки 16×17×12 см, полость матки расширена до 28 мм,  
в ней неоднородное содержимое. 

Консилиумом принято решение об инструментальном 
опорожнении полости матки. В ходе операции развилось про-

Комментарий рецензента. Основным диагнозом на момент 
перевода больной в очень тяжёлом состоянии, к сожалению, 
был не HELLP-синдром, который уже развился после пре-
эклампсии, а та самая генетически детерминированная тром-
бофилия. И это несмотря на то, что остаются клинические  
симптомы тошноты, изжоги, боль в правом подреберье, что 
говорит о напряжении капсулы печени; подъём АД. Также за-
фиксированы начальные изменения лабораторных парамет-
ров гемоглобина, эритроцитов, гипербилирубинемия, повы-
шение трансаминаз, в том числе лактатдегидрогеназы, что  
и служит маркером HELLP-синдрома. 

И вот как был сформулирован диагноз при переводе паци-
ентки на фоне этих лабораторных показателей: «Беремен-
ность 33–34 нед. Двойня диамниотическая дихориальная. Но-
сительство генетических полиморфизмов генов. Тромби- 
немия». К сожалению, в диагнозе нет указаний на преэкламп-
сию, хотя все клинические и лабораторные симптомы у паци-
ентки уже были. 

И ещё раз следует акцентировать внимание на принципах 
формулировки заключительного клинического диагноза, ко-
торые, к сожалению, были снова нарушены. На момент пере-
вода действительно тяжёлой пациентки с преэклампсией  
в рубрике «Основное заболевание» не может стоять «Бере-
менность 34–35 нед».

Комментарий рецензента. В госпитальном учреждении  
III уровня можно наблюдать адекватный и своевременный под-
ход к ведению данной пациентки. Решение перинатального кон-
силиума, что пролонгирование беременности при такой тяже-
сти состояния не целесообразно и показано экстренное 
оперативное родоразрешение путём кесарева сечения, абсо-
лютно справедливо. Действительно, HELLP-синдром — край-
няя степень дезадаптации материнского организма, когда раз-
виваются массивный артериолоспазм, гемолиз, повышение 
уровня ферментов печени, тромбоцитопения. 

Комментарий рецензента. Пик симптомов возникает в первые 
28–48 ч после родоразрешения, в данном случае пик пришёл-
ся на первые часы после родов. Интенсивная детоксикация  
и посиндромная терапия в адекватных дозах, доступные толь-
ко в учреждениях родовспоможения III уровня, позволили этот 
пик преодолеть.
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фузное маточное кровотечение, в связи 
с чем была выполнена релапаротомия, 
позволившая выявить в брюшной по-
лости до 600 мл серозного содержи-
мого, увеличение матки до 16–18 нед, 
её бледно-иктеричный цвет и мягкую 
консистенцию. Было отмечено, что 
швы на матке состоятельны, придатки  
с обеих сторон интактны. Кровотече-
ние продолжалось.

Выполнена перевязка внутренних 
подвздошных артерий. Матка не сокра-
щалась, в связи с чем интраоперационно 
принято решение об экстирпации матки 
с маточными трубами. В ходе операции 
кровопотеря составила 1550 мл, получе-
на моча по катетеру (светлая, объёмом 
600 мл).

8-11-е сутки после родоразрешения. 
У пациентки наступила значительная 
положительная динамика в виде разре-
шения синдрома полиорганной недоста-
точности и HELLP-синдрома, полного 
регресса отёчного синдрома, синдрома 
эндогенной интоксикации, произошла 
стабилизация гемодинамических и ла-
бораторных показателей.

На 12-е сутки больная переведена  
в профильное отделение для дальнейшего 
лечения, где ей проведена антибактери-
альная, антимикотическая, гепатопротек-
торная, метаболическая и гипотензивная 
терапия под динамическим наблюдением 
акушера-гинеколога, гастроэнтеролога, 
пульмонолога и кардиолога.

На 22-е сутки женщина выписана из 
учреждения родовспоможения III уров-
ня в удовлетворительном состоянии  
с рекомендациями.

