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На достаточном клиническом материале продемонстриро%
вано, что нарушения в функционировании эндотелия сосу%
дов на фоне эстрогенового дефицита и формирующиеся при
этом изменения синтеза и продукции оксида азота (NO) яв%
ляются одним из звеньев патогенеза урогинетальных
расстройств и женских сексуальных дисфункций в период
менопаузы. Результаты проведенных исследований свиде%
тельствуют, что применение эстриолсодержащего препара%
та в форме вагинальных глобулей у женщин в постменопау%
зе способствует достижению нормализации метаболизма
NO в сосудах урогенитального тракта уже к 7–14%му дню
использования препарата и нормализации кровотока со сто%
роны половых органов.
Ключевые слова: урогенитальные расстройства, сексуаль1
ные дисфункции, оксид азота, допплерография сосудов поло1
вых органов, эстриол.

Роль оксида азота в регуляции кровотока и других жиз%
ненно важных биологических функций в норме и при пато%
логии

Когда в начале 80-х годов ХХ ст. группой исследователей
в составе Furchgott, Zavadzki и Palmer, Ferrige, Moncada бы-
ла открыта биологическая роль монооксида азота (NO), это
стало одновременно и концом и началом событий мирового
масштаба в биологических науках. Концом, потому что по-
ставило точку в длинной, уходящей более чем на 130 лет на-
зад, цепи исследований механизмов терапевтического дей-
ствия нитроглицерина и других нитровазодилататоров. На-
чиная с 1867 г., когда Thomas Lauder Brunton впервые ис-
пользовал амилнитрит для лечения грудной жабы, и вплоть
до начала 80-х годов ХХ ст., клеточные механизмы действия
терапевтических нитровазодилататоров оставались неизве-
стными, несмотря на их самое широкое использование в кли-
нике внутренних болезней. Кстати, в истории фармакологии
и медицины это не единственный случай. Аналогичной была
судьба другого, не менее известного препарата – аспирина,
механизмы действия которого также очень долго оставались
неизвестными, что, впрочем, никогда не мешало его огром-
ной популярности среди населения и практикующих врачей.
Потребовалось больше века, чтобы стало ясным, что в основе
действия амилнитрита и нитроглицерина лежит высвобож-
дение молекулы NO с последующей активацией ею фермен-
та растворимой гуанилатциклазы, ростом внутриклеточного
содержания циклического гуанозинмонофосфата (цГМФ) и
запуском сложного комплекса внутриклеточных процессов,

приводящих в итоге к расслаблению гладкомышечных тка-
ней сосудов. 

Но одновременно открытие NO как биологического регу-
лятора стало началом развития нового направления в регу-
ляции клеточных функций и коммуникаций. Количество
публикаций по физиологии, фармакологии, биохимии и па-
тофизиологии стало увеличиваться с необыкновенной быст-
ротой и в 1992 году NO был объявлен молекулой года. Пер-
воначально открытый Furchgott и Zavadzki эндотелиальный
релаксирующий фактор, определяющий, как известно, уро-
вень тонического напряжения гладкомышечных тканей сосу-
дов, был затем идентифицирован как NO. Позже эта же мо-
лекула была идентифицирована как нейропередатчик в цен-
тральной и периферической нервной системе, где она прини-
мает участие в регуляции целого ряда важных биологичес-
ких функций, включая процессы обучения и памяти. Меха-
низмы регуляции перистальтики кишечника, эрекции и ре-
гуляции выделения гистамина тучными клетками также ока-
зались NO-зависимыми. Затем было установлено, что при
воспалении и опухолевом росте клетки-киллеры используют
NO для уничтожения бактерий и злокачественно перерож-
денных клеток. Число известных физиологических и пато-
физиологических функций, протекающих с участием NO, с
каждым годом резко увеличивалось и продолжает постоянно
расти.

