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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы диссертации 

 

 Нарушение контроля над мочеиспусканием - это проблема каждой пятой 

женщины репродуктивного возраста и каждой второй - после 60 лет. В России 

проблема недержания мочи затрагивает  от 30 до 70% женщин, по данным 

зарубежных авторов частота недержания мочи у женщин разных возрастных 

групп составляет от 11 до 72% и значимо влияет на качество жизни, вызывая 

вынужденное ограничение двигательной и социальной активности,  приводит к 

психологической и социальной дезадаптации 

[6,135,181,294,306,309,310,311,324]. 

Недержание мочи чаще всего имеет мультифакторное происхождение: 

причины возникновения инконтиненции связывают, как правило, с нарушением 

функциональных механизмов удержания мочи,  анатомо-топографическими 

особенностями нижних мочевыводящих путей или возрастной 

недостаточностью функции яичников [6,58,66,85,134,202,249]. Определенный 

вклад в развитие недержания мочи вносят беременность и роды [160]. Так по 

данным Martinez F.E. в зависимости от срока беременности потеря небольших 

объемов мочи происходит у 84.12-100% обследованных женщин, частота 

возникновения недержания мочи после первых родов колеблется от 24 до 29 % 

[122,224,307]. У большинства женщин контроль над удержанием мочи 

восстанавливается спонтанно в течение нескольких недель или месяцев после 

родов, однако, у 42% женщин этой группы в течение 5 лет развивается 

недержание мочи [99,254,270]. 

Внедрение в медицинскую практику таких методов диагностики, как 

комбинированное уродинамическое исследование и промежностное 

ультразвуковое сканирование позволяет комплексно оценить функциональные 

изменения нижних мочевыводящих путей, оценить накопительную и эвакуаторную 

функцию мочевого пузыря, а в ряде случаев выявить причины, приводящие к тому 
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или иному типу нарушения мочеиспускания, определить перспективы 

медикаментозной    терапии.  Вместе с тем нарушение  процесса образования мочи и  

его влияние на клиническую симптоматику у пациенток с недержанием  остаются 

мало изученными.  Более чем в 50% процентов случаев недержание мочи 

сочетается с учащенным ночным мочеиспусканием - ноктурией  [253,283], а в 

исследованиях последних лет показано, что основу учащенного ночного 

мочеиспускания формируют не только органические и функциональные 

расстройства нижних мочевых путей, но и повышенный диурез (суточная и 

ночная полиурия) [119,178]. 

Несмотря на постоянное совершенствование оперативной техники 

реконструктивно-пластических операций недооценка роли функциональных 

механизмов удержания мочи в патогенезе недержания приводит к достаточно 

высокому проценту неудовлетворительных исходов. Так  от 30 до 50% 

прооперированных женщин со смешанной формой недержания мочи в 

послеоперационном периоде имеют симптомы гиперактивного мочевого 

пузыря [12,91]. 

В основе консервативной терапии, направленной на коррекцию 

функциональных механизмов удержания мочи, лежит воздействие на холино - 

и адренорецепторы  нижних мочевыводящих путей, дополнительно 

применяются трициклические антидепрессанты, обладающие центральным и 

периферическим антихолинергическим действием, препараты половых 

стероидов [33,91,277,320]. Однако 30-40% пациентов назначенная терапия не 

ликвидирует симптомы заболевания полностью [120,208], в связи с этим 

продолжается поиск новых патогенетически обоснованных методов лечения 

расстройств мочеиспускания у женщин.  

 Для решения проблемы недержания мочи были использованы 

достижения, полученные при изучении проблемы энуреза у детей [104,222,231].  

Hilton P. и Stanton S. продемонстрировали на группе пациенток в возрасте 41-76 

лет с неудачным опытом предыдущего лечения недержания мочи 
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эффективность синтетического аналога антидиуретического гормона - 

десмопрессина [109,187].  

Однако в   работах Hilton P., Stanton S., и  Robinson D. не проводился 

анализ функционального состояния почек, в том числе не оценивался суточный 

ритм мочеобразования, отсутствуют данные о соотношении гломерулярного и 

канальцевого аппарата в деятельности почки у пациенток с недержанием мочи. 

Не оценено взаимное влияние  простагландинов и антидиуретического гормона, 

которые могут выступать как антагонисты,  на  мочеобразование у пациенток с 

недержанием мочи, хотя есть данные, что  у пациенток с инконтиненцией 

уровень простагландина  E2 в моче выше, чем у здоровых женщин [137,223].  

Нет сведений о влиянии синтетических аналогов антидиуретического гормона и 

ингибиторов синтеза простагландинов на выделение ионов у пациенток с 

недержанием мочи.  

Недостаточное освещение данной проблемы в отечественной и 

иностранной литературе, необходимость разработки диагностических подходов 

к интегративной оценке взаимосвязи нарушения механизмов удержания мочи и 

мочеобразования, а также  патогенетически обоснованной тактики ведения 

таких пациенток диктуют необходимость проведения исследования в этом 

направлении. 

Цель исследования: на основании интегративной оценки  нарушения 

механизмов удержания мочи и мочеобразования разработать патогенетически 

обоснованные принципы диагностики и тактику ведения беременных и женщин 

репродуктивного возраста  с недержания мочи. 

 

Задачи исследования:  

1. Определить особенности диуреза, суточного ритма мочеобразования и 

мочеотделения при различных типах недержании мочи у женщин 

репродуктивного возраста. 

2. Определить осмоляльность,  концентрацию ионов натрия, калия и магния в 
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сыворотке крови при различных типах недержания мочи у женщин 

репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией. 

3. Изучить осморегулирующую функцию почек при различных типах 

недержания мочи у женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной 

полиурией. 

4. Изучить ионорегулирующую функцию почек при различных типах 

недержания мочи у женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной 

полиурией. 

5. Определить механизмы, формирующие избыточное мочеобразование у 

женщин репродуктивного возраста  при различных типах недержания мочи с 

учетом особенности осмо - и ионорегулирующей функции почек. 

6. Изучить особенности фармакологического эффекта синтетического аналога 

вазопрессина и ингибитора синтеза простагландинов на осмо - и 

ионорегулирующую функцию почек при различных типах недержания мочи у 

женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией. 

7. Оценить особенности влияния синтетического аналога вазопрессина и 

ингибитора синтеза простагландинов на накопительную функцию мочевого 

пузыря по данным цистометрии при императивном и смешенном  типах 

недержании мочи у женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной 

полиурией. 

8. Оценить особенности клинической эффективности синтетического аналога 

вазопрессина и ингибитора синтеза простагландинов при различных типах 

недержания мочи у женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной 

полиурией. 

9. Определить частоту и характер  нарушения мочеиспускания у женщин в 

динамике физиологической беременности и через  год  после родов. 

10. Определить особенности   мочеобразования при физиологическом течении 

беременности у женщин   с недержанием мочи  с учетом  характеристики осмо - 

и ионорегулирующей функции почек. 
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Научная новизна и теоретическая значимость работы 

Впервые  показано, что у женщин репродуктивного возраста независимо 

от типа недержания мочи нарушение контроля над мочеиспусканием сочетается 

с изменением функционального состояния почек, что клинически проявляется 

как суточная или ночная полиурия в 9.4±0.8% и 21.0 ±1.1% случаев, 

соответственно. Показатели выявляемости суточной и ночной полиурии 

сопоставимы при всех типах недержания мочи. Способность к поддержанию 

водно-электролитного гомеостаза у женщин с суточной и ночной полиурией не 

нарушена. 

Впервые показано, что независимо от типа недержания мочи у женщин 

репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией функциональное 

состояние почек  характеризуется увеличением салуреза и диуреза в сочетании 

с возрастанием реабсорбции осмотически свободной воды. Что обусловлено 

изменением регуляции транспорта ионов натрия и магния  в клетках толстого 

восходящего отдела петли Генле и, соответственно, увеличением объема 

жидкости, поступающей в собирательные трубки.  

Впервые показано, что применение синтетического аналога вазопрессина 

у женщин репродуктивного возраста клинически эффективно у 82.7±3.4% 

пациенток с суточной и у 69.9±2.7% пациенток с  ночной полиурией, среди 

резистентных к терапии женщин клинический эффект  был получен при 

применении ингибитора синтеза простагландинов в 90.9±5.0% и 71.8±4.9% 

случаев, соответственно. Фармакологический эффект синтетического аналога 

вазопрессина и ингибитора синтеза простагландинов проявляется на уровне 

регуляции транспорта ионов и воды в почечных канальцах, а при императивном 

и смешенном  типах недержании мочи приводит к достоверному увеличению 

показателей, характеризующих накопительную функцию мочевого пузыря  

Впервые проведена интегративная оценка мочеобразования и 

мочевыведения у женщин с недержанием мочи в динамике физиологической  
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беременности и через  год  после родов. Установлено, что нарушения 

мочеиспускания у женщин при неосложненной беременности проявляются, 

преимущественно, симптомами нарушения накопительной функции мочевого 

пузыря, в том числе недержанием мочи,  частота которых нарастает по мере 

прогрессирования беременности. Показано, что нарушение контроля над 

мочеиспусканием носит транзиторный характер у 89.7±2.1% женщин, через  

год  после родов у 4.4±1.4% сохраняются симптомы стрессового недержания 

мочи, у 3.4±1.3 % императивного  и у 2.5±1.1 % смешанного. 

 

Практическое значение работы 

Показана возможность интегративной оценки нарушения механизмов 

удержания мочи и мочеобразования у женщин репродуктивного возраста при 

естественном состоянии водно-солевого режима без использования нагрузочных 

проб, основанной на раздельном анализе всех проб мочи, выделяющихся в 

течение суток. 

На основании результатов исследования  механизмов мочеобразования 

разработаны критерии для применения синтетического аналога вазопрессина 

или ингибитора синтеза простагландинов у женщин репродуктивного возраста 

с различными типами недержанием мочи. 

Показано, что недержание мочи во время беременности независимо от 

типа носит транзиторный характер, через год после родов контроль над 

мочеиспусканием спонтанно восстанавливается у 89.7±2.1% женщин. 