В заключение, резюмируя оба случая, 
хочется отметить, что и в том, и в дру-
гом нарушений оказалось немало: фак-
тор упущенного времени и врачебной 
недальновидности, смещение акцентов 
в постановке диагноза. Однако шан-
сы на выживание оказались больше 
там, где в отношении пациентки были 
соблюдены принципы маршрутиза-
ции, была грамотно оценена тяжесть 
критического состояния и выполне-
но своевременное родоразрешение.  
В критических ситуациях врач подобен 
генералу, и от его прозорливости зави-
сит, будет ли выиграна битва за жизнь  
пациентки. 

[ HELLP-синдром — крайняя степень дезадаптации ма-
теринского организма, когда развиваются массивный 
артериолоспазм, гемолиз, повышение уровня фермен-
тов печени, тромбоцитопения. ]

Комментарий рецензента. Экстирпация 
матки в данном случае обоснована не-
возможностью остановки кровотечения 
другим способом. Операционной брига-
дой была предпринята попытка решения 
этого вопроса с помощью перевязки вну-
тренних подвздошных артерий, однако 
успеха эти действия не имели. Вопрос 
дискутабельный — необходимо ли было 
выскабливание полости матки? Иссле-
дование плацентарной площадки уда-
лённой матки позволило убедиться  
в том, что преэклампсия была. Стенки 
маточных артерий практически не под-
верглись перестройке; мышечная ткань 
осталась без замещения фибриноидом 
вследствие артериолоспазма, который 
возник изначально на уровне маточно-
плацентарной зоны, повлёк за собой 
развитие эндотелиоза, повреждение эн-
дотелия сосудов и стал «пусковым меха-
низмом» для синдрома ДВС. 

Комментарий рецензента. Соблюдение 
правил маршрутизации, перевод боль-
ной в учреждение соответствующего 
уровня, грамотная оценка тяжести пре-
эклампсии, своевременное родоразреше-
ние и применение тех методов детоксика-
ции, которыми располагает учреждение 
III уровня, — всё это звенья цепи, позво-
лившей не допустить трагического исхо-
да. Конечно, имеет место некоторая за-
держка в оказании активной помощи 
вследствие переоценки роли мутации ге-
нов гемостаза. Тем не менее пациентка 
осталась жива благодаря действиям  
и усилиям, которые были своевременно 
и в полном объёме предприняты для её 
спасения. 
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Распространённость ОЖДП состав-
ляет один случай на 6000–7000 бе-
ременных, т.е. в течение 2014 года 

в России должно было случиться около 
250–350 эпизодов этого критического 
состояния, а среднестатистический пе-
ринатальный центр, рассчитанный на 
5000–6000 родов в год и аккумулирующий  
у себя наиболее сложный контингент бере-
менных, ежегодно в обязательном порядке 
вынужден проводить неотложные интен-
сивные мероприятия для спасения жизни 
нескольких женщин с ОЖДП.

Первое упоминание об этом ослож-
нении, послужившем причиной гибели 
женщины в послеродовом периоде, да-
тировано 1857 годом. Немногим позже, 
в 1930-х годах, оно получило название 
«острой жёлтой акушерской атрофии пе-
чени». Смертность от болезни в то время 
достигала 100%, однако в наши дни воз-
можности диагностики и терапии позво-
лили снизить её более чем в 3 раза — до 
20–30%. Тем не менее следует признать 
печальный факт: в современном мире по-
гибает каждая третья-пятая пациентка.

острая жировая дистрофия 
печени у беременных

Национальные клинические рекомендации по анестезии  
и интенсивной терапии при острой жировой дистрофии печени  

у беременных

Авторы: Александр Вениаминович Куликов, 
докт. мед. наук, проф. кафедры  
анестезио логии и реаниматологии  
Уральского ГМУ (Екатеринбург),  
Ефим Муневич Шифман, докт. мед. наук, 
проф. кафедры анестезиологии  
и реа ниматологии РУДН (Москва)

Утверждены: Общероссийской  
общественной организацией «Федерация 
анестезиологов и реаниматологов»,  
Российской общественной организацией  
«Ассоциация акушерских анестезиологов  
и реаниматологов»

Острая жировая дистрофия печени у беременных, или ОЖДП, — одна 
из основных причин развития острой печёночной недостаточности, 
связанной со значительными репродуктивными потерями. Частота  
летальных исходов этого заболевания как для матери, так и для плода 
достигает 20–30%.

