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Ургентная инконтиненция, или синдром недержания 

мочи, — актуальная проблема в гинекологической прак-
тике. Ургентное недержание мочи — это расстройство 
акта мочеиспускания, характеризующееся ургентным 
мочеиспусканием с/без ургентным позывом на мочеис-
пускание [1—3]. Контроль мочеиспускания происходит 
при согласованной работе трех механизмов: сопро-
тивления в покое многофакторного замыкательного 
механизма мочевого пузыря и уретры; стабильности 
уретральной анатомической поддержки, включающей 
мышцы тазового дна и мочеполовую диафрагму, кото-
рые обеспечивают определенное положение мочевого 
пузыря и сохраняют неподвижность пузырно-уретраль-
ного сегмента; адекватной иннервации всех перечис-
ленных компонентов [5, 6]. Гиперактивный мочевой 
пузырь формируется при гиперактивной функции де-
трузора, когда происходит непроизвольное сокращение 
детрузора во время фазы заполнения мочевого пузы-
ря. Сокращение детрузора может быть либо спонтан-
ным, либо спровоцированным (быстрое наполнение, 
изменение позы, кашель, ходьба), попытки пациента 
подавить эти сокращения, как правило, безуспешны. 
Стрессовое недержание мочи (истинное) — недержа-
ние мочи при напряжении — непроизвольная потеря 
мочи, обусловленная превышением внутрипузырного 
давления максимального давления закрытия уретры 
при условии пассивности детрузора. При смешанном 

УД
К 

 6
16

.6
1-

00
8.

22
Z-

06
:6

I6
.1

54
:5

77
.1

75
.6

4]
-0

08
.6

4-
05

5.
2-

i

Э. Г. АТАНЕСЯН

opnthk`jŠhj` rpcemŠmni hmjnmŠhmem0hh r femyhm 
q chon}qŠpncemhei ledhj`lemŠngmncn cemeg`

j=-��!= =*3&�!“2"= , �,…�*%�%�,, toj , ooq jclr

недержании мочи в разной степени сочетаются симп-
томы как гиперактивного мочевого пузыря, так и стрес-
сового недержания мочи [1, 7]. 

Ургентная инконтиненция широко выявляется во 
всех возрастных группах, особенно у женщин начиная 
с позднего репродуктивного периода. Около 100 млн. 
человек в мире страдают синдромом недержания мочи 
[5, 6]. В Европе у 22 миллионов человек выявлен син-
дром недержания мочи. В Италии 12% женщин старше 
40 лет имеют симптоматику гиперактивного мочевого 
пузыря. По данным отечественных исследователей, 
около 20% взрослого населения России имеют импера-
тивное мочеиспускание [1]. У 47% пациентов с учащен-
ным и ургентным мочеиспусканием диагностирован 
гиперактивный мочевой пузырь [6]. По предваритель-
ным подсчетам, в России у 16% населения в возрасте 
40 лет и старше выявлены симптомы гиперактивного 
мочевого пузыря; у 25% женщин преобладает стрес-
сорное недержание мочи. Синдром недержания мочи 
в 70% случаев ассоциируется с климактерическими 
изменениями, происходящими в организме женщины. 
Однако у 56% женщин позднего репродуктивного пери-
ода (до 40 лет) уже выявляются начальные симптомы 
ургентной инконтиненции [2, 5].

Для полноценного удержания мочи необходимы: 
удовлетворительное состояние уротелия и наличие 
слизи в просвете уретры; эластичность коллагена, вхо-
дящего в состав соединительной ткани уретры; сохра-

E. B. ARTYUSHKOVA, M. V. POKROVSKY, 
E. V. ARTYUSHKOVA, M. V. KOROKIN, 

K. E. BOBRAKOV

METABOLIC AND ANTIOXIODANT 
THERAPY L-NAME-INDUCED ENDOTHELIAL 
DYSFUNCTION

The carried out experimental investigations 
allow to conclude that the preparations cardionat 
of 80 mg/kg dose and mexicor of 30 mg/kg dose 
rendered expressed endothelioprotective action 
on the model of L-NAME-induced deficiency 
of NO, what was evident in the prevalence of 
endotheliodependent vessel relaxation and decrease 
of endothelium dysfunction coefficient (CED) up 
to intact animal level. Simultaneously the results 
of exercise test found out averting of the increase 
of adrenoreactivity and exhausting of miocardial 
reserve. 