Личный вклад автора в работу 

Автором самостоятельно проведен подбор пациенток, включенных в 

исследование, комплексное обследование: сбор анамнеза, клиническое 

обследование, анализ лабораторных данных. Автором лично проведена 

систематизация, статистическая обработка и анализ полученных данных, 
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сформулированы выводы, предложены алгоритмы обследования тактики 

ведения. 

Апробация работы 

Материалы диссертации были представлены и обсуждены на XVII съезде 

Всероссийского физиологического общества имени И.П. Павлова. Ростов –  на 

– Дону, 1998 г.; VI Междисциплинарной конференции по акушерству, 

перинатологии, неонатологии "Здоровая женщина - здоровый новорожденный," 

6-7 октября 2011 года, Санкт-Петербург; VIII Междисциплинарной 

конференции по акушерству, перинатологии, неонатологии "Здоровая женщина 

- здоровый новорожденный," 15-16 ноября 2013 года, Санкт-Петербург; XVI 

Всероссийском научном форуме «Мать и дитя» 2015; XII Всероссийском 

конгрессе с международным участием «Амбулаторно-поликлиническая 

практика: диагностика, лечение, профилактика-2016»; X Всероссийской 

научно-практическая конференции «Рациональная фармакотерапия в урологии 

-2016»; II Общероссийской конференции с международным участием 

Перинатальная медицина: от предгравидарной подготовки к здоровому 

материнству и детству-2016; XVII Всероссийском  научно-образовательном 

форуме Мать и дитя  Москва, 2016; Ежегодных научных конференциях 

Международного общества по диагностике и лечению недержания мочи (ICS) 

(Токио 2016, Флоренция 2017); IX Международном научном конгрессе 

"Оперативная гинекология - новые технологии"-2018, Санкт-Петербург. 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 26 работ, из них  13 статей в 

рецензируемых журналах. 

Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 221 странице машинописного текста, содержит 

69 таблиц и иллюстрирована 7 рисунками. Работа состоит из введения, обзора 
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литературы, общей характеристики обследованных лиц и методов 

исследования, собственных результатов, обсуждения, выводов, практических 

рекомендаций и указателя литературы. Библиографический указатель содержит 

325 источников литературы, из которых  98 отечественных и 227 иностранных 

авторов 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

1. У женщин репродуктивного возраста с недержанием мочи нарушение 

контроля над мочеиспусканием сочетается с изменением функционального 

состояния почек, что клинически проявляется как суточная или ночная 

полиурия в 9.4±0.8% и 21.0 ±1.1% случаев, соответственно. Показатели 

выявляемости суточной  и ночной полиурии сопоставимы при всех типах 

недержания мочи. Способность к поддержанию водно-электролитного 

гомеостаза у женщин с суточной и ночной полиурией не нарушена. 

2. Независимо от типа недержания мочи увеличение диуреза у женщин 

репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией обусловлено 

изменением регуляции транспорта ионов в клетках толстого восходящего 

отдела петли Генле. Снижение реабсорбции осмотически активных веществ в 

этом отделе нефрона приводит к увеличению  объема жидкости, поступающей 

в собирательные трубки. 

3. При применении синтетического аналога вазопрессина или ингибитора 

синтеза простагландинов независимо от типа недержания мочи уменьшается 

диурез, нормализуется суточный ритм мочеобразования, снижается количество 

эпизодов, и объем неконтролируемой потери мочи в связи с влиянием на 

транспорт ионов в толстом восходящем отделе петли Генле  

4. Нарушения мочеиспускания у женщин при неосложненной беременности 

носят транзиторный характер и проявляются, преимущественно, симптомами 

нарушения накопительной функции мочевого пузыря, частота которых 

нарастает по мере прогрессирования беременности. Императивный тип 
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недержания мочи превалирует в первом и втором триместре, стрессовое 

недержание - в третьем, смешанный тип выявляется с одинаковой частотой во 

всех триместрах беременности.  

5. Функциональное состояние почек у женщин с недержанием мочи при 

неосложненной беременности, независимо от типа недержания  

характеризуется увеличением диуреза, реабсорбции осмотически свободной 

воды, осмолярного клиренса, уменьшением  реабсорбции ионов натрия и 

магния  и увеличением секреции ионов калия. Величина диуреза коррелирует с 

уровнем экскреции ионов натрия и не зависит от скорости  клубочковой 

фильтрации. Выявленные тенденции и величина показателей  аналогичны 

таковым у беременных с сохраненным контролем над мочеиспусканием. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Классификация недержания мочи 

Недержание мочи у женщин является важной социально-экономической 

проблемой. Заболевание может возникнуть в любом возрасте. Не представляя 

непосредственной угрозы жизни женщины, недержание мочи, тем не менее, 

оказывает серьезное отрицательное влияние на ее психическое здоровье, 

существенно осложняет пребывание в социуме, в тяжелых случаях лишает  

трудоспособности, часто осложняет семейные отношения.  

В 1975 г., на I конгрессе международного общества по диагностике и 

лечению недержания  мочи (International Continence Society) были приняты 

единая классификация, терминология, относящиеся к данному 

патологическому состоянию. В дальнейшем в 2002 г. комитетом по 

стандартизации ICS были пересмотрены и обновлены некоторые определения. 

Таким образом, согласно определению ICS, недержание мочи - это утечка мочи 

как из уретры, так и внеуретральная, выявленная при обследовании. ICS     

рекомендует    рассматривать     следующие формы недержания мочи 

[284,289,298,299]: 

1. Ургентное недержание мочи - это жалоба на непроизвольную утечку 

мочи, возникающую сразу после внезапного резкого позыва к мочеиспусканию; 

2. Стрессовое недержание мочи (недержание мочи при напряжении) 

непроизвольная утечка мочи при напряжении, чихании или кашле; 

3. Смешанное недержание мочи - непроизвольная утечка мочи, 

сопровождающаяся внезапным резким позывом, а также вследствие усилия, 

напряжения, чихания или кашля; 

4. Постоянное недержание мочи — это жалоба на непрерывное 

подтекание мочи; 

5. Энурез — любая непроизвольная потеря мочи; 
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6. Ночной энурез — жалоба на потерю мочи во время сна; 

7. Другие типы недержания мочи могут возникать в различных 

ситуациях (например, при половом акте). 

 

1.2. Эпидемиология недержания мочи у женщин 

Эпидемиологические данные о распространенности недержания мочи у 

женщин варьируют от 4,8% до 58,4%. [99,131,167,168,169,225,235,251,278]. 

Такой разброс показателей можно объяснить тем, что в данных исследованиях 

использованы разные методы, терминология и обследованы неоднородные 

группы пациентов.  

В ходе эпидемиологического исследования, выполненного Аполихиной 

И.А., проведена оценка распространенности недержания мочи у женщин в 

России на примере репрезентативной выборки в количестве 4336 женщин в 

возрасте от 25 до 74 лет из неорганизованного женского населения мегаполиса. 

Установлено, что почти каждая третья   жительница   мегаполиса   страдает   

недержанием мочи [4].   Это   согласуется   с данными, полученными ранее О.Б. 

Лораном и соавт. [31], и существенно превалирует над частотой, 

представленной А.Д. Каприным и соавт. [26]. Для сравнения, 

распространенность недержания мочи в США составляет 37%, в странах 

континентальной Европы - 26% и в Великобритании - 29% [182]. По 

обобщенным данным P. Abrams и W. Artibani в мире недержание мочи 

встречается у каждой четвертой женщины [105]. Исследование, проведенное в 

Японии, показало, что 26,8% женщин имеют те или иные симптомы 

недержания мочи, причем в возрасте старше 40 лет частота недержания мочи 

увеличивается до 40% и более. В среднем, в Японии недержание мочи  

выявляют у 30% женщин [314], т.е. с такой же частотой, как и в нашей стране. 

Соотношение доли различных видов недержания мочи в структуре 

заболеваемости также имеет региональные особенности. Так Y.S. Hannestad и 

соавт. провели крупнейшее исследование EPINCONT среди норвежских 
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женщин с недержанием мочи старше 20 лет и выявили стрессовое недержание 

мочи  в 52% случаев, ургентное - в 37% случаев и смешанное - в 11% случаев 

[99]. Lasserre A. et al. опросили 2183 французские женщины, симптомы 

недержания мочи были отмечены у 26,8%. На долю стрессового недержания 

приходилось 45,2%, смешанного- 42,1%, ургентного-10,9%, ситуационное 

недержание мочи выявлено у 2%. [189]. В Чехии частота заболеваемости 

смешанным недержанием мочи составляет от 10 до 15% от всех случаев 

недержания мочи [167]. Согласно данным И.А. Аполихиной стрессовое 

недержание мочи является преобладающим (78,3%), ургентное и смешанное 

недержание мочи встречаются реже - соответственно в 8% и 13,7% случаев [4]. 

 

1.3. Этиология и патогенез недержания мочи у женщин 

Причины недержания мочи носят, как правило, многофакторный характер. 

Наиболее частыми факторами риска недержания мочи у женщин являются 

приобретенные или врожденные  состояния, приводящие или к изменению 

анатомических взаимоотношений тазовых органов (в первую очередь мочевого 

пузыря и уретры), или к нарушению их чувствительности. К ним относятся: 

последствия осложненных и/или многократных родов, оперативных 

вмешательств на органах малого таза, ятрогенной или лучевой травмы, тяжелый 

физический труд и пр. [31,218,237,265,266,269].  

 В  1997 году R.C. Bump разделил факторы риска недержания мочи на 

предрасполагающие,   провоцирующие,   способствующие   и   факторы 

декомпенсации [131]. 