Характеристика и механизмы действия NO
NO представляет собой гидрофобный газ с химическими

свойствами, делающими его удивительно подходящим на
роль внутри- и межклеточного посредника. Он может сущес-
твовать в виде относительно стабильного, нейтрально заря-
женного радикала (NO-) с липофильными свойствами и рез-
ко выраженной тенденцией взаимодействовать прежде всего
с молекулами, обладающими неспаренным электроном, та-
кими, как супероксид-анион, железо и молекулярный кисло-
род. NO- может также подвергаться одноэлектронному вос-
становлению с образованием нитроксил-аниона (NO-) или,
потеряв электрон, превращается в ион нитрозония (NO+). 

Образовавшийся NO- представляет собой многофункци-
ональную эффекторную молекулу. Основной его мишенью в
клетке (иногда даже говорят о внутриклеточном рецепторе
NO-, что, конечно же, неверно) является растворимая гуани-
латциклаза. NO- связывается с железом каталитической
субъединицы фермента, что приводит к росту активности гу-
анилатциклазы и накоплению внутри клетки цГМФ. Рас-
слабляющий эффект цГМФ-зависимых протеинкиназ на
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гладкомышечные ткани реализуется главным образом по-
средством контроля концентрации Са2+ в цитозоле благодаря
их влиянию на продукцию инозитол 1,4,5-трифосфата, ак-
тивность кальциевых АТФ-аз и активации Са2+-зависимых
К+ каналов (Lincoln et al., 1994). Есть также данные о том, что
NO. может снижать вход Са2+ в гладкомышечные клетки че-
рез L-тип кальциевых каналов [1].

Относительно недавно в опытах с использованием ин-
тактных и химически сканированных сосудистых гладкомы-
шечных клеток и флуоресцентных методов измерения внут-
риклеточной концентрации Са2+ был обнаружен новый,
цГМФ-независимый механизм расслабления гладкомышеч-
ных тканей, обусловленный прямым влиянием NO на сокра-
тительные белки гладкомышечных клеток. Было установле-
но, что NO обладает способностью снижать Са2+-чувстви-
тельность сократительных белков и этот феномен обуслов-
лен активацией внутриклеточных фосфатаз, ответственных
за дефосфорилирование легких цепей миозина [2, 3]. Это от-
крывает перспективы создания принципиально нового клас-
са вазоактивных препаратов, обладающих способностью из-
бирательно модулировать Са2+-чувствительность сократи-
тельных белков, и тем самым, уровень сосудистого тонуса.

Важной мишенью для NO в клетке являются белки, со-
держащие SH-группы [4]. Производное NO, ион нитрозония
(NO+), легко вступает в реакцию с SH-группами, образуя
биологически активные S-нитрозосоединения. Очевидно,
именно механизм нитрозирования сократительных/регуля-
торных белков и белков ионных каналов лежит в основе пря-
мого (цГМФ-независимого) и пока еще мало изученного
действия NO.

NO может модулировать сосудистую функцию также по-
средством контроля за экспрессией генов, ответственных за
синтез ряда вазоактивных белков, таких как, например, эндо-
телины, фактор роста сосудистых клеток и др.

Недавно было установлено [5], что NO принимает учас-
тие в процессах мобилизации внутриклеточного кальция по-
средством стимуляции продукции циклической АДФ-рибо-
зы и последующей активации рианодиновых рецепторов.

Роль NO в развитии патологических процессов
Параллельно с ростом числа клеточных функций, регули-

руемых NO, увеличивался и список заболеваний, связанных с
нарушением синтеза и/или выделения NO: эссенциальная ги-
пертензия, ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда,
бронхиальная астма, первичная легочная гипертензия, невро-
тическая депрессия, импотенция, сахарный диабет – все это
далеко не полный перечень патологических процессов, в той
или иной степени связанных с изменениями в метаболизме
NO. NO стали приписывать роль основного повреждающего
фактора при ишемии мозга, обусловливающего, в частности,
нейротоксичность глютамата. В то же время, в ряде случаев
было выявлено, что NO может оказывать и отчетливое нейро-
протекторное действии при ишемии мозга.