The present research allows to recommend these 
preparations to wide clinical studying.
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ненный тонус гладкой мускулатуры уретральной стен-
ки; полноценная васкуляризация уретры (особенно 
наполнение подслизистых венозных сплетений). Пато-
генетической основой для развития уретровагинальной 
дистрофии является дефицит эстрогенов различного 
генеза, на фоне которого происходит изменение струк-
туры и биохимических свойств коллагена, входящего в 
парауретральную ткань [2, 3].

Дефицит эстрогенов ведет к формированию ткани, 
содержащей коллаген с измененными свойствами: по-
нижается растворимость его пепсином, увеличивается 
количество поперечных соединений, что приводит к 
снижению эластичности соединительной ткани [9, 10, 
11]. Гипоэстрогения медикаментозного генеза, форми-
рующаяся на фоне терапии доброкачественных гипер-
плазий женских половых органов (гиперпластических 
процессов эндометрия, миомы матки, эндометриоза, 
фиброзно-кистозной мастопатии), прогностически не-
благоприятна для формирования синдрома недер-
жания мочи у женщин пременопаузального периода. 
Физиологический дефицит эстрогенов в пременопаузе 
в сочетании с «фармакологической менопаузой» усу-
губляют уретровагинальные изменения, способствуют 
нарушению акта мочеиспускания [8, 9].

Фармакотерапия синдрома недержания мочи пре-
дусматривает использование антихолинэргических 
препаратов (атропин, пропантелин, троспиум, толте-
родин, дарифенацин); препаратов смешанного меха-
низма действия (оксибутинин, дицикломин, пропиви-
рин, флавоксат); селективных α1- адреноблокаторов 
(альфузозин, теразозин, доксазозин, тамсулозин). 
Доказанным компонентом коррекции урогенитальной 
дис- и атрофии является компенсация дефицита эс-
трогенов. Эффективность гормонотерапии при неде-
ржании мочи легкой степени превышает 90%, а при 
средней степени — 55–70% [7].

Целью настоящего исследования явилась оценка 
эффективности профилактики ургентной инконтинен-
ции у женщин пременопаузального периода с гипоэс-
трогенией медикаментозного генеза.

l�2%�,*= ,““���%"=…, 
Обследовано 20 женщин пременопаузального пери-

ода, средний возраст которых составлял 46±1,2 года, 
которым проводилась терапия доброкачественных 
гиперплазий женских половых органов (гиперпласти-
ческих процессов эндометрия, миомы матки, эндомет-
риоза), обуславливающая гипоэстрогению медикамен-
тозного генеза. Из исследования исключались женщины 
с другими заболеваниями, способными провоцировать 
синдром недержания мочи: интерстициальный цистит, 
инфекции мочевыводящих путей, пролапс тазовых ор-
ганов, диабет, злокачественные новообразования.

Женщины распределены на две клинические груп-
пы: I группа — 10 женщин, которым не проводилась 
профилактика ургентной инконтиненции; II группа — 
10 женщин, которым проводилась профилактика урген-
тной инконтиненции.

Гипоэстрогения медикаментозного генеза форми-
ровалась посредством применения агонистов РГ-Гн 
(золадекс, 3,6 мг/28 дней, 6 введений). Профилактика 
урогенитальных расстройств проводилась путем на-
значения циклической гормонотерапии (фемостон 1/5: 
1 мг 17β-эстрадиола + 5 мг дидрогестерона, низкодози-
рованный циклический режим). 

Купирование симптома гиперактивного мочевого 
пузыря осуществлялось антихолинергическим (анти-
мускариновым) препаратом толтеродин (дриптан), до-
зировка 2 мг 2 раза в день, независимо от приема пищи. 
Механизм действия толтеродина основан на блокаде 
постсинаптических мускариновых холинорецепторов 
детрузора. Толтеродин — конкурентный антагонист 
М-холинэргических рецепторов мочевого пузыря, спе-
циально разработанный для лечения гиперактивности 
детрузора и связанных с нею симптомов. Высокоселек-
тивен в отношении мускариновых холинорецепторов. 
Побочные эффекты толтеродина: слабо и умеренно 
выраженная сухость кожи и слизистых, сухость во рту, 
ксерофтальмия (сухость слизистой глаз), запор, дис-
пепсия, боль в животе, нарушения аккомодации. Диа-
гностический поиск урогенитальных расстройств осно-
вывался на исследованиях, проведенных В. Е. Балан.