 

Предрасполагающие факторы: 

  пол больного  

 генетический фактор 

  расовый фактор  
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 культурологические особенности  

 неврологический 

 анатомический  

 состояние соединительной ткани (коллагеновый статус)  

Провоцирующие факторы:  

 роды  

 хирургические вмешательства  

 повреждение тазовых нервов или мышц  

 радиация  

Способствующие факторы: 

 расстройства кишечника  

 раздражающая диета  

 уровень активности  

 повышенный вес  

 менопауза  

 инфекции  

 прием медикаментов 

 легочный статус  

 психический статус  

Факторы декомпенсации:  

 возраст  

 

Стрессовое недержание мочи 

Анализ данных литературы показал, что наиболее часто у женщин встречается 

стрессовое недержание мочи (недержание мочи при напряжении). По данным 

различных авторов, недержанием мочи при напряжении страдают 60-70% женщин 

[4,99,106,168,169,189,198]. 

Стрессовое недержание мочи чаще встречается у женщин 35-64 лет, 
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перенесших патологические роды, осложненные травмами мышц тазового дна и 

мочеполовой диафрагмы [28,59,153]. Рядом авторов была выявлена 

закономерность, показавшая, что вероятность развития стрессового недержания 

мочи возрастает с числом повторных патологических родов [225]. В то же время, 

по данным A. Nemir et al., полученным при анонимном анкетировании, 

стрессовым недержанием мочи страдают до 50.4% нерожавших женщин [321]. 

Недержание мочи при напряжении проявляется  непроизвольным, 

неконтролируемым истечением мочи из уретры при физической нагрузке [168]. 

Заболевание развивается постепенно. Первоначально недержание мочи может 

возникать лишь при большом физическом напряжении, а затем при меньшем, 

например, при смехе, чихании, кашле, ходьбе. Недержание может быть 

непостоянным и даже прекращаться после длительного физического покоя, но 

возобновляться после тяжелой физической нагрузки [59,106]. 

Изучение проблемы недержания мочи при напряжении у женщин 

проводилось в отделении оперативной гинекологии Научно-

исследовательского института акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН 

с 80-х годов XX столетия под руководством Г. А. Савицкого. Результаты 

исследований, основанных на анализе большого числа клинических 

наблюдений с использованием методов  функциональной комплексной 

диагностики нижних мочевых путей, позволили обосновать и сформулировать 

основные  положения «синтетической патофизиологической теории» [75,76,77]. 

К другим наиболее значимым  теориям развития стрессового недержания мочи, 

созданным во второй половине двадцатого века относятся - «трансмиссионная» 

теория G. Enhorning [165], теория «влагалищного гамака» J. De Lancey и 

«интегральная теория» P. Petros, U.Ulmsten [73,148,246]. 

Согласно «синтетической патофизиологической теории» [75,76,77] 

удержание мочи обеспечивается взаимодействием уретральных и 

экстрауретральных факторов, правильным анатомическим положением 

внутренних половых органов. Удержание мочи как в состоянии покоя, так и 
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при напряжении осуществляется взаимодействием трех механизмов:  

1. Сопротивление в покое замыкательного механизма мочевого пузыря 

и уретры, которое обеспечивают:  

 полноценное состояние уротелия и наличие слизи в просвете уретры;  

 эластичность соединительной ткани уретры;  

 сохраненный тонус гладкой мускулатуры уретральной стенки;  

 полноценная васкуляризация уретры.  

2. Стабильность уретральной анатомической поддержки, включающей 

мышцы тазового дна и мочеполовую диафрагму, которые обеспечивают 

определенное положение мочевого пузыря и сохраняют неподвижность 

пузырно-уретрального сегмента.  

3. Адекватная иннервация всех перечисленных компонентов.  

Причины нарушения механизма трансмиссии повышенного 

внутрибрюшного давления на уретру и возникновения симптома недержания 

мочи могут быть органическими и функциональными.  

Органическая недостаточность - выход проксимальной уретры из зоны 

гидродинамической защиты, ее смещение вниз и кнаружи к входу во влагалище 

в результате патологии соединительнотканной и мышечной систем ее 

поддержки. Причинами данной патологии могут быть:  

1. Врождѐнная недостаточность соединительной ткани, способствующая 

патологической дислокации уретры и шейки мочевого  пузыря [18].  

2. Гормонозависимые дистрофии запирательного и поддерживающего 

аппарата уретры и мочевого пузыря, способствующие развитию их 

недостаточности  

3.Травматические повреждения запирательного и поддерживающего 

аппарата уретры и мочевого пузыря а) родовая травма б) ятрогенная травма 

(оперативные вмешательства на стенке влагалища, уретре, промежности и т.д.).  

Функциональные нарушения - ложный выход проксимальной уретры из 

зоны гидродинамической защиты, при отсутствии ее патологического 
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смещения книзу и кнаружи, но вследствие образования цистоуретральной 

воронки (везикализации уретры). 

При этом можно выделить несколько патогенетических вариантов. 

1. Образование цистоуретральной воронки, сопровождающееся снижением 

тонуса гладкомышечного и поперечнополосатого сфинктеров уретры как при 

ощущаемых, так и неощущаемых пациенткой сокращениях детрузора [1,2]. 

Важно, что такие пациенты не могут подавить эти сокращения вследствие 

отсутствия волевого контроля над ними. Данное состояние можно 

классифицировать как гиперактивный мочевой пузырь. 

2. Образование цистоуретральной воронки, связанное с неконтролируемым 

пациенткой расслаблением в основном поперечнополосатого сфинктера 

уретры, мышц урогенитальной диафрагмы и промежности, сопровождающееся 

резким снижением внутриуретрального давления – нестабильность уретры [78]. 

3. Образование цистоуретральной воронки, обусловленное анатомической 

недостаточностью проксимальной уретры в основном гормонозависимого 

происхождения или являющейся следствием сосудисто-нервных 

дистрофических процессов иного происхождения.   

Ургентное недержание мочи 

Среди причин ургентного (императивного) недержания мочи 

рассматривали воспалительные, органические заболевания нижних 

мочевыводящих путей и нейрогенные нарушения [2,80,81,117,194,197]. В 

настоящее время имеются две основные гипотезы развития гиперактивности 

детрузора   - вследствие нейрогенных причин и идиопатическая, когда не 

установлена нейрогенная патология, а также  их комбинации [65]. Частота 

ургентного недержания мочи крайне вариабельна и, по данным ряда авторов, 

колеблется от 8,7 до 63 % [4]. 

Гиперактивность детрузора может не проявляться клинически, либо 

может быть причиной учащенного мочеиспускания или ургентной 

инконтиненции  [65,110,214]. Примерно у половины пациентов отмечаются 
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только «сенсорные» симптомы (частые дневные и ночные мочеиспускания, 

ургентные позывы) без ургентного недержания мочи [298]. 

Факторами риска развития императивного недержания мочи являются 

женский пол, возраст, неврологические заболевания, малая подвижность, 

сахарный диабет, курение, повышенная физическая нагрузка [59,266,296]. 

Значительный вклад в изучение патогенеза гиперактивного мочевого 

пузыря внесла группа ученых под руководством профессора P. Abrams 

[172,252]. Проведя фармакологические и гистохимические исследования 

мочевого пузыря при гиперактивности детрузора, авторы не смогли установить 

причину внезапного подъема внутрипузырного давления, но сформулировали 

уродинамические и клинические признаки этого состояния: 

• спонтанное возрастание мышечной активности детрузора; 

• повышенную       чувствительность       детрузорной       мышцы       к 

электростимуляции; 

• снижение    количества    холинергических    и    увеличение    альфа-

адренергических рецепторов детрузора; 

• увеличение сенсорных нервных окончаний в детрузоре; 

• фракционную    иннервацию    мочевого    пузыря    у    пациенток    с 

гиперактивностыо детрузора. 

 

В работе  S.S. Hegde продемонстрирована возможная роль изменения 

структуры гладких мышц детрузора в развитии его нестабильности [185]. 

Электронно-микроскопические исследования гладких мышц детрузора 

позволили оценить качественные различия межклеточных соединений у 

больных с нестабильностью детрузора и лиц контрольной группы. Согласно 

полученным  данным, у первой группы имеются выступы в межклеточных 

соединениях, вследствие чего, по мнению авторов, межклеточные контакты 

воспринимаются чужеродными, избирательно функционируют и являются 

причиной нестабильности детрузора. Одновременно с этим  с помощью 

иммунохимического анализа и электронной микроскопии было установлено  
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отсутствие у женщин с нестабильностью детрузора чужеродных межклеточных 

контактов [267]. 

Ряд авторов показали повышение сократительной способности детрузора 

у больных с императивным недержанием мочи, что, согласно мнению 

исследователей, может быть связано со снижением порога возбудимости 

рецепторов растяжения стенки уретры за счет активации уретровезикального  

рефлекса при прохождении мочи по уретре и последующему увеличению силы 

сокращения детрузора. Таким образом, исследователи предполагают, что 

ургентность может быть обусловлена исходными неврологическими 

нарушениями, такими, как редукция тонического торможения, что приводит к 

нарушению работы детрузора на различных уровнях нервной системы [213]. 

 В исследовании R.G.Charlton  было показано, что при нестабильности 

детрузора имеется редукция моторной иннервации стенки мочевого пузыря, 

что, по мнению автора, доказывает миогенное происхождение нестабильности 

детрузора [176]. Такого же мнения придерживаются A. F. Brading и W. H. 

Tumer, установившие, что возможной причиной нарушения иннервации 

мочевого пузыря при нестабильности детрузора являются изменения 

гладкомышечной ткани мочевого пузыря [123,124,304]. 

H. Major, проведя обследование 17 пациентов с нестабильностью 

детрузора и 16 с нормальными показателями тестов уродинамики, обнаружили, 

что в опытной группе показатели толщины гладкомышечного слоя достоверно 

меньше по сравнению с контрольной группой. Таким образом, по мнению 

Major Н., изменения строения детрузора вносит определенный вклад в развитие 

его нестабильности [209]. 

Иногда развитие симптомов императивного недержания мочи возникает 

после оперативной коррекции стрессового недержания [23,54,279], в ряде 

случаев симптоматическая нестабильность детрузора достигает 76% у женщин 

с рецидивами недержания мочи после оперативного лечения. C. E. Iselin и G. D. 

Webster (1998) наблюдали 15 женщин, у которых признаки нарушения 
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мочеиспускания развились после цистоуретропексии. Несмотря на то, что 

никто из пациентов не имел симптомов нестабильности до оперативного 

вмешательства, у 13 из 15 появились признаки ургентности после операции. 