Что же касается сосудистой системы в целом, то считает-
ся общепринятым, что в диапазоне физиологических кон-
центраций увеличение содержание NO всегда коррелирует с
увеличением кровоснабжения тканей. Эта точка зрения и яв-
ляется основной при обсуждении результатов данного фраг-
мента исследований.

Роль NO в формировании урогенитальных расстройств
и сексуальных дисфункций в период менопаузы

Менопауза, не являясь собственно заболеванием, приво-
дит к нарушению эндокринного равновесия в организме

женщины. На фоне дефицита половых гормонов, преимуще-
ственно эстрогенов, у каждой второй пациентки возникают
климактерические нарушения в виде вазомоторных, эмоцио-
нально-психических, различных урогенитальных рас-
стройств (УГР) и обменных нарушений.

УГР – это симптомокомплекс вторичных осложнений,
связанных с развитием атрофических и дистрофических
процессов в эстрогензависимых тканях и структурах нижней
трети мочеполового тракта (мочевом пузыре, мочеиспуска-
тельном канале, влагалище), а также в связочном аппарате
малого таза и мышцах тазового дна.

Степень проявления УГР и сексуальных дисфункций у
женщин данной возрастной группы в значительной степени
зависит от кровенаполнения сосудов и развития комплекса
нейромышечных эффектов, возникающих со стороны уроге-
нитального тракта [6, 7].

Нормально функционирующий эндотелий сосудов ха-
рактеризуется непрерывным (базальным) выделением NO
под воздействием эндотелиальной NO-синтазы. Это необхо-
димо для поддержания физиологического баланса между ва-
зоконстрикторным и вазодилататорным влияниям на тонус
сосудов и соответственно на обеспечение адекватного кро-
воснабжения органов и тканей. Ингибирование эндотелиаль-
ной NO-синтазы и уменьшение продукции NO может быть
одной из составляющих угнетения дилататорной функции
эндотелия и нарушения кровоснабжения половых органов и
формирования УГР [8].

Таким образом, если нарушения в функционировании
эндотелия стенок сосудов и обусловленные ими изменения
синтеза и/или выделения NO являются патогенетическим
звеном развития УГР и нарушений сексуального здоровья
женщины в период менопаузы, то это должно определяться
параметрами, отражающими динамику обмена NO в гладко-
мышечных клетках сосудов и эндотелии урогенитального
тракта.

Мы поставили перед собой цель изучить частоту и харак-
тер проявления УГР и сексуальных дисфункций у женщин в
постменопаузе и обосновать устранение данных нарушений
при локальном использовании эстриолсодержащего препа-
рата.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Было проведено комплексное обследование 440 женщин

в возрасте от 42 до 69 лет с длительностью менопаузы от 2 до
23 лет.

В зависимости от выбора и длительности проводимой те-
рапии мы распределили обследованных на 4 группы.

Женщинам І, ІІ и ІV групп были назначены влагалищные
свечи, содержащие эстриол в дозе 0,5 мг. Эстриол – эстроген
с характерным селективным воздействием на ткани урогени-
тального тракта [9].

Мы учитывали, что при однократном введении эстриол
связывается с ядерным рецептором на непродолжительное
время и не вызывает пролиферацию эндометрия, поэтому
при его назначении не требуется добавления прогестагенов.
Кроме того, для вагинально вводимых низкодозированных
эстрогенных препаратов не существует ни абсолютных, ни
относительных противопоказаний. В многочисленных ис-
следованиях была продемонстрирована эффективность лече-
ния низкими дозами эстрогенов атрофического вагинита, ци-
стоуретрита и недержания мочи [10]. Как известно, при мест-
ном применении эстриола и соблюдении правил, интервалов
лечения побочные действия практически отсутствуют [11].
Сочетание различных форм эстриолсодержащих препаратов
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системного и местного применения недопустимо [9].
К тому же, терапия эстриолом способствует развитию и вос-

становлению влагалищного эпителия, а также приводит к вос-
становлению основных элементов соединительной ткани – кол-
лагена и эластина, чувствительности рецепторов всего урогени-
тального тракта. Важно отметить, что при локальном использо-
вании эстриола восстанавливается митотическая активность
клеток базального и парабазального слоев эпителия слизистых
оболочек урогенитального тракта, активация эфферентных ком-
понентов Т-клеточного звена местного иммунитета. Выше пред-
ставленные механизмы играют также важную роль в устранении
и в предупреждении развития вторичной инфекции у постмено-
паузальных женщин, потому должны быть учтены при обосно-
вании адекватной терапии УГР, сексуальных дисфункций.