До формирования гипоэстрогении и на её фоне вы-
являлись характерные жалобы, отражающие дистро-
фические и атрофические изменения в урогениталь-
ном тракте. Для вагинальной атрофии характерны: 
сухость, зуд во влагалище, диспареуния, контактные 
кровотечения, сексуальные нарушения. Для цисто-
уретральной атрофии характерны: поллакиурия, ник-
турия, цисталгия, императивные позывы к мочеиспус-
канию, императивное, стрессовое и смешанное неде-
ржание мочи.

Уточнялись анамнестические данные, предрас-
полагающие к развитию синдрома недержания мочи: 
менструальные (время наступления менархе, осо-
бенности менструальные функции); репродуктив-
ные (количество родов через естественные родовые 
пути, масса плодов, акушерские пособия (акушерс-
кие щипцы, эпизиотомия), длительный потужной пе-
риод, травмы мочеполовой диафрагмы); соматичес-
кие (исключались сахарный диабет, неврологическая 
патология, психические болезни, слабоумие); фар-
макологические (исключался прием диуретиков, α- и 
β-адреноблокаторов, транквилизаторов).

Данные гинекологического осмотра указывали на 
признаки эстрогенового дефицита в тканях: наличие 
деформаций, рубцовых изменений; пролапса органов 
малого таза (цисто-, ректоцеле, степень опущения сте-
нок влагалища).

Оценка степени тяжести урогенитальных рас-
стройств представлена в таблице 1.

Предварительный дифференциальный диагноз 
варианта ургентной инконтиненции проводился на ос-
новании опроса (табл. 2). Оценивался вариант урген-
тной инконтиненции: гиперактивный мочевой пузырь 
(ГАМП), недержание мочи при напряжении (НМПН), 
смешанное недержание мочи.

p�ƒ3�%2=2/ ,““���%"=…,  , ,. %K“3›��…,�
В результате проведенных исследований получены 

следующие данные. У женщин в пременопаузальном 
периоде исходно отмечены жалобы, свидетельствую-
щие об изменениях в урогенитальном тракте. Так, у 
женщин в 10% отмечен зуд во влагалище, в 15% — 
диспареуния, в 40% — сексуальные нарушения, в 10% — 
никтурия, в 35% — императивные позывы на мочеис-
пускание. Длительность появившихся жалоб состав-
ляла 4±1,3 года. 

На фоне проводимой терапии, подавляющей функ-
цию яичников, выявляемость жалоб со стороны уроге-
нитального тракта увеличилась. 
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Òàáëèöà 3

Жалобы

Жалобы

I группа
n = 10

II группа 
n = 10

До лечения На фоне лечения До лечения На фоне лечения
Абс. 

число % Абс. 
число % Абс. 

число % Абс. 
число %

Сухость во влагалище 0 0 7 70 0 0 0 0
Зуд во влагалище 1 10 4 40 0 0 0 0
Диспареуния 1 10 4 40 2 20 0 0
Контактные кровомазания 0 0 2 20 0 0 0 0
Сексуальные нарушения 3 30 9 90 5 50 3 30
Поллакиурия 0 0 4 40 0 0 0 0
Никтурия 1 10 3 30 0 0 0 0
Императивные позывы 
к мочеиспусканию 3 30 8 80 4 40 0 0

Òàáëèöà 4

Распределение женщин по типу недержания мочи

Тип недержания мочи

I группа
n = 10

II группа 
n = 10

До лечения На фоне лечения До лечения На фоне лечения
Абс. 

число % Абс. 
число % Абс. 

число % Абс. 
число %

ГАМП 2 20 4 40 2 20 0 0
НМПН 2 20 2 20 3 30 3 30
Смешанное  
недержание мочи 2 20 2 20 3 30 1 10

Степень тяжести урогенитальных расстройств 

Легкая Средняя Тяжелая 
Атрофический вагинит + «сенсорные» 
симптомы атрофического цистоуретрита 
без нарушения контроля мочеиспускания: 
сухость, зуд, жжение во влагалище, 
неприятные выделения, диспареуния, 
поллакиурия, никтурия, цисталгия

Легкая степень + недержание 
мочи при напряжении

Средняя степень + 
императивное и/ или 
смешанное недержание 
мочи 

Дифференциальная диагностика недержания мочи

Симптомы Ответы
Частые позывы к мочеиспусканию Да Нет
Императивные позывы (внезапное непреодолимое желание помочиться) Да Нет