Чрезвычайно важно, чтобы больные с печёночной дисфункцией или 
недостаточностью получали своевременную медицинскую помощь, 
желательно — в многопрофильных лечебных учреждениях высокого 
уровня. Именно поэтому с особенностями ОЖДП должны быть хорошо 
знакомы анестезиологи-реаниматологи, хирурги, терапевты, гастроэн-
терологи, инфекционисты, врачи отделений гемодиализа и трансфузио-
логии и, конечно же, акушеры-гинекологи. Эти знания позволят диагно-
стировать заболевание на ранних стадиях и предупредить развитие 
критических состояний у больных.

[ ОЖДП должны знать анестезиологи-реаниматологи, 
хирурги, терапевты, гастроэнтерологи, инфекционисты, 
гематологи и акушеры-гинекологи, что позволит диа-
гностировать заболевание на ранних стадиях и пред-
упредить развитие критических состояний. ]
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Этиология и патогенез
У здорового человека содержание жира в печени не превышает 
5%; при ОЖДП оно увеличивается до 13–19%. Причин нако-
пления жира может быть несколько: избыточное поступление 
свободных жирных кислот в печень, замедление их β-окисления 
в митохондриях гепатоцитов, снижение синтеза липопротеинов 
разной плотности в печени, чрезмерное образование и всасы-
вание свободных жирных кислот в кишечнике, функциональная 
печёночная недостаточность, обусловленная заболеваниями 
этого органа; большое значение для развития стеатогепатоза 
также имеет инсулинорезистентность.

Одна из наиболее частых причин ОЖДП — нарушение 
β-окисления жирных кислот в митохондриях, связанное с дефи-
цитом у плода длинноцепочечной 3-гидроксиацил-КоA дегидро-
геназы (long-chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase, LCHAD) 
вследствие мутаций кодирующего её гена, а также в результате 
дефекта обмена жирных кислот в плаценте. В каждом пятом 
случае ОЖДП беременных подобного рода мутации выявля-
ют у плода. Они способствуют избыточному поступлению ток-
сических метаболитов жирных кислот в кровоток беременной  
и поражению её печени, в связи с чем именно родоразрешение 
выступает основным этиопатогенетическим методом лечения 
(см. далее).

Доказанными факторами, повышающими вероятность 
ОЖДП, считают первую гестацию или многократные беремен-
ности в анамнезе, преэклампсию (у 50% больных ОЖДП), бе-
ременность плодом мужского пола (ОЖДП развивается в 3 раза 
чаще) и врождённый дефицит LCHAD.

Патологическая анатомия
При ОЖДП печень имеет ярко-жёлтую окраску, гепатоциты 
при микроскопическом исследовании выглядят набухшими, 
в цитоплазме расположены мелкие или крупные капли жира, 
ядра централизованы. Важно, что некроз гепатоцитов и вос-
палительная инфильтрация стромы при ОЖДП отсутствуют: эта 
морфологическая особенность позволяет дифференцировать 
ОЖДП от других заболеваний печени и, в частности, от острого 
вирусного гепатита.

Основные положения
Положение 1

При физиологической беременности функциональная нагрузка 
на печень значительно возрастает. Это проявляется измене-

нием некоторых биохимических показателей, которые, тем не 
менее, остаются вариантом нормы (табл. 1).

Работу печени во время беременности оценивают в пер-
вую очередь по таким показателям, как уровни билирубина, 
γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП), аспартатаминотрансферазы 
(АСТ), аланинаминотрансферазы (АЛТ).

Положение 2

Во всём видовом многообразии поражений печени есть те, ко-
торые связаны непосредственно с гестацией (табл. 2, 3). В этих 
случаях чрезвычайно важно определить дальнейшую тактику 
ведения беременной и, в частности, необходимость срочного 
родоразрешения. 