При уродинамическом исследовании у 5 из 13 больных были обнаружены 

непроизвольные сокращения детрузора [196]. 

S. L. Stanton и L. D. Cardozo отметили появление императивных позывов 

у 17 из 92 женщин, оперированных по поводу недержания мочи [133].  

В то же время, по данным A.Cucchi, из 27 женщин с нестабильностью 

детрузора и признаками ургентной инконтиненции, оперированных по поводу 

недержания мочи, у 17 при повторном уродинамическом исследовании 

признаков нестабильности детрузора не было обнаружено [147]. 

Таким образом, в настоящее время остается открытым вопрос о патогенезе 

нестабильности детрузора. Данные исследований говорят о существовании 

нескольких факторов, обуславливающих развитие этого состояния 

[176,164,213,226,227,241,305]. 

 

1.4. Роль нарушений регуляции мочеобразования в патогенезе 

недержания мочи 

Нарушение соотношения регуляции мочеобразования и мочеотделения у 

детей и взрослых может приводить к нарушению контроля над мочеиспусканием. У 

детей  развивается состояние непроизвольного ночного мочеиспускания - энурез. 

Среди  факторов, приводящих к развитию этого заболевания, получила 

распространение гипотеза, согласно которой энурез обусловлен изменением 

циркадного ритма секреции аргинин-вазопрессина. Результатом снижения 

секреции вазопрессина в ночные часы, является большее образование мочи и 

появление эпизодов непроизвольною мочеиспускания [154,231]. Подтверждением 

послужили данные об эффективности применения синтетического аналога 

вазопрессина — десмопрессина, который, стимулируя V2-рецепторы почки, 

вызывает увеличение реабсорбции воды в собирательных трубках.  
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Для решения проблемы недержания мочи у взрослых были использованы 

результаты исследований, полученные при изучении проблемы энуреза у детей 

[29,104,222,231].  Hilton P., Stanton S. и Robinson D. продемонстрировали на 

группе пациенток в возрасте 41-76 лет с неудачным опытом предыдущего 

лечения недержания мочи эффективность синтетического аналога 

антидиуретического гормона - десмопрессина [109,187]. Однако в   работах 

Hilton P., Stanton S., и  Robinson D. не проводился анализ функционального 

состояния почек, в том числе не оценивался суточный ритм мочеобразования, 

отсутствуют данные о соотношении гломерулярного и канальцевого аппарата в 

деятельности почки у пациенток с недержанием мочи. Не оценено возможное 

влияние  простагландинов, которые могут выступать как антагонисты 

антидиуретического гормона,  на  мочеобразование у пациенток с недержанием 

мочи, хотя есть данные, что  у пациенток с инконтиненцией уровень 

простагландина  E2 в моче выше, чем у здоровых женщин [137,223].   

 

Антидиуретический гормон 

 В физиологических условиях почка находится в состоянии антидиуреза. 

Антидиурез, возникающий в результате действия антидиуретического гормона 

[11,41,280,303] характеризуется увеличением проницаемости стенки конечных 

отделов дистального канальца и собирательных трубок для воды. 

Антидиуретический эффект обусловлен действием гормона на главные клетки 

собирательных трубок через расположенные на базолатеральной мембране V2-

рецепторы [63,219]. Связывание антидиуретического гормона с рецепторами 

приводит к активации аденилатциклазы, которая катализирует внутриклеточное 

образование цАМФ. Этот вторичный мессенджер стимулирует перемещение 

агрегатов внутримембранных частиц в люменальной мембране и встраивание в нее 

белковых каналов (аквапорины 2, 3 и 4 типа) [272], по которым может свободно 

проходить вода [22]. В отсутствие антидиуретического гормона эти каналы 

удаляются из люменальной мембраны путем экзоцитоза [22].  



24 

 

Действие антидиуретического гормона локализовано не только в 

собирательных трубках, где связывание с V2-рецепторами приводит к реабсорбции 

осмотически свободной воды [22,272], активация V2 –рецепторов вазопрессином в 

клетках толстого восходящего отдела петли Генле вызывает увеличение 

внутриклеточной концентрации  цАМФ и вследствие этого возрастает 

реабсорбция ионов натрия, калия, кальция, магния, хлора [271]. 

Антидиуретический гормон осуществляет местное влияние с помощью механизма 

отрицательной обратной связи на собственный эффект,  усиливая в мозговом 

веществе почки синтез и освобождение простагландинов, которые затем подавляют 

его действие, вмешиваясь в стимулированный антидиуретическим гормоном синтез 

цАМФ. Нарушенный синтез простагландинов может влиять на изменение 

канальцевой реакции на антидиуретический гормон [182]. 

 

Простагландин Е2  

К настоящему времени установлено, что в почке вырабатывается четыре основных 

типа простаноидов: собственно простагландины (главным образом ПГЕ2 и 

ПГF2ά), тромбоксаны (ТхА2 и ТхВ2), простациклин и в незначительных 

количествах нециклические продукты метаболизма арахидоновой кислоты — 

лейкотриены [60,127]. 

 

Механизмы действия и эффекты ПГЕ2 в почке 

Простагландин E2 (ПГЕ2) является основным метаболитом, образующимся в почке 

из арахидоновой кислоты под действием циклооксигеназы [127]. ПГЕ2 реализует 

свое действие при взаимодействии с 4 типами связанных с G-белками специфических 

рецепторов: ЕР1, ЕР2, ЕРЗ, ЕР4 [125,126,221].  

Микроциркуляция в клубочках. ПГЕ2 участвует в регуляции кровотока коркового 

слоя почек, оказывая и вазодилатирующий [88], и вазоконстрикторный эффекты 

[200,276].  
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Концентрирование и разведение мочи. ПГЕ2 in vitro непосредственно ингибирует 

всасывание воды и натрия и в собирательных трубках, и в толстом восходящем 

отделе петли Генле [170,179,286]. Диуретический эффект и антагонизм ПГЕ2 в 

отношении влияния антидиуретического гормона на транспорт в толстом восходящем 

отделе петли Генле и собирательных трубках связаны с его действием через ЕРЗ-

рецепторы [201].  

Экскреция натрия почкой. Ингибирующее действие ПГЕ2 на транспорт хлорида 

натрия в толстом восходящем отделе петли Генле, несомненно, участвует в его 

натрийуретическом эффекте [170,179]. ПГЕ2 также снижает на 59% всасывание 

натрия в собирательных трубках in vitro. Установлено, что ПГЕ2 тормозит 

абсорбцию натрия в собирательных трубках через Са
2+

-зависимый механизм 

[170,207].  

 В настоящее время известно, что ряд веществ может угнетать или 

стимулировать биосинтез простагландинов, и для некоторых из них известен 

механизм этого действия. Так ацетилсалициловая кислота и другие «классические» 

нестероидные противовоспалительные препараты неселективно ингибируют обе 

изоформы циклооксигеназы и тем самым продукцию простагландином [140,323].  

 

1.5. Диагностика недержания мочи у женщин 

При обследовании пациентки с жалобами на недержание мочи 

необходимо решить вопрос о выборе консервативного либо хирургического 

метода лечения, т.е. фактически выявить, дисфункциональная или 

анатомическая форма инконтиненции у данной пациентки [16,79]. Первое 

представление об особенностях проявления недержания мочи составляются на 

основании проведенного клинического обследования. 

Клиническое обследование при недержании мочи у женщин 

Важным этапом обследования является знакомство с пациенткой и 

оценка субъективных проявлений заболевания. Для этого проводятся беседа, 
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заполнение вопросника-анкеты и дневника мочеиспусканий. 

На сегодняшний день существует множество вопросников, используемых в 

диагностике недержания мочи [147,295]. 

Ведение дневников мочеиспускания является ценным методом 

обследования пациенток с недержанием мочи, с помощью которых оценивают 

частоту и объем мочеиспусканий в дневное и ночное время, необходимость в 

смене прокладок. Дневник мочеиспускания обеспечивает объективную основу  

в определении предстоящего лечения и оценки его результатов [38]. Дневник 

мочеиспускания дает возможность оценить мочеиспускание в привычной 

обстановке, а заполнение дневника в течение нескольких дней позволяет 

получить более объективную оценку недержания мочи. В результате 

проведенной беседы у специалиста должен сформироваться рабочий диагноз. 

Физикальное обследование включает в себя гинекологический осмотр с 

пальпацией брюшной стенки, выявление объемных образований и болезненных 

ощущений, оценку подвижности шейки мочевого пузыря, состояния кожных 

покровов промежности и слизистой оболочки влагалища, промежностных 

рефлексов и кожной чувствительности, степень пролапса органов малого таза с  

использованием системы POP-Q (ICS) [115]. 

Кашлевую пробу, или пробу с натуживанием, необходимо проводить у 

всех женщин независимо от состояния сфинктерного аппарата [290,316]. 

С помощью бульбокавернозного и анального рефлексов определяют 

сохранность сакральной рефлекторной дуги, участвующей в регуляции цикла 

мочеиспускания. Визуально оценивают сокращения сфинктера преддверия 

влагалища или наружного анального сфинктера в ответ на раздражение 

(прикосновение инструментом к клитору или коже вокруг ануса).  

По мнению некоторых исследователей, диагноз недержания мочи может 

быть поставлен лишь на основании тщательно собранного анамнеза и осмотра 

пациентки в гинекологическом кресле [102,316]. Другие специалисты 
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указывают на неспецифичность клинической диагностики и подчеркивают 

необходимость комплексного исследования для понимания анатомических и 

функциональных нарушений [238]. Недостатком клинических методов 

исследования является субъективность оценки ситуации в зависимости от 

опыта практикующего врача [238]. 