Неоднократное прерывание ночного сна, вызванное позывом к мочеиспусканию Часто Редко

Способность вовремя добраться до туалета после позыва Нет Да

Количество мочи при каждом эпизоде недержания Большое Малое

Недержание, возникающее во время кашля, смеха, чихания Нет Да

Р а б о ч и й  д и а г н о з ГМП НМПН

Òàáëèöà 1

Òàáëèöà 2
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Òàáëèöà 5 

Результат оценки степени тяжести недержания мочи по Д. В. Канану

Степень тяжести

I группа
n = 10

II группа 
n = 10

До лечения На фоне лечения До лечения На фоне лечения
Абс. 

число
%

Абс. 
число

%
Абс. 

число
%

Абс. 
число

%

Легкая 1 10 2 20 1 10 0 0
Средняя 3 30 4 40 5 50 4 40
Тяжелая 2 20 4 40 2 20 0 0

У женщин I группы к третьему месяцу лечения 
появились: сухость во влагалище — у 70%, контак-
тные кровомазания — у 20%, зуд во влагалище и 
диспареуния отмечались у 40%, сексуальные нару-
шения — у 90%, императивные позывы на мочеис-
пускание — у 80%.

У женщин II группы на фоне комбинированной 
терапии, направленной на профилактику урогени-
тальных расстройств, признаки урогенитальных рас-
стройств  не только не усилились, но и полностью 
купировались. Так, если до лечения присутствовали 
жалобы на диспареунию (у 20%), сексуальные нару-
шения (у 50%) и императивные позывы (у 40%), то 
на фоне сочетанного применения ЗГТ (фемостон 1/5) 
и конкурентного антагониста М-холинэргических ре-
цепторов мочевого пузыря (дриптан) исчезли полно-
стью жалобы на диспареунию и императивные позы-
вы к мочеиспусканию.

Согласно опросу (табл. 4) до лечения синдром ур-
гентной инконтиненции в I группе выявлен у 60% жен-
щин: ГАМП — в 20%, НМПН — в 20%, смешанное не-
держание мочи — в 20%; во II группе — у 80% женщин: 
ГАМП — в 20%, НМПН — в 30%, смешанное недержа-
ние мочи — в 30%.

На фоне 6 месяцев гипоэстрогении медикаментоз-
ного генеза у женщин I группы в 2 раза увеличилось 
число с гиперактивным мочевым пузырем, число жен-
щин с НМПН и смешанным недержанием мочи оста-
лось прежним. 

Во II группе на фоне 6 месяцев гипоэстрогении ме-
дикаментозного генеза купировались признаки ГАМП у 
всех женщин, в 3 раза уменьшилось число женщин со 
смешанным недержанием мочи (за счет купирования 
симптомов ГАМП). Количество женщин с НМПН оста-
лось прежним. 

Профилактика урогенитальных расстройств 
на фоне гипоэстрогении медикаментозного ге-
неза отразилась и на степени тяжести недер-
жания мочи (табл. 5). Исходно у женщин I груп-
пы недержание мочи легкой степени выявлено 
в 10%, средней — в 30%, тяжелой — в 20%; на 
фоне 6 месяцев гипоэстрогении медикамен-
тозного генеза недержание мочи легкой степе-
ни выявлено в 20%, средней — в 40%, тяже-
лой — в 40%. У женщин II группы до лечения не-
держание мочи легкой степени выявлено в 10%, 
сред-ней — в 50%, тяжелой — в 20%; на фоне 
сочетанного применения ЗГТ (фемостон 1/5) и 
конкурентного антагониста М-холинэргических ре-

цепторов мочевого пузыря (дриптан) недержание 
мочи легкой степени не выявлено ни у одной жен-
щины, средней — в 40%, тяжелой — ни у одной 
женщины. 

b/"%�/
У женщин пременопаузального периода присутс-

твуют начальные признаки урогенитальной атрофии, 
отражающие угасание репродуктивной функции и 
начальные проявления эстрогенодефицита. Гипоэс-
трогения медикаментозного генеза сроком 6 меся-
цев способна не только спровоцировать появление 
урогенитальных расстройств у женщин пременопа-
узального периода, но и значительно усугубить их. 
Своевременная профилактика урогенитальных рас-
стройств на фоне гипоэстрогении медикаментозно-
го генеза значительно улучшает прогноз в развитии 
ургентной инконтиненции у женщин с исходными 
урогенитальными расстройствами. Оптимальной 
комбинацией профилактики урогенитальных рас-
стройств является ЗГТ и конкурентный антагонист 
М-холинэргических рецепторов мочевого пузыря.
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E. G. ATANESJAN