В І основной группе 30 обследованных женщин принима-
ли эстриол в течение 1 мес по 1 свече ежедневно на протяже-
нии 14 дней, в дальнейшем по 1 свече 2 раза в неделю (еще
2 нед) и находились под наблюдением 3 мес.

Во ІІ основную группу вошли 30 женщин, которые прини-
мали эстриол в форме вагинальных свечей на протяжении
3 мес по схеме: по 1 свече ежедневно в течение 14 дней, в даль-
нейшем по 1 свече 2 раза в неделю – 3 мес (3 мес наблюдение).

В ІІІ группу (сравнения) включили 30 женщин, которые
пользовались исключительно любрикантом без каких-либо
фармакологических добавок «О’кей для двоих» в течение
1 мес (1 мес наблюдения).

IV группа – 350 женщин, которые принимали эстриол в те-
чение 1 мес по схеме: по 1 свече ежедневно в течение 14 дней, в
дальнейшем по 1 свече 2 раза в неделю (1 мес наблюдения).

Известно, что в результате окисления NO образуются
стабильные конечные метаболиты – нитриты и нитраты. Эти
соединения являются опосредованными маркерами концен-
трации NO в биологических средах [12]. Поскольку влага-
лищный секрет формируется в значительной степени из со-
держимого жидкой части крови, то содержание в нем метабо-
литов NO будет отражать концентрацию NO в плазме крови. 

Концентрацию нитрит-аниона NO2
- определяли в безбел-

ковых экстрактах содержимого влагалища с помощью реак-
тива Грисса спектрофотометрическим методом [13] на фото-
метре Screen Master (Италия). Содержание общего белка в
пробах определяли по методу Бредфорда [14]. 

Определение сосудистых реакций осуществляли с исполь-
зованием ультрасонографического исследования с включени-
ем метода допплерографии на ультразвуковой диагностичес-
кой системе XARIO фирмы TOSHIBA экспертного класса в
динамике наблюдения. При использовании цветного доппле-
ровского картирования проводили оценку сосудистой ангио-
архитектоники, особенностей паренхиматозного кровотока
(его наличие, усиление или отсутствие). Также проводили им-
пульсную допплерографию с оценкой индексов допплерогра-
фии. Нами использовались следующие показатели доппле-
ровского кровотока: пиковая систолическая скорость кровото-
ка (Vps см/с), объемная скорость кровотока (Vvol мл/мин).

Показатели сосудистого кровотока определяли до и пос-
ле искусственной сексуальной стимуляции. Непосредствен-

но сексуальную стимуляцию проводили путем просмотра па-
циенткой видеоэротического фильма на протяжении
20–30 мин и нанесения на зону клитора и половых губ воз-
буждающего любриканта с афродизиаками.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

С нашей точки зрения, использование представленных
выше методологических подходов в настоящем исследова-
нии позволяет провести не только сравнительную оценку
эффективности рекомендованной терапии, но и оценить
ключевые звенья патогенеза диспареунии и других УГР.

Проведенные исследования позволили оценить возраст-
ной предел вступления в менопаузу обследованных женщин,
провести сравнительный анализ по группам возраста и дли-
тельности менопаузы обследованных (табл. 1)

Статистических различий по описанным выше показате-
лям среди обследованных всех групп не было установлено.
Средний возраст обследованных женщин составил 54,8±0,22
года, начало менопаузы среди них 49,0±1,27 года, ее продол-
жительность 6,1±0,17 года.