 

 Инструментальное обследование при недержании мочи у женщин 

Ультразвуковая диагностика 

Несомненным остается тот факт, что возможно сочетание 

функциональных и органических причин расстройств мочеиспускания - 

гипермобильности уретры, органической недостаточности запирательного 

механизма уретры, несостоятельности мышц тазового дна, что диктует 

необходимость оценки анатомо-топографического состояния нижних 

мочевыводящих  путей у больных с дисфункциями мочевого пузыря. До 80-х 

годов XIX века этим потребностям отвечали рентгенологические методы 

исследования: ретроградная цистография, микционная уретроцистография, 

внутривенная урография. В 80-е годы появились работы с описанием 

ультразвукового сканирования как информативного метода в оценке анатомии 

нижних мочевых путей. Так, в 1986 году Kohorn et al., описали метод 

промежностного ультразвукового сканирования, M.J.Quinn et al., в 1988 году 

опубликовали данные ультразвукового исследования с использованием 

трансвагинального датчика. У женщин с недержанием мочи авторы выявили 

низкое положение шейки мочевого пузыря, смещение шейки мочевого пузыря 

относительно лона при проведении кашлевой пробы [21]. В настоящее время 

разработаны методики ультразвуковой оценки состояния нижних мочевых 

путей с использованием различных доступов [16,211,242]. С 

усовершенствованием аппаратуры расширились и диагностические 

возможности. Использование ультразвуковых параметров для определения 
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анатомо-функционального состояния уретрального сфинктера стало 

возможным благодаря развитию современных технологий трехмерной 

реконструкции ультразвукового изображения [17].   

В диссертационной работе Чечневой М.А., (2000) на тему «Клиническое 

значение ультразвукового исследования в диагностике стрессового недержания 

мочи» на основе современных ультразвуковых диагностических методов 

исследования с применением технологии трехмерной реконструкции 

ультразвукового изображения разработаны нормативные показатели оценки 

анатомии уретровезикального сегмента и шейки мочевого пузыря в норме и 

при патологии. В этой же работе определены ультразвуковые признаки 

стрессового недержания мочи при двухмерном промежностном сканировании: 

уменьшение анатомической длины уретры, расширение уретры в 

проксимальном и среднем отделах, увеличение расстояния от шейки мочевого 

пузыря до лона в покое и при кашлевой пробе, увеличение заднего 

уретровезикального угла при пробе Вальсальвы [95].  

Преимуществами ультразвукового метода исследования в диагностике 

урогинекологических заболеваний являются неинвазивность, отсутствие 

необходимости специальной подготовки и введения контрастных веществ при 

сохранении условия информативности и соответствия клиническим данным.  

 

Комбинированное уродинамическое исследование 

Комбинированное уродинамнческое исследование (урофлоуметрия, 

цистометрия, профилометрия, видеоуродинамическое исследование) являются 

объективным способом оценки функционального состояния нижних мочевых 

путей [43,70,82,177]. 

Комбинированное уродинамнческое исследование  нашло широкое 

клиническое применение, однако ценность и точность каждой 

уродинамической пробы остаются противоречивыми. Комплексное 
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уродинамическое исследование предусматривает оценку фазы наполнения 

мочевого пузыря, измерение потока мочи и оценку соотношения между 

активностью детрузора и потерей мочи [8,74]. 

До недавнего времени уродинамическое исследование являлось золотым 

стандартом при диагностике императивных нарушений мочеиспускания и 

дифференциальной диагностике смешанных форм недержания мочи [66]. 

Непроизвольные сокращения детрузора, как правило, сочетаются с 

ургентной симптоматикой и признаками ургентной инконтиненции. Однако, не 

у всех пациенток с клиническими признаками гиперактивности мочевого 

пузыря диагноз подтверждается при цистометрии [9,66,133,147]. 

Это можно объяснить тем, что во время уродинамического исследования 

всѐ внимание пациентки сконцентрировано на уретральном катетере. Мышцы 

тазового дна сжимаются, и в таком неестественном состоянии пациентка может 

предотвращать и гасить любые сокращения детрузора [9,97]. 

По мнению некоторых авторов, уродинамическое исследование не может 

быть использовано и для достоверной оценки результатов проведенного 

лечения [312]. Из 300 исследуемых женщин, которым проводилось 

консервативное лечение, 218 отметили значительное улучшение. Однако при 

сравнении уродинамических показателей групп с положительным и 

отрицательным результатами лечения не отмечено существенной разницы 

[312]. 

По мнению других авторов комплексное уродинамическое исследование 

является экспертным методом, воспроизводимым, стандартизованным, 

влияющим на выбор метода хирургического лечения, которое необходимо 

проводить во всех случаях недержания мочи [66,77,101,301].  

Основные показания для проведения комплексного 

уродинамического исследования [4]: 

1. Дифференциальная диагностика стрессового и смешанного 

недержания мочи [318]. 
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2. Оценка степени тяжести стрессового недержания мочи в точке 

давления ее подтекания при пробе Вальсальвы или при измерении 

уретрального давления [212,318]. 

3. Сопутствующие неврологические заболевания: болезнь 

Паркинсона, травма спинного мозга и др. [145]. 

4. Дифференциальная диагностика обструкции мочевого пузыря при 

гиперактивности детрузора у пациенток с дисфункцией мочевыделения, после 

перенесенных операций по поводу недержания мочи, радикальных 

вмешательств на тазовых органах [318]. 

5. Выявление гиперактивности детрузора [145,212]. 

6. Патологические показатели максимальной объемной скорости потока 

мочи, и увеличение объема остаточной мочи (>50 мл) [204]. 

7. Верификация несостоятельности внутреннего сфинктера уретры у 

женщин с тяжелой степенью недержания мочи и незначительной 

гипермобильностью уретры или с еѐ отсутствием (<20 градусов) при нагрузке 

[153,313]. 

8. Выраженное опущение и выпадение органов малого таза [145,302]. 

9. Неэффективность консервативного лечения [153,313]. 

 10. Планирование хирургического лечения [298]. 

По мнению многих авторов, комплексное уродинамическое исследование 

остается незаменимым дополнением клинического обследования у пациенток с 

симптомами недержания мочи, однако, полученные данные обязательно 

должны быть сопоставлены с жалобами пациенток, данными анамнеза, 

клиническими симптомами. Опираться же в диагностическом поиске 

исключительно на данные уродинамического исследования не целесообразно, 

поскольку такой подход неизбежно приведет к диагностической ошибке [146]. 

Таким образом, в настоящее время существуют широкие возможности 

детального обследования функционального и анатомо-топографического 

состояния нижних мочевых путей, однако диагностические подходы среди 
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исследователей различны. 

 

1.6. Современные принципы консервативного лечения 

недержания мочи у женщин 

История изучения проблемы недержания мочи у женщин и поиска путей 

еѐ решения в России обусловлена становлением урогинекологии как отдельной 

клинической дисциплины с конца XIX века. До 70-х годов прошлого века в 

урогинекологической практике господствовало хирургическое направление 

решения проблемы недержания мочи. На усовершенствование оперативных 

методов лечения оказали влияние работы Д. О. Отта, А. Э. Мандельштама, А. 

М. Мажбица, Г. И. Довженко, Д. Н. Атабекова, Д. И. Ширшова, К. М. 

Фигурнова [24,91,92].  Разработанные хирургические методики и в настоящее 

время широко используются и дают хорошие результаты при правильном 

определении показаний к оперативному лечению. В то же время, в последней 

четверти ХХ века пришло понимание того, что неудачи хирургического 

лечения недержания мочи у женщин во многом связаны с наличием у больных 

недиагностированных функциональных нарушений деятельности мочевого 

пузыря. Недержание мочи, как состояние, неоднородно и лечебные подходы 

определяются в зависимости от его типа.  

Хирургическое лечение признано абсолютно оправданным при стрессовом 

недержании мочи. В настоящее время применяются абдоминальные, 

лапароскопические и сочетанные методы оперативного лечения недержания 

мочи при напряжении с применением аллопластических и гетеропластических 

материалов [12,69,91,93,98,102,171,216,236,288].  Однако, несмотря на 

совершенствование хирургических методов, остается актуальной проблема 

снижения частоты рецидивов недержания мочи и других нарушений 

мочеиспускания после оперативного лечения [67,73,75,240,325].  

 В связи с этим, продолжается поиск новых возможностей 
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консервативного лечения расстройств мочеиспускания у женщин. 

Консервативное лечение признано основным при дисфункциях мочевого 

пузыря и уретры, а также является элементом комплексного лечения 

смешанных форм недержания мочи. 

 Медикаментозная терапия 

В основе современного подхода к консервативной терапии недержания 

мочи  лежит воздействие на соответствующие рецепторы нижних 

мочевыводящих путей [277]. Фармакологически мочевой пузырь можно 

разделить на две части – тело и шейку мочевого пузыря. В нижних мочевых 

путях большинство рецепторов являются холинолитическими мускариновыми, 

- и  -адренергическими. Плотность мускариновых рецепторов и, 

соответственно,  сократительный ответ миоцитов на  холинергическую 

стимуляцию, а также -адренорецепторов и соответствующей релаксирующей 

реакции гладких мышц  больше в теле мочевого пузыря, в то время как  -

адренергических рецепторов и сократительной реакции на их стимуляцию 

больше в шейке мочевого пузыря. Благодаря возможностям методики 

молекулярного клонирования определены субтипы рецепторов и их 

локализация, что открывает новые возможности в создании селективных 

препаратов [33,288,299]. Исходя из особенностей сократительного ответа, при 

стимуляции мускариновые агонисты должны усиливать, а мускариновые 

антагонисты уменьшать сокращение мочевого пузыря и способствовать его 

опорожнению;  - адренергические агонисты повышать, а  - адренергические 

антагонисты уменьшать уретральный тонус;  - адренергические агонисты 

уменьшать уретральное сопротивление [157]. Установлено, что в мочевом 

пузыре преобладают М2-и М3-холинорецепторы в соотношении 3:1. Однако 

именно М3-холинорецепторы опосредуют сокращение детрузора. При 

детрузорной гиперактивности выявлена высокая плотность холинорецепторов 

по сравнению с нормотоничным мочевым пузырем [157,264]. Сократительный 

ответ дна мочевого пузыря опосредован 1-адренорецепторами, а расслабление 
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детрузора  2-адренорецепторами. Из фармакологических средств на 

мускариновые рецепторы мочевого пузыря воздействуют  антихолинергические 

препараты.  