PROPHYLAXIS OF HYPOESTROGENIA 
DEPENDED MIXED URINARY INCONTINENCE 
SYMPTOMS

Different types hypoestrogenia privede mixed 
urinary incontinence symptoms, such as urodynamic 
disordes, incontince of urine, and psycho-emotional 
disorders. The evaluation and treatment of urinary 
incontinence, urodynamic findings, incontince severity, 
and treatment response increase the life quality. 

В общей структуре заболеваемости, чрезвы-
чайно широко распространены анемии различного 
генеза. Так, дефицит железа (манифестный и ла-
тентный) является наиболее распространенной па-
тологией среди населения, и, по данным ВОЗ, он 
имеется у 4—5 млрд. человек планеты [9]. Анемия 
хронических заболеваний (АХЗ) является второй по 
значимости и распространенности после железоде-
фицитной анемии (ЖДА) и наблюдается у пациен-
тов с острой или хронической активацией иммунной 
системы вследствие различных инфекционных и 
неинфекционных заболеваний [14]. Гораздо реже 
встречаются мегалобластные анемии, однако В12-
дефицитная анемия (ВДА) наблюдается у 0,1% все-
го населения, а среди пожилых лиц частота встре-
чаемости достигает 1% [1].

Современные гематологические анализаторы поз-
воляют получать множество эритроцитарных и рети-
кулоцитарных индексов, комплексная оценка которых 
может дать ценную информацию о пациенте [6]. Об-
щий анализ крови, являясь основой оценки здоровья 
или болезни, применяется для выявления различных 
гематологических нарушений при скрининговых обсле-
дованиях населения. Следовательно, актуален поиск 
новых методов, которые позволяют структурировать 
имеющийся объем информации и распознавать забо-
левание на основе выделения комплекса параметров, 
которые встречаются у больных с одной из диффе-
ренцируемых нозологических единиц и не встречают-
ся у больных с другим заболеванием. Существенную 
помощь здесь может оказать вероятностный подход, 
который в отличие от логического вычислительного 
(детерминистского) метода, учитывающего лишь при-
знаки, всегда встречающиеся или всегда отсутствую-
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щие, измеряет частоту встречаемости параметра, т. е. 
оценивает его информативность [2].

Цель работы — разработка методики вероятнос-
тной диагностики анемий разного генеза на основе 
эритроцитарных и ретикулоцитарных индексов гемог-
раммы.

l=2�!,=�/ , ��2%�/
Работа проводилась на базе Краснодарского краево-

го диагностического центра с применением гематологи-
ческого анализатора Sysmex XE-2100. Ретроспективно 
проанализировано 238 историй болезни и создана база 
данных пациентов с верифицированными диагнозами 
«латентный дефицит железа» (ЛДЖ) — 50 человек, 
«железодефицитная анемия» (ЖДА) — 103 человека, 
«микро- или нормоцитарная анемия хронических забо-
леваний» (АХЗ) — 57 человек, «В12-дефицитная ане-
мия» (ВДА) — 15 человек, «макроцитарная анемия, не 
связанная с дефицитом витамина В12» (МА) — 13 чело-
век. Критериями ЛДЖ являлось снижение концентрации 
сывороточного ферртина (СФ) менее 20 нг/мл при сиде-
ропенических жалобах в анамнезе. Возможные морфо-
логические изменения эритроцитов и эритроцитарных 
параметров рассматривались как сопутствующие. Кри-
терием диагностики ЖДА являлсь концентрация гемог-
лобина ниже 120 г/л у женщин и 130 г/л у мужчин в со-
четании с концентрацией СФ ниже 15 нг/мл. Критериями 
В12-дефицитной анемии являлись анемический синдром 
со склонностью к панцитопении, низкие показатели ви-
тамина В12 (< 100 пмоль/л), а также мегалобластный тип 
кроветворения, подтвержденный пункцией костного моз-
га. Критерием отнесения к группе МА явились макроци-
тарная анемия (средний объем эритроцита — MCV>100 