Проведенные исследования показали, что частота разви-
тия атрофического вагинита с последующей диспареунией
на фоне нарушения любрикации установлена у 26,7% жен-
щин І группы, у 30,0% – ІІ группы, у 33,3% – ІІІ группы, у
40,0% – ІV группы; а в сочетании с атрофическим цистоуре-
тритом без нарушения контроля мочеиспускания соответ-
ственно у 23,3% – в І группе, у 30,0% – во ІІ группе, у 26,7%
– в ІІІ группе и у 31,4% – в ІV группе.

Таким образом, почти у каждой второй женщины в пери-
од менопаузы формировались УГР на фоне эстрогенового де-
фицита, нарушающие качество жизни и требующие адекват-
ной и своевременной коррекции.

Подтверждением этому стало наличие возникших изме-
нений при определении уровня метаболитов NO и ультрасо-
нографического исследования сосудов половых органов.

Результаты проведенных исследований свидетельству-
ют, что самые низкие показатели метаболитов NO
(10,9±1,06 нмоль/мг белка) наблюдались во ІІ группе жен-
щин с длительностью менопаузы 9,6±0,95 года и частотой
УГР среди обследованных 60,0%.

На фоне проведения терапии с использованием эстриола
уже через неделю была отмечена тенденцию к увеличению
показателей метаболитов NO среди женщин I и II обследо-
ванных групп (табл. 2).

Анализ полученных результатов показал, что на фоне
применения эстриола уровень метаболитов NO во влагалищ-
ном секрете статистически достоверно увеличился макси-
мально в 1,5 раза (в среднем с 20,9 до 30,12 нмоль/мг белка) к
28-му дню наблюдения у женщин I группы и более чем в 3 ра-
за (в среднем с 10,9 до 37,24 нмоль/мг белка) к 21-му дню на-
блюдения у пациенток II группы. При дальнейшем наблюде-
нии установлено, что уровни метаболитов NO у женщин I ос-
новной группы при отсутствии поддерживающей терапии с
эстриолом уже через 1 мес возвращались к исходным данным.

Показатели характеристик
І группа,

n=30

ІІ группа,

n=30

ІІІ группа,

n=30

ІV группа,

n=350

Общее число

обследованных, n=440

Возраст 56,1±1,18 58,3±1,27 56,0±1,13 54,3±0,22 54,8±0,21

Возраст начала менопаузы 49,5±1,18 48,6±1,27 48,4±1,13 49,1±1,22 49,0±1,27

Продолжительность менопаузы 6,8±0,95 9,6±0,95 6,9±0,95 5,7±0,2 6,1±0,17

Òàáëèöà 1 
Ïîêàçàòåëè âîçðàñòà, íà÷àëà è ïðîäîëæèòåëüíîñòè ìåíîïàóçû ó îáñëåäîâàííûõ æåíùèí, n=440
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В то же время, проведение системной терапии с использова-
нием вагинальных глобул с эстриолом по 1 свече 2 раза в
неделю сопровождалось увеличением уровней метаболитов
NO в 3,19 (через 2 мес) и в 3,2 раза (через 3 мес наблюдения).

Не было выявлено статистически достоверных изменений
уровня нитрит-аниона у пациенток III группы, которые ис-
пользовали нейтральный любрикант, то есть степень кровена-
полнения половых органов у этих пациенток не изменялась.

Как указывалось выше, увеличение выделения NO долж-
но приводить к расширению сосудов и повышению скорости
кровотока. Физиологическое функционирование сосудов ха-
рактеризуется стабильным выделением NO под воздействи-
ем эндотелиальной NO-синтазы. Это является условием до-
стижения равновесия между вазоконстрикторным и вазоди-
лататорным воздействием на тонус сосудов и соответственно
на обеспечение адекватного кровоснабжения органов и тка-
ней. Угнетение эндотелиальной NO-синтазы и уменьшение
продукции NO является одной из составляющих угнетения
дилататорной функции эндотелия и нарушения кровоснаб-
жения органов при разных патологических состояниях [15].