В настоящее время на отечественном рынке распространенными 

антихолинергическими средствами, используемыми для лечения 

гиперактивности детрузора, являются оксибутинин толтеродин, троспия хлорид 

и солифенацин [19,35,65,100,138,141].  

Как и любые фармакологические препараты, данные лекарственные 

средства оказывают побочное действие, обусловленное м-холинолитической 

активностью, среди которых наиболее распространенными являются: сухость 

во рту, диспептические явления, запоры, нарушение аккомодации, нарушения 

сердечного ритма, сонливость и т.д. Также часть пациенток резистентна к 

терапии указанными препаратами [129]. 

Также доказано, что помимо М-холинорецепторов, β3-адренорецепторы 

играют важную роль в расслаблении гладкой мускулатуры детрузора мочевого 

пузыря у человека. Селективный агонист β3-адренорецепторов мирабегрон 

является перспективным препаратом в лекарственной терапии данной 

патологии, особенно для пациентов, резистентных к антихолинергическим 

препаратам. Как было показано, мирабегрон эффективно уменьшает частоту, 

срочность и число эпизодов недержания мочи [243]. 

В комплексной терапии стрессового компонента при смешанном 

недержании мочи у женщин также применяется дулоксетин (Симбалта). 

Дулоксетин является селективным ингибитором обратного захвата серотонина 

и норадреналина, повышая при этом сократительную активность 

поперечнополосатой мускулатуры сфинктера мочевого пузыря и уретры за счет 

стимуляции α1- адренергических и 5-гидрокситриптамин-2-рецепторов 

моторных нейронов полового нерва. [87,155]. 

В конце XX века для лечения недержания мочи у женщин широко 

использовали эстрогенсодержащие препараты после выявления с помощью 
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иммуногистохимических исследований рецепторов к эстрогенам в 

фибробластах пузырно-влагалищной фасции, полученной во время 

хирургического вмешательства по поводу недержания мочи [248,258].  

Общность эмбрионального развития урогенитального тракта обуславливает 

наличие эстрогеновых и прогестероновых рецепторов в органах 

мочевыводящей системы [116,285,320]. Рандомизированные клинические 

исследования показали, что эстрогены улучают субъективную симптоматику, 

однако результаты HERS (Heart and Estrogen/Progestin Replacement study) 

продемонстрировали,     что     ежедневное    пероральное     применение 

эстрогенов и прогестерона усиливает тяжесть недержания мочи у женщин в 

постменопаузе с еженедельными эпизодами недержания мочи [130]. Отсутствие 

эффекта от эстрогенотерапии отметили S. Jackson и соавторы [292], А. Stenberg и 

соавторы [250], Е.С. Samuelsson и соавторы [274]. 

Установлено, что эстрогены повышают чувствительность  2- 

адренорецепторов мочевыводящих путей, гипоэстрогения приводит к  

уменьшению толщины и защитных свойств уротелия, дисфункции 

анатомических структур урогенитального тракта [85,268,273].  

Вместе с тем, совершенно ясно, что эстрогенный дефицит может играть 

свою роль до определенного момента, а затем его последствия усугубляются 

необратимыми возрастными метаболическими изменениями в тканях, 

ограничивающими эффект гормонотерапии. Это указывает на необходимость 

ее своевременного начала. По-видимому, с указанным выше связаны данные 

рандомизированных исследований, показавших неэффективность 

менопаузальной гормональной терапии [42,55,234]. Была проведена оценка 34 

исследований с использованием различных типов эстрогенов, дозы препарата и 

различной продолжительности лечения у женщин в постменопаузе. Сделано 

заключение, что вагинальное применение эстрогенов приводит к уменьшению 

частоты мочеиспускания, ургентных позывов и недержания мочи. При этом 

системное введение эстрогенов ухудшает ургентную симптоматику по 
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сравнению с плацебо [233]. 

Для решения проблемы недержания мочи у женщин многими 

исследователями были использованы результаты исследований, полученные 

при разностороннем изучении проблемы энуреза у детей [57,89,187,222,231].  

Hilton P., Stanton S. продемонстрировали на группе пациенток в возрасте 41-76 

лет с неудачным опытом предыдущего лечения недержания мочи 

эффективность синтетического аналога антидиуретического гормона – 

десмопрессина [186]. Также есть данные об эффективности применения 

нестероидных противовоспалительных препаратов для лечения гиперактивного 

мочевого пузыря  [149,162,195]. 

 

Немедикаментозная терапия 

Поведенческая терапия 

Одним из компонентов лечения пациенток с недержанием мочи, как 

правило, используется поведенческая терапия. Она направлена на исключение 

внешних предрасполагающих факторов недержания мочи, включает в себя 

изменение образа жизни, привычек поведения, режима питания и приема 

жидкости, тренировку мочевого пузыря [5,175]. Рекомендуется отказ от 

курения, уменьшение массы тела при наличии ожирения [111,188,319], 

ограничение употребления кофеинсодержащих напитков (кофе, чай, кола и др.) 

[132], соли, острой пищи, дозированные физические нагрузки [206]. 

Пациенткам с ургентным симптомами рекомендуют проведение тренировки 

мочевого пузыря, которая заключается в постепенном намеренном удлинении 

интервалов между мочеиспусканиями и увеличении функциональной емкости 

мочевого пузыря. Поведенческая терапия является симптоматической и ее 

изолированное использование, как правило, малоэффективно [72,217]. 
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Транскраниальная электростимуляция 

Рефлексы удержания мочи и мочеиспускания  представляют собой 

комплекс сложных координированных афферентных и эфферентных 

взаимодействий центрального, периферического автономного и соматического 

отделов нервной системы. Физиологический смысл этих процессов сводится к 

подавлению непроизвольных сокращений детрузора, поддержанию низкого 

детрузорного и высокого уретрального давлений в фазу накопления мочи, а 

также  к повышению детрузорного давления и реципрокному снижению 

уретрального сопротивления в фазу опорожнения [108,136]. Нарушение  

регуляции на любом уровне нервной системы вследствие неврологических 

заболеваний, травматических повреждений или возрастных  изменений  может 

стать причиной возникновения дисфункций нижних мочевыводящих путей, в 

том числе детрузорной гиперактивности и гиперчувствительности мочевого 

пузыря, клинически проявляющихся учащением мочеиспускания, 

ургентностью, недержанием или неудержанием мочи [21]. Экспериментальные 

и клинические исследования нейроанатомии и нейрофизиологии 

мочеиспускания стали основой для применения различных способов 

электрической стимуляции в лечении дисфункций мочевого пузыря. В 

настоящее время используют следующие виды нейромодуляции: 

аногенитальная электрическая стимуляция, транскутанная электрическая 

нервная стимуляция, сакральная нейромодуляция, афферентная нервная 

стимуляция заднего тибиального нерва, магнитная стимуляция [34,128,255,257]. 

Воздействие слабым электрическим током на те, или другие нервные волокна 

приводит к активации различных рефлекторных дуг, участвующих в процессе 

накопления мочи в мочевом пузыре.  

В исследовании, проведенном Зиятдиновой Г.М., была доказана 

клиническая эффективность транскраниальной электростимуляции при 

сенсорной форме гиперактивности мочевого пузыря [21]. 
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Тренировка мышц тазового дна 

Тренировка мышц тазового дна направлена на восстановление тонуса мышц 

тазового дна, коррекцию замыкательной функции уретровезикальных сфинктеров и 

восстановление фаз физиологического наполнения и опорожнения мочевого пузыря, 

а также способствует улучшению кровообращения в органах малого таза и 

нормализации психоэмоционального статуса пациенток. 

В 1948 г. Arnold Н. Kegel впервые продемонстрировал 84% эффективность 

тренировки мышц тазового дна у женщин с недержанием мочи [114,184]. Далее 

было показано, что тренировка мышц тазового дна эффективна при легкой и 

средней степени стрессового недержания мочи, ее следует также проводить с 

профилактической целью перед планированием беременности [220]. 

С.С. Janssen и соавт. [199] при изучении эффективности тренировки мышц 

тазового дна у женщин с недержанием мочи показали, что положительный 

эффект тренировок сохранялся на протяжении 9 месяцев. 

Вместе с тем, А.Н. Kegel,  F. Benvenuti и соавторы, R. Bump и соавторы, Е. 

Hay-Smith и соавторы выявили, что более трети женщин не способны к волевому 

сокращению мышц тазового дна даже после тщательных индивидуальных 

тренировок. Наиболее частой ошибкой  женщин   при   выполнении   тренировке 

мышц тазового дна  является   не   сжатие,   а напряжение   мышц,   и   такие   

тренировки   могут   быть   не   только неэффективными, но и приводить к 

отрицательным последствиям [131,184,205,259]. 

Влагалищные конусы 

Так как многие пациентки затрудняются идентифицировать мышцы 

тазового дна [186], для лечения недержания мочи с успехом применяют 

влагалищные конусы. По данным A. Delias и J. Drewe [150] у пациенток после 

использования конусов значительно повысилось давление закрытия уретры, и 

наступило субъективное улучшение. Ношение конусов показано при легкой 
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степени недержания мочи, а также при наличии противопоказаний к 

хирургическому лечению у пациенток с более тяжелой степенью недержания 

мочи и часто позволяет избежать оперативного лечения [186]. Вместе с тем, U. 

Peschers и соавторы [163] в ходе длительного проспективного исследования 

установили, что только 62% женщин способны их использовать и 40% - применять 

их в дальнейшем. При применении конусов возможны такие осложнения как 

инфицирование мочевых путей, смещение или сдавление окружающих тканей, 

болевые ощущения [184]. 

Метод биологической обратной связи 

Весьма перспективным и эффективным методом поведенческой терапии 

недержания мочи у женщин является тренировка мышц тазового дна в режиме 

биологической обратной связи,  которая позволяет оценить реакцию на 

сокращения мышц тазового дна с помощью внутривлагалищной электромиографии 

[173,184].  