[ Доказанными факторами, повышающими вероятность острой жировой дис-
трофии печени, считают первую гестацию или многократные беременности  
в анамнезе, преэклампсию (у 50% больных ОЖДП), беременность плодом муж-
ского пола (ОЖДП развивается в 3 раза чаще) и врождённый дефицит LCHAD. ]

Таблица 1. Изменения биохимических 
показателей крови при физиологической 
беременности

Биохимический показатель крови Изменение

Альбумин i в 1,6 раза

Гаптоглобин, протеин S i

Триглицериды h в 3 раза

Холестерин h в 1,6 раза

Фибриноген, α1-, α2- и β-глобулины,  
церулоплазмин, трансферрин

h в 1,5 раза

Желчные кислоты h в 3 раза

Щелочная фосфатаза h в 2–4 раза

Билирубин, ГГТП, АСТ, АЛТ Норма

Таблица 2. Виды поражения печени,  
связанные с беременностью

Проявление Тактика ведения

Чрезмерная рвота При эффективном консерва-
тивном лечении беременность 
пролонгируютВнутрипечёночный  

холестаз 

ОЖДП Специфического лечения нет. 
Необходимо срочное родораз-
решение (счёт на минуты,  
часы) 

Преэклампсия и HELLP-
синдром
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Положение 3

ОЖДП развивается не только у беременных. В этиологии этого 
заболевания, представляющего собой одну из форм жирового 
поражения печени, существенную роль могут сыграть следую-
щие факторы.

 •  Токсические:
– алкоголь;
–  лекарственные средства (глюкокортикоиды, метотрексат, 

5-фторурацил, вальпроевая кислота, амиодарон, нифеди-
пин, тетрациклин, эстрогены, витамин А);

–  токсические вещества (тетрахлорметан и хлорированные 
углеводороды, фосфор, кокаин, амантин).

 •  Пищевые:
– ожирение;
–  нарушение питания (дефицит белка, диета с неадекватной 

пропорцией холина и метионина, избыточное питание);
– заболевания поджелудочной железы;
– полное парентеральное питание;
– еюноилеальный анастомоз.

 •  Эндокринные, нарушение обмена веществ:
– сахарный диабет;
– гиперлипидемия первичная и вторичная;

–  ранние стадии болезни Вильсона–Коновалова*, гемох-
роматоза;

–  абеталипопротеинемия, гликогенозы, галактоземия, гене-
тические дефекты митохондриального окисления жирных 
кислот.

 •  Другие редкие причины:
– хроническая воспалительная болезнь кишечника;
– экссудативная энтеропатия;
– синдром Рейе**.

Таблица 3. Основные виды поражения печени у беременных

Заболевание Триместр Частота, % Основные симптомы Лабораторные данные

Преэклампсия/
эклампсия II или III 5–10

Тошнота, рвота, боль в эпи-
гастрии, отёки, артериаль-
ная гипертензия, затормо-
женность, на последних 
стадиях — желтуха

• Уровень AЛT менее 500 ед/л
• Протеинурия
• ДВС-синдром (у 7%)

HELLP-синдром III

0,1 (при пре-
эклампсии 

увеличивает-
ся до 4–12)

Признаки преэклампсии  
(гипертензия, головная 
боль, нарушение зрения), 
боль в эпигастрии, тошнота, 
рвота, гематурия, на по-
следних стадиях — желтуха

• Гемолиз
• Активность AЛT менее 500 ед/л
• Содержание тромбоцитов менее 100×109/л
•  Увеличение концентрации лактатдегидро-

геназы (ЛДГ)
• ДВС-синдром (у 20–40%)

ОЖДП III,  
возможно II 0,01

Недомогание, боль в верх-
них отделах живота, тош-
нота, рвота, желтуха (очень 
часто), на последних стади-
ях — энцефалопатия

• Активность AЛT менее 500 ед/л
• Гипербилирубинемия
• Гипогликемия
• Повышенное содержание аммиака
• Лейкоцитоз
• ДВС-синдром (более чем у 75%)
• Тромбоцитопения
• Увеличенное протромбиновое время
• Гипофибриногенемия