Если нарушения в функционировании эндотелия сосу-
дов на фоне эстрогенового дефицита и формирующиеся при
этом изменения синтеза и продукции NO являются одним из
звеньев патогенеза УГР и женских сексуальных дисфункций
в период менопаузы, это должно прослеживаться в корреля-
ционной взаимосвязи УГР и параметров, что подтверждают
динамику изменения уровней NO в гладкомышечных тканях
сосудов и эндотелии урогенитального тракта.

Полученные нами с помощью ультразвуковой допплеро-
графии данные о кровоснабжении половых органов подтвер-
ждают это предположение – содержание метаболитов NO в
динамике клинического использования овестина хорошо кор-
релирует с результатами наблюдения динамики изменений
как Vps, так и Vvol, т.е., соответственно, скорости линейного и
величины объемного кровотока в клиторе. Так, прирост Vps в
I группе обследованных женщин был в среднем в 1,4 раза, а во
ІІ группе – более чем в 2,6–2,7 раза (табл. 3). Изменения Vvol

для I группы в ходе лечения овестином были недостоверными,
в то время как для II группы увеличение объемной скорости
кровотока было более чем в 2 раза (табл. 4) и сохранялось на

Òàáëèöà 2
Óðîâåíü ìåòàáîëèòîâ îêñèäà àçîòà âî âëàãàëèùíîì ñåêðåòå îáñëåäîâàííûõ æåíùèí â äèíàìèêå íàáëþäåíèÿ

Группы наблюдения

Уровень метаболитов NO

До

лечения

7 дней

наблюдения

21 день

наблюдения

28 дней

наблюдения

60 дней

наблюдения

90 дней

наблюдения

І (n=30) 20,91±2,59 21,86±3,34 25,2±3,96 30,12±3,24 23,4±3,2 20,51±3,4

ІІ (n=30) 10,9±1,06 23,16±2,75 37,24±4,35 36,42±2,48 34,62±2,36 35,04±1,95

ІІІ (n=30) 27,77±2,73 ' ' 26,24±2,59 ' '

Òàáëèöà 3
Ïîêàçàòåëè ìàêñèìàëüíîé ñèñòîëè÷åñêîé ñêîðîñòè êðîâîòîêà ïðè äîïïëåðîãðàôèè ñîñóäîâ êëèòîðà 

îáñëåäîâàííûõ æåíùèí â äèíàìèêå íàáëþäåíèÿ

Группы наблюдения

Показатели максимальной систолической скорости – Vрs, см/с

До

лечения

7 дней

наблюдения

21 день

наблюдения

28 дней

наблюдения

60 дней

наблюдения

90 дней

наблюдения

До
стимуляции

І (n=30) 3,3±0,014 3,94±0,03 6,42±0,09 7,85±0,054 6,75±0,045 4,74±0,017

ІІ (n=30) 2,85±0,014 3,71±0,03 6,77±0,09 8,33±0,054 7,65±0,059 7,61±0,09

ІІІ (n=30) 2,9±0,014 ' ' 2,92±0,054 ' '

После
стимуляции

І (n=30) 3,72±0,022 4,41±0,03 7,4±0,09 8,94±0,054 7,4±0,045 5,23±0,017

ІІ (n=30) 3,28±0,022 4,34±0,03 8,02±0,09 8,99±0,054 8,46±0,032 8,32±0,045

ІІІ (n=30) 3,29±0,022 ' ' 3,31±0,054 ' '

Òàáëèöà 4
Ïîêàçàòåëè îáúåìíîé ñêîðîñòè êðîâîòîêà ïðè äîïïëåðîãðàôèè ñîñóäîâ êëèòîðà îáñëåäîâàííûõ æåíùèí 

â äèíàìèêå íàáëþäåíèÿ

Группы наблюдения

Показатели объемной скорости кровотока – Vvol, мл/мин

До

лечения

7 дней

наблюдения

21 день

наблюдения

28 дней

наблюдения

60 дней

наблюдения

90 дней

наблюдения

До
стимуляции

І (n=30) 2,58±0,009 3,45±0,04 4,09±0,009 4,10±0,009 2,9±0,009 2,72±0,014

ІІ (n=30) 2,6±0,009 3,53±0,04 4,02±0,009 4,12±0,009 4,1±0,009 4,21±0,018

ІІІ (n=30) 2,66±0,014 ' ' 2,66±0,014 ' '