Р.Р. Petros и соавт. [247] проводили тренировку мышц тазового дна в 

режиме биологической обратной связи 60 пациенткам в возрасте от 15 до 86 лет 

(средний 55 лет). К концу 3-го месяца лечения стрессовое недержание мочи 

уменьшилось в среднем на 65%, частота ургентности на 61%, ноктурия на 75%, 

тазовые боли неясного генеза на 65%, непроизвольная потеря мочи на 68%, 

нарушение функции кишечника на 78%. Отмечено ухудшение состояния 3 

женщин, которое, вероятно, было связано с погрешностями в проведении занятий. 

Успехи, достигнутые за последние годы в области изучения патофизиологии 

уродинамики, в значительной степени пополнили имеющиеся представления 

относительно механизмов расстройств функции нижних отделов мочевых путей и 

способствовали появлению новых и более эффективных методов лечения 

недержания мочи. Тем не менее, лечение недержания мочи у женщин до 

настоящего времени остается сложной и актуальной проблемой современной 

урогинекологии.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Дизайн исследования 

Всего обследовано 1899 женщин репродуктивного возраста согласно 

критериям ВОЗ (моложе 49 лет).  Из них 1346 с жалобами на недержание мочи, 

270 беременных женщин в I-III триместрах физиологической гестации, 283 

женщины составили контрольную группу. Все женщины были 

проинформированы о проводимом исследовании и дали свое согласие.  

Поскольку возраст и ассоциированные с ним изменения функции почек 

(скорость клубочковой фильтрации, концентрационная способность, 

чувствительность к  гормональной регуляции) оказывают влияние на  процессы 

образования мочи,  и  после  50 лет количество мочи, выделенной ночью, 

удваивается, а к 60 годам и старше отмечается выраженная депрессия 

показателей, отражающих функционирование почек, в исследование были 

включены женщины моложе 49 лет [10,90].  Средний возраст женщин с 

недержанием мочи составил 43.8±3.7 лет, группы контроля -38.6±5.8, 

беременных женщин 36.3±4.2 лет. 

Критерии включения для женщин с недержанием мочи: 

1. Жалобы на недержание мочи вследствие физической нагрузки и/или позыва к 

мочеиспусканию 

2. Способность заполнять вопросники, вести дневники мочеиспускания, 

готовность приезжать на осмотры в назначенное время 

Критерии включения для беременных женщин: 

1. Физиологическое течение беременности 

2. Способность заполнять вопросники, вести дневники мочеиспускания, 

готовность приезжать на осмотры в назначенное время 

Критерии включения в контрольную группу: 

1. Отсутствие жалоб  на недержание мочи вследствие физической нагрузки 

и/или позыва к мочеиспусканию 

2. Способность заполнять вопросники, вести дневники мочеиспускания, 
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готовность приезжать на осмотры в назначенное время 

Критерии исключения для женщин с недержанием мочи и контрольной 

группы: 

1. Хирургические вмешательства на тазовых органах менее чем за 3 месяца 

до включения в исследование, гистерэктомия 

2. Ранее перенесенное хирургическое лечение по поводу недержания мочи 

или опущения внутренних половых органов 

3. Онкологические заболевания любой локализации в анамнезе или в 

настоящее время 

4. Психические заболевания, в том числе первичная психогенная 

полидипсия 

5. Неврологические заболевания, сопровождающиеся нейрогенной 

дисфункцией мочевого пузыря 

6. Заболевания сердечно-сосудистой системы, включая артериальную 

гипертензию 

7. Заболевания эндокринной системы, глюкозурия 

8. Заболевания почек и инфекционно-воспалительные заболевания  

мочевыводящих путей в стадии обострения, бактериурия 

9.  Урологические заболевания, при которых вероятно нарушение акта 

мочеиспускания 

10.  Пациентки с постоянным катетером или требующие периодической 

катетеризации 

11.  Прием лекарственных препаратов, влияющих на функцию нижних 

мочевых путей и суточный диурез (например, адреноблокаторов, М- и H-

холинолитиков, трициклических антидепрессантов, барбитуратов и их 

производных, и т.д.), прием гормональных препаратов, в том числе 

аналогов антидиуретического гормона,  и нестероидных 
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противовоспалительных препаратов 

12.  Медикаментозное и немедикаментозное лечение недержания мочи в 

течение 6 месяцев, предшествующих включению в исследование 

13.  Возраст старше 49 лет 

Критерии исключения для беременных женщин: 

1. Операции по реконструкции тазового дна в анамнезе 

2. Ранее перенесенное хирургическое лечение по поводу недержания мочи 

или опущения внутренних половых органов 

3. Психические заболевания, в том числе первичная психогенная 

полидипсия 

4. Неврологические заболевания, сопровождающиеся нейрогенной 

дисфункцией мочевого пузыря 

5. Заболевания сердечно-сосудистой системы, включая артериальную 

гипертензию и осложнения беременности, сопровождающиеся 

гипертензивным синдромом 

6. Заболевания эндокринной системы, глюкозурия 

7. Заболевания почек и инфекционно-воспалительные заболевания  

мочевыводящих путей в стадии обострения, бактериурия 

8. Урологические заболевания, при которых вероятно нарушение акта 

мочеиспускания 

9. Прием лекарственных препаратов, влияющих на функцию нижних 

мочевых путей и суточный диурез (например, адреноблокаторов, М - и H-

холинолитиков, трициклических антидепрессантов, барбитуратов и их 

производных, и т.д.), прием гормональных препаратов, в том числе 

аналогов антидиуретического гормона, и нестероидных 

противовоспалительных препаратов 
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10.  Использование вспомогательных репродуктивных технологий, индукции 

овуляции, суррогатное материнство во время настоящей беременности 

 

2.2. Методы клинико-лабораторного обследования 

Жалобы. Субъективная оценка состояния женщин с недержанием мочи 

проводилась при заполнении специализированного вопросника ICIQ-LUTSqol 

(Приложение 1) [295].  

Общеклиническое обследование. В процессе сбора анамнеза особое 

внимание обращали на факторы риска, в том числе наследственные, 

расстройства мочеиспускания в детстве, связь с менструальным циклом и 

репродуктивной функцией, перенесенные урологические и гинекологические 

заболевания,  предшествующие оперативные вмешательства на органах 

малого таза, хронические   сопутствующие   заболевания. Уточняли   характер   

субъективных   жалоб   и   время   их появления, наличия продромальных симптомов, 

выявляли провоцирующие факторы. Проводили общий осмотр с оценкой характера 

телосложения, наличия избыточной массы тела, признаков дисплазии 

соединительной ткани. 

Оценка массы тела  проводилась по индексу массы тела – ИМТ 

(классификация ВОЗ, 1997): ИМТ = Вес (кг) / Рост (м)
2
.  За норму 

принималось значение ИМТ, равное 18,5-24,9 кг/м
2
. Избыточная масса тела 

регистрировалась при ИМТ, равном 25,0-29,9 кг/м
2
,  ожирение I степени - при 

ИМТ, равном 30,0-34,9 кг/м
2
, ожирение II степени - при ИМТ, равном 35,0-

39,9 кг/м
2
, ожирение III степени - при ИМТ, равном 40,0 и более кг/м.

2
 

Выраженность симптомов, свидетельствующих о несостоятельности 

соединительной ткани, оценивалась по бальной шкале, модифицированной 

Буяновой С.Н., Смольновой Т.Ю. (Приложение 2)[86]:  

до 9 баллов - маловыраженная (легкая степень) ДСТ; 

• 10-16 баллов - умеренно выраженная (средняя степень) ДСТ; 

• 17 баллов и более -   выраженная (тяжелая степень)     ДСТ. 
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Гинекологический осмотр. При гинекологическом обследовании 

оценивали наличие и степень пролапса тазовых органов, состояние кожных 

покровов промежности (наличие признаков аммонийного дерматита, 

характерного для выраженного и длительно текущего недержания мочи) и 

слизистой оболочки влагалища, тонус мышц промежности, промежностные 

рефлексы (анальный, клиторо - анальный) и кожную чувствительность. Оценка 

тяжести пролапса тазовых органов проводилась в соответствии с 

классификацией POP-Q. (ICS, 1996 г.) [300]. (Приложение 3).  

Для подтверждения факта недержания мочи и ее связи с физическими 

нагрузками использовали следующие функциональные пробы. 

Кашлевая проба: пациентке с полным мочевым пузырем (150-200мл) в 

положении на гинекологическом кресле, предлагали  покашлять (3 кашлевых 

толчка 3-4 раза с промежутками между сериями кашлевых толчков на полный 

вдох), проба считалась положительной при подтекании мочи при кашле.  

Проба Вальсальвы или проба с натуживанием: пациентке с полным 

мочевым пузырем в положении на гинекологическом кресле предлагали 

сделать глубокий вдох и, не выпуская воздух, потужиться. При недержании 

мочи при напряжении из наружного отверстия уретры появляется моча.  

Оценка дневников мочеиспускания. Для объективной оценки режима 

мочеиспускания женщины заполняли дневник мочеиспусканий в течение трех 

дней, где регистрировали количество выделенной мочи за одно 

мочеиспускание, частоту мочеиспускания за 24 часа, отмечали все эпизоды 

недержания мочи, количество и вес использованных прокладок, физическую 

активность. Фиксировали количество мочеиспусканий за сутки и в течение 

основного периода сна, количество эпизодов ургентного и стрессового 

недержания мочи. 

Критерии оценки  ритма мочеотделения. 

Согласно определению Международного общества по удержанию мочи 
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(International Continence Society (ICS) report on the terminology for nocturia and 

nocturnal lower urinary tract function, 15 January 2019): 

Ноктурия - количество раз, когда есть необходимость просыпаться для 

мочеиспускания в течение основного периода сна, от момента засыпания до 

окончательного пробуждения. Оценка проводится на основании дневников 

мочеиспускания. 

Основной период сна: период от момента засыпания до момента 

окончательного пробуждения. 

Ночное время: определяется циклом сон/бодрствование конкретного 

человека, а не солнечным циклом (от заката до восхода). 

Ночной: относится к признакам и симптомам, которые возникают в ночное 

время. 

Ночная полиурия: избыточное мочеобразование во время основного 

периода сна. Определяется на основании дневников мочеиспускания: 

1. ночной диурез более 10 мл/кг 

2. ночной диурез более 90 мл/ч; этот показатель применим только для 

мужчин (около 450 мл за 8 часов сна) 

3. индекс ночной полиурии является наиболее часто используемым 

определением для ночной полиурии (объем мочи, выделенный ночью/суточный 

диурез):  

а. 33% у пожилых людей, например > 65 

б. > 20% у молодых людей 

в. около 20-33% в "среднем возрасте" 

4. индекс ноктурии (ночной объем мочи/максимальный выделенный объем): 

a. > 1 -  ноктурия возникает вследствие снижения емкости мочевого пузыря 

в ночные часы 

b. > 1.5 - ноктурия возникает вследствие ночной полиурии 

Суточная (глобальная) полиурия: чрезмерное выведение мочи, 

приводящее к обильному и частому мочеиспусканию. Диагностируется, если 
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суточный диурез превышает > 40 мл на кг массы тела за 24 часа. 

Ночной объем мочи: общий объем мочи, вырабатываемой в течение 

основного периода сна, включая первое мочеиспускание после основного 

периода сна; измерение объема мочи начинается после последнего 

мочеиспускания, предшествующего сну. 

Суточный диурез: общий объем мочи, выделенный за 24-часовой период 

времени, за исключением первого утреннего мочеиспускания; 24-часовой 

период начинается с мочеиспускания, следующего за первым утренним 

мочеиспусканием,  и завершается включением первого мочеиспускания после 

пробуждения на следующий день. 

Все причины ноктурии могут быть классифицированы на четыре большие 

группы: 1) ночная полиурия, 2) снижение ночной ѐмкости мочевого пузыря, 3) 

смешанный тип (сочетание ночной полиурии и снижения ночной ѐмкости 

мочевого пузыря), 4) общая полиурия (увеличение суточной продукции мочи). 

В соответствии с рекомендациями ICS, максимальный выделенный объѐм 

определяли как наибольший объѐм за одно мочеиспускание в течение 24-

часового периода времени. Функциональная ѐмкость мочевого пузыря 

приравнивалась к максимальному выделенному объѐму. 

Для оценки причин ноктурии обычно  используют два дополняющих друг 

друга индекса: измерение ночной гиперпродукции мочи относительно 

снижения функциональной ѐмкости мочевого пузыря и индекс ночной ѐмкости 

мочевого пузыря, отражающий снижение этой ѐмкости. Вместе эти индексы 

дают количественную информацию об относительном вкладе ночной полиурии 

и снижения ночной ѐмкости мочевого пузыря в этиологию ноктурии (Таблицы 

1-2). 
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Таблица 1−Формулы для оценки причин ноктурии (ICS, 2019) 

 

Показатель Формула Интерпретация 

Индекс ноктурии ИН=ОНМ/МВО 

ИН > 1 -  ноктурия 

возникает вследствие 

снижения емкости мочевого 

пузыря в ночные часы 

ИН > 1.5 - ноктурия 

возникает вследствие 

ночной полиурии 

Индекс ночной полиурии ИНП=ОНМ/СД 

ИНП свидетельствует о 

ночной полиурии:  

>33% у пожилых людей, 

например > 65. 

 > 20% у молодых людей. 

 20-33% в "среднем 

возрасте". 

Предполагаемое число 

ночных мочеиспусканий 
ПЧНМ =ИН-1 

Предполагаемая ночная 

ѐмкость мочевого пузыря 

является максимальной 

(ночная ѐмкость равна 

максимальному 

выделенному объѐму) 

Индекс ночной емкости 

мочевого пузыря 

ИНЁМП=количество 

ночных мочеиспусканий-

ПЧНМ 

ИНЁМП>0 — ночная 

ѐмкость мочевого пузыря 

меньше максимального 

выделенного объѐма 

 

Примечания: ИН — индекс ноктурии; ОНМ — объѐм мочи в ночные часы; МВО — 

максимальный выделенный объѐм; ИНП — индекс ночной полиурии; СД — суточный 

диурез; ПЧНМ — предполагаемое число ночных мочеиспусканий; ИНЁМП — индекс 

ночной ѐмкости мочевого пузыря. 

  



47 

 

 

Таблица 2−Дифференциальная диагностика причин ноктурии [139] 

 

Причины ноктурии 

Индекс ночной 

полиурии (ИНП) 

20-33% в 

зависимости от 

возраста  

Индекс ноктурии 

(ИН) >1 

Индекс ночной 

емкости мочевого 

пузыря (ИНЁМП) 

>0 

Ночная полиурия  + + - 

Снижение ночной 

емкости мочевого 

пузыря 

- + + 

Ночная полиурия в 

сочетании со 

снижением ночной 

емкости мочевого 

пузыря 

+ + + 

 

Лабораторные методы исследования. Всем пациенткам выполнялся 

клинический анализ мочи и посев мочи на флору с чувствительностью к 

антибиотикам. Бактериурию учитывали при наличии 10
5
 КОЕ/ мл и более. Для 

исключения поражений мочевого пузыря и почек органической этиологии у 

части пациенток выполняли цистоскопию, и УЗИ почек. Исследование 

концентрации креатинина, ионов натрия, калия и магния  в моче и сыворотке 

крови производили на автоматическом анализаторе Abbott Architect 8000 по 

методике и с использованием  стандартов фирмы производителя. 

Осмоляльность сыворотки крови и мочи определяли методом осмометрии на 

осмометре МТ–4 (―Буревестник‖, Россия) по методике и с использованием  

стандартов фирмы производителя. 

Предварительный диагноз - тип недержания мочи - определяли на основании 

оценки перечисленных ниже симптомов (Таблица 3). При  наличии  симптомов   

обоих  типов   ставили  предварительный диагноз недержание мочи смешанного 

типа. 
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Таблица 3−Вопросник    P.Abrams, A.J.Wein (1998) для пациенток с расстройствами 

мочеиспускания 

 

 

Симптом 
Императивное недержание 

мочи 

Стрессовое недержание 

мочи 

Частые позывы (более 8 

раз в сутки) 
Да Нет 

Императивные позывы 

(внезапное острое 

желание помочиться) 

Да Нет 

Неоднократное 

прерывание ночного 

сна, вызванное 

позывами к 

мочеиспусканию 

Обычно Редко 

Способность вовремя 

добраться до туалета 

после позыва 

Нет Да 

Недержание, 

возникающее при 

физической нагрузке 

(кашель, смех, чихание и 

т.д.) 

Нет Да 

Невозможность прервать 

мочеиспускание 
Да Нет 

Объем теряемой мочи Средний или большой Малыми порциями 

 

 

2.3. Методы инструментального обследования 

 

 Ультразвуковое исследование 

УЗИ уретровезикального сегмента  проводили в положении больной на 

спине с наполненным мочевым пузырем (150-200 мл) и с согнутыми в коленях 

ногами, с помощью ультразвукового прибора Voluson-730 expert (GE) с 

использованием многочастотного вагинального датчика. Стандартизация 

наполнения достигалась проведением исследования через 1,5-2 часа после 

полного опорожнения мочевого пузыря без изменения питьевого режима.  
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Измеряли  угол , образованный продольной осью уретры и вертикальной осью 

тела,  в покое, а также величину его отклонения при натуживании, как наиболее 

показательный ультразвуковой признак патологической подвижности 

уретровезикального сегмента [95]. Ультразвуковое обследование внутренних 

половых органов и почек проводилось по стандартной методике.  

 Комбинированное уродинамическое исследование 

Комбинированное уродинамическое исследование проводили на 

уродинамической установке «Menuet» фирмы «Dantec» (Дания) на 5-7 день 

менструального цикла.   Условием проведения комбинированного 

уродинамического исследования являлось положение пациентки, лежа на 

спине. Измерения проводились динамически через 2-х ходовой 

уродинамический  катетер № 7 (по Шарьеру), который проводился по уретре в 

мочевой пузырь, предварительно смазанный лубрикантом Катеджелем. 

Ректальный катетер № 10 (по Шарьеру)  устанавливали выше переходной 

складки, баллон раздували до 2-х мл. Скорость инфузии 0.9% 

физиологического раствора при цистометрии составляла 50 мл/мин. 

Температура раствора составляла 26-28 градусов Цельсия.  

Урофлоуметрия — скрининговый тест для диагностики дисфункции  

мочеиспускания, который во избежание артефактов проводился в первую 

очередь, до инвазивных исследований. При урофлоуметрии регистрировали 

измерение объѐма мочи, выделенной в единицу времени (мл/с) в процессе 

мочеиспускания. Фиксировали максимальную (V max) и среднюю скорость 

потока мочи (Vср). Значение V max менее 15 мл/сек., при эффективном объеме 

мочеиспускания не менее 150 мл, считали нижней границей нормы. Также 

производили качественную оценку урофлоуметрической кривой. Снижение 

скорости мочеиспускания, изменение формы урофлоуметрической кривой, 

регистрация прерывистого мочеиспускания позволяли заподозрить наличие 

интра - и инфравезикальной обструкции, патологию сократительной 

активности детрузора и уретрального сфинктера. Объем остаточной мочи 
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определяли при выведении мочи катетером. Объем более 50,0 мл считали 

патологическим. 

Цистометрия наполнения — регистрация взаимосвязи объѐма пузыря и 

давления в нѐм во время его наполнения. При цистометрии не применялась 

седация и анестезия, использовались провокационные тесты (покашливание, 

настуживание, увеличение скорости введения жидкости, введение жидкости с 

пониженной температурой). В мочевой пузырь вводился катетер №7(по 

Шарьеру) для регистрации давления и производилось наполнение стерильной 

дистиллированной водой, t 26.°Со скоростью 50 мл/мин. Одновременно 

регистрировалось интраабдоминальное (Pabd) давление баллонным датчиком, 

установленным в прямую кишку на глубину 10 см. Детрузорное давление (Pdet) 

вычислялось по формуле: Pdet=Pves (внутрипузырное давление) – Pabd. При 

цистометрии регистрировали субъективные ощущения больной