Внутрипечёночный  
холестаз II или III 0,1–0,2

Интенсивный зуд, желтуха 
(спустя 1–4 нед после на-
чала зуда, частота — от 20 
до 60%), стеаторея

• Активность AЛT менее 500 ед/л
•  Существенно повышенное содержание щелоч-

ной фосфатазы и γ-глутамилтранспеп тидазы 
(ГГТП)

•  Увеличенный уровень жёлчных кислот • Кон-
центрация билирубина менее 103 мкмоль/л

Вирусный гепатит Любой
Сопоставима 
с общепопу-
ляционной

Тошнота, рвота, желтуха, 
лихорадка

• Активность АЛТ более 500 ед/л
•  Концентрация билирубина более 100 мкмоль/л 
• Положительные серологические тесты

Токсический гепатит Любой Неизвестна Тошнота, рвота, желтуха Различные

* Болезнь Вильсона–Коновалова — врождённое нарушение метаболизма меди; 

приводит к тяжелейшим заболеваниям центральной нервной системы и внутрен-

них органов.

** Синдром Рейе — острая токсическая энцефалопатия на фоне жировой 

инфильтрации печени. В основе синдрома — генерализованное повреждение 

митохондрий вследствие нарушения β-окисления жирных кислот.

[ При подозрении на ОЖДП обследо-
вание должно включать УЗИ печени 
и желчевыводящих путей, КТ и МРТ 
печени. ]
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Положение 4

Клинические проявления ОЖДП на раннем, преджелтушном эта-
пе неспецифичны: слабость, астения, кожный зуд, боль в эпига-
стрии или правом подреберье, периодические тошнота, рвота.  
У 50% больных возникают симптомы преэклампсии, в частности 
артериальная гипертензия и протеинурия.

При перечисленных клинических проявлениях необходимо 
провести тщательное дообследование; больная должна быть го-
спитализирована в учреждение III уровня (перинатальный центр), 
в экстренном порядке осмотрена хирургом, инфекционистом, 
терапевтом.

Положение 5

Острая печёночная недостаточность — не всегда следствие 
именно ОЖДП, однако при наличии пяти и более симптомов 
вероятность того, что именно ОЖДП вызвала печёночную не-
достаточность, довольно высока.

 •  Тошнота и рвота.
 •  Боль в животе.
 •  Полидипсия, полиурия.
 •  Энцефалопатия.
 •   Повышение уровня трансаминаз: концентрации АСТ, АЛТ 

возрастают в 3–10 раз по сравнению с физиологическими 
значениями.

 •  Возросшее содержание билирубина.
 •  Гипогликемия: концентрация глюкозы менее 4 ммоль/л.
 •  Уровень солей мочевой кислоты — 340 мкмоль/л и более.
 •   Почечная дисфункция: содержание креатинина превышает 

150 мкмоль/л (у 72% больных), острая почечная недоста-
точность, требующая заместительной терапии (у 32%).

 •  Концентрация аммиака — 47 мкмоль/л и более.

 •   Лейкоцитоз: количество тромбоцитов 11×109/л и более 
(часто 20–30×109/л).

 •   Коагулопатия: протромбиновое время (ПТВ) — от 14 сек, 
активированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ) — 34 сек и более. 

 •  Асцит или гиперэхогенная структура печени при УЗИ.
 •   Микровезикулярный стеатоз по результатам гистологическо-

го исследования биоптата печени (биопсию проводят на ран-
них стадиях; при развитии тяжёлой формы заболевания, осо-
бенно с коагулопатией, этой процедуры следует избегать).

Положение 6

При боли в животе необходимо провести дифференциальную 
диагностику ОЖДП и острых хирургических заболеваний органов 
брюшной полости, в частности острого холецистита и панкреати-
та, перфорации полого органа, кишечной непроходимости. Для 
этого необходимы консультация хирурга, УЗИ, возможно, по-
надобятся эндоскопическое, лапароскопическое исследования,  
а также компьютерная и магнитно-резонансная томография.

При подозрении на ОЖДП клинико-лабораторное обследо-
вание должно включать УЗИ печени и желчевыводящих путей, 
магнитно-резонансную и компьютерную томографию печени, 
при отсутствии коагулопатии и угрозы кровотечения — биопсию 
печени. Дополнительное лабораторное исследование предпо-
лагает определение следующих показателей: уровня билируби-
на и его фракций, параметров системы гемостаза (МНО, АЧТВ, 
фибриногена, тромбоцитов), тромбоэластограммы, содержания 
общего белка и его фракции — альбумина, концентраций сахара 
крови, амилазы, аммиака и электролитов плазмы (калия, натрия, 
хлора, кальция), свободного гемоглобина плазмы и мочи, АЛТ, 
АСТ, щелочной фосфатазы, ЛДГ, ГГТП, а также исследование 
на носительство вирусов гепатита.
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Положение 7

При микроангиопатиях необходима дифференциальная диагно-
стика ОЖДП и других поражений печени (табл. 4). При развёр-
нутой картине острой печёночной недостаточности определить 
заболевание крайне затруднительно, в связи с чем необходимо 
учитывать клинико-лабораторные особенности, проявившиеся 
накануне декомпенсации.

Положение 8

Методов эффективной профилактики и лечения ОЖДП у бере-
менных нет, а механизмы, приводящие к микровезикулярной 
жировой инфильтрации печени, до сих пор в полной мере неиз-
вестны. Именно поэтому при подозрении/диагностике ОЖДП 
необходимо срочное родоразрешение (счёт на часы), которое 
служит единственным этиопатогенетическим методом лечения.

Способ родоразрешения не влияет на течение ОЖДП, а его 
выбор в полной мере зависит от акушерской ситуации. К приме-
ру, при коагулопатии и геморрагическом синдроме оптимально 
оперативное родоразрешение, при необходимости — с расши-
рением объёма операции и коррекцией коагулопатии. 

Положение 9

При подготовке пациентки с ОЖДП к родоразрешению осо-
бое внимание обращают на наличие коагулопатии, которая  

в этой ситуации обусловливает быструю массивную кровопо-
терю с развитием геморрагического шока. Характерными при-
знаками коагулопатии служат количество тромбоцитов менее 
50×109/л, дефицит факторов свёртывания крови, МНО и АЧТВ 
в 1,5 раза выше нормы и более, концентрация фибриногена 
менее 1 г/л.

До начала инвазивных процедур необходимо добиться опти-
мальных показателей системы гемостаза (табл. 5). 

Таблица 4. Дифференциальная диагностика микроангиопатий, связанных с беременностью 

Клинические  
проявления

Преэклампсия HELLP-
синдром

Гемолитико- 
уремический  
синдром

Тромботическая 
тромбоцитопени-
ческая пурпура

Системная  
красная  
волчанка

Антифосфо- 
липидный  
синдром

ОЖДП

Время развития,  
триместр III III После родов II Любой Любой III

Микроангиопати-
ческая гемолитиче-
ская анемия

+ ++ ++ +++ От ± до +++ ± +

Тромбоцитопения + +++ ++ +++ + + ±

Коагулопатия ± + ± ± ± ± +++

Артериальная  
гипертензия +++ ± ± ± ± ± ±

Почечная  
недостаточность + + +++ + ++ ± ±

Церебральная  
недостаточность + ± ± +++ ± + +

Таблица 5. Оптимальные показатели гемостаза 
до и во время родоразрешения, а также 
препараты для их коррекции

Показатель Стартовый метод коррекции

Уровень фибриногена 
более 2 г/л

Криопреципитат (одна доза на 10 кг 
массы тела) или свежезаморожен-
ная плазма (10–15 мл/кг)

Количество тромбоци-
тов более 50×109/л

Тромбомасса (одна доза на 10 кг) 
или тромбоконцентрат (одна- 
две дозы)

МНО менее 1,5;  
АЧТВ — норма

Свежезамороженная плазма (10– 
15 мл/кг) или концентрат протром-
бинового комплекса

Тромбоэластограмма 
в норме/гиперкоагу-
ляция

Свежезамороженная плазма (10– 
15 мл/кг) + криопреципитат + кон-
центрат протромбинового комплек-
са + фактор VII + тромбоциты

[ Методов эффективной профилактики и лечения ОЖДП у беременных нет, а ме-
ханизмы, приводящие к микровезикулярной жировой инфильтрации печени, до 
сих пор в полной мере неизвестны. Единственным этиопатогенетическим методом 
лечения служит срочное родоразрешение (счёт на часы). ]
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Положение 10

Нейроаксиальные методы анестезии при родоразрешении жен-
щин с ОЖДП абсолютно противопоказаны в связи с гипокоагуля-
цией, нарушением функций печени и высоким риском массивной 
кровопотери.

Общую анестезию проводят на основе таких препаратов, 
как кетамин, фентанил, севофлюран. Кроме того, в послеопе-
рационном периоде в связи с прогрессированием у пациентки 
полиорганной недостаточности (печёночно-почечной, цере-
бральной, острого респираторного дистресс-синдрома, ДВС-
синдрома) может потребоваться продлённая искусственная 
вентиляция лёгких. 

Положение 11

При ОЖДП у беременных лекарственная терапия с исполь-
зованием витаминов, глюкокортикоидов, гепатопротекторов  
и других препаратов неэффективна. Интенсивная терапия носит 
лишь симптоматический характер и направлена на коррекцию 
осложнений острой печёночной недостаточности. При ОЖДП 
могут возникнуть показания к использованию методов протези-
рования функции печени или её трансплантации. 

Положение 12

ОЖДП на стадии декомпенсации проявляет себя как гиперострая 
печёночная недостаточность с быстрым формированием поли-
органной недостаточности. Развитие симптомов острой печёноч-
ной недостаточности менее чем за 24 ч служит неблагоприятным 
прогностическим признаком, при этом клинического прогресси-
рования поражения печени следует ожидать непосредственно 
после родоразрешения. Тяжесть острой печёночной недостаточ-
ности определяют по следующим шкалам (табл. 6, 7).

Таблица 6. Шкалы тяжести острой печёночной недостаточности

Шкалы Критерии

Критерии  
Королевского  
колледжа 
Лондона  
(King’s College 
London)

pH артериальной крови менее 7,25 независимо от стадии печёночной энцефалопатии или любые два из трёх 
следующих критериев:
• МНО более 6,5;
• уровень креатинина более 300 мкмоль/л;
• печёночная энцефалопатия 3–4-й стадии

МНО более 6,5 независимо от стадии печёночной энцефалопатии или любые три из пяти следующих критериев:
• возраст больной младше 10 или старше 40 лет;
• этиология: лекарственная токсичность, неясная;
• от начала желтухи до энцефалопатии прошло более 7 дней;
• МНО более 3,5;
• содержание билирубина более 300 мкмоль/л

Критерии Clichy • Печёночная энцефалопатия 3–4-й стадии
•  Снижение фактора V (проакцелерина) ниже 30% у пациенток старше 30 лет и ниже 20% у женщин младше 

30 лет

Шкала BiLE  
(Bilirubin- 
Lactate-Etiology  
score)

Уровень билирубина (мкмоль/л) ÷100 и концентрация лактата (ммоль/л) в сумме равны:
•  4 и более: криптогенная острая печёночная недостаточность, синдром Бадда–Киари, или токсичность фен-

прокумона;
• 2 и менее (для токсичности парацетамола);
• 0 (для других этиологий острой печёночной недостаточности)

Таблица 7. Стадии печёночной энцефалопатии по Parsons-Smith

Стадии Психический статус Тяжесть комы по шкале Глазго Выживаемость, %

0 Норма 15 70–90

I Лёгкая несобранность, апатия, возбуждение, беспокойство,  
эйфория, утомляемость, нарушение сна 15 70

II Сонливость, летаргия, дезориентация, неадекватное поведение 11–15 60

III Сопор, выраженная дезориентация, нечёткая речь 8–11 40

IV Кома 8 и менее 20

[ Развитие симптомов острой печё-
ночной недостаточности менее чем за 
24 ч служит неблагоприятным прог-
ностическим признаком. ]
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Положение 13

При развитии полной картины острой печёночной недостаточ-
ности врачу необходимо быть готовым к коррекции следующих 
синдромов. 

 •   Церебральная недостаточность/печёночная энцефалопа-
тия: мониторинг и поддержание внутричерепного давления 
на уровне более 20 мм рт.ст., церебрального перфузион-
ного давления — более 60 мм рт.ст.; снижение продукции 
аммиака и его удаление, коррекция гипонатриемии, гипо-
гликемии.

 •   Нарушения гемостаза (дефицит плазменных факторов 
свёртывания крови, тромбоцитопения, ДВС-синдром): за-
местительная терапия компонентами крови и факторами 
(концентратами) свёртывания крови.

 •   Гепаторенальный синдром, острая почечная недостаточ-
ность (у 50–80% больных): почечная заместительная тера-
пия, в том числе гемофильтрация, гемодиализ.

 •   Гепатопульмональный синдром, острый респираторный 
дистресс-синдром: искусственная вентиляция лёгких.

 •   Недостаточность сердечно-сосудистой системы (артериаль-
ная гипотония): поддержание среднего артериального дав-
ления более 75 мм рт.ст. с помощью инфузионной терапии 
в сочетании с вазопрессорными препаратами, например  
с норадреналином. 

 •   Метаболические, водно-электролитные нарушения: кор-
рекция гипоальбуминемии, гипогликемии, нутритивная 
поддержка.

 •   Иммунодефицитное состояние, септические осложнения 
(бактериальные инфекции — у 80% больных, грибко- 
вые — у 32%): назначение антибактериальных пре- 
паратов.

 •   Интестинальная недостаточность (парез, желудочно-ки-
шечное кровотечение, панкреатит): назначение ингибито-
ров протонной помпы, нутритивная поддержка.
Учитывая сложность программы интенсивной терапии, во 

многом зависящей от преобладающего синдрома/синдромов, 
больная должна находиться в отделении анестезиологии и реа-
нимации многопрофильного стационара, где есть возможность 
комплексного интенсивного лечения и протезирования функций 
дыхательных органов, почек, печени.

Жировая инфильтрация печени полностью регрессирует  
в течение 5–6 нед после родоразрешения.

ОЖДП у беременных — редкое потенциально смертельное по-
ражение печени. Его этиопатогенез в полной мере ещё не уста-
новлен, однако совершенно точно известно, что единственным 
эффективным методом, способным предупредить летальный 
исход, служит своевременное родоразрешение. Промедле-
ние с этим жизнеспасающим мероприятием в силу задержек  
с диагностикой либо ввиду коллегиального решения недоста-
точно информированного консилиума — одна из главных при-
чин летальных исходов. 

Библиографию см. на с. 162–167.
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Гирсутизм

Акне

Олигоменорея

Алопеция

Аменорея

Себорея

Аномальные маточные 
кровотечения

СПКЯ — полисиндромное состояние, опасное не очевидными 
проявлениями, а глубинными системными нарушениями, 
в основе которых лежит инсулинорезистентность.

ВЫВОД

Заболевания сердечно�сосудистой системы

Расстройства психики на фоне 
нарушения обмена андрогенов

Метаболические нарушения
Висцеральное ожирение
Дислипидемия
Сахарный диабет 2-го типа/
нарушение толерантности к глюкозе

Гиперкоагуляция — повышенный риск 
венозных тромбозов, тромбофлебитов, 
тромбоэмболии
Атеросклероз сосудов
Артериальная гипертензия
Повышенный риск инфаркта и инсульта

Эмоциональная лабильность
Синдром хронической депрессии
Синдром генерализованной тревожности
Социальные фобии
Тревожное расстройство личности

Заболевания эндометрия
Гиперпластический процесс эндометрия
Повышенный риск предрака и рака эндометрия

СПКЯ: 
АЙСБЕРГ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 

Бесплодие эндокринного генеза