После
стимуляции

І (n=30) 3,13±0,023 4,12±0,054 5,78±0,09 6,25±0,09 4,01±0,045 3,34±0,045

ІІ (n=30) 3,08±0,023 4,37±0,054 6,02±0,09 6,47±0,09 6,49±0,054 6,44±0,045

ІІІ (n=30) 3,03±0,018 ' ' 3,08±0,018 ' '
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период наблюдения на фоне использования эстриола (в тече-
ние 3 мес наблюдения). В случае прекращения использования
эстриола эти показатели возвращались до исходных и под-
тверждались результатами клинических наблюдений (возоб-
новлялись симптомы УГР, в первую очередь связанные с на-
рушением кровоснабжения половых органов – снижение лю-
брикации, формирование диспареунии).

ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенные исследования позволили
убедиться, что применение эстриолсодержащего препарата в
форме вагинальных глобулей у женщин в постменопаузе
способствует достижению нормализации метаболизма окси-
да азота в сосудах урогенитального тракта уже к 7–14-му дню
использования препарата, что сопровождается улучшением
кровоснабжения половых органов, и устранением УГР при
его постоянном применении в дальнейшем. Полученные ре-
зультаты позволяют констатировать высокую терапевтичес-
кую эффективность эстриолсодержащего препарата в норма-
лизации сосудистой реакции со стороны половых органов,
устранении УГР и повышении качества жизни.

Роль метаболізму оксиду азоту у формуванні

урогенітальних розладів, жіночих сексуальних

дисфункцій та обґрунтування підходів до їхнього

усунення з використанням естріолу

О.В. Ромащенко, С.Н. Мельников, А.І. Соловйов,

В.В. Білоголовська, О.В. Кислова, І.Б. Білоголовський

На достатньому клінічному матеріалі продемонстровано, що пору-
шення у функціонуванні ендотелію судин на тлі естрогенового
дефіциту і зміни синтезу та продукції оксиду азоту (NO), що форму-
ються, є одним з ланок патогенезу УГР і жіночих сексуальних ди-
сфункцій у період менопаузи. Проведені дослідження свідчать, що за-
стосування естріолумісного препарату у формі вагінальних глобулів у
жінок в постменопаузі сприяє досягненню нормалізації метаболізму
NO в судинах урогенітального тракту вже до 7–14-го дня використан-
ня препарату і нормалізації кровотоку з боку статевих органів.
Ключові слова: урогенітальні розлади, сексуальні дисфункції, ок1
сид азоту, допплєрографія судин статевих органів, естріол.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские исследователи
обнаружили, что диета беремен'
ной влияет на вкусовые предпо'
чтения будущего ребенка, пи'
шет газета The Washington Post.

Согласно последним данным,
вкусовые рецепторы плода
окончательно формируются к 16
неделе беременности. Между
тем, вкус и запах употребляемой
матерью пищи попадают в око'
лоплодные воды, а также в груд'
ное молоко. По словам Ким Тра'
ут (Kim Trout), возглавляющей
отделение акушерско'гинеколо'

гической помощи при
Джорджтаунском университете,
с помощью так называемого
"дородового вкусового обуче'
ния" можно приучить ребенка,
еще до появления на свет, к тем
или иным продуктам питания.
Это имеет большое значение в
плане профилактики диабета и
ожирения у детей.

Дети, как правило, предпочи'
тают сладкий вкус. Однако, как
обнаружили исследователи, ес'
ли мать во время беременности
часто ела какую'то горькую или

кислую пищу, то в будущем ее
ребенок будет более лояльно
относиться к еде с таким вкусом.

В то же время, отметила Тра'
ут, существует достаточно
много факторов, влияющих на
пищевые предпочтения чело'
века, поэтому вполне вероят'
но, что ребенок никогда не по'
любит шпинат или брокколи,
сколь бы часто не ела его мать
эти полезные продукты во вре'
мя беременности.
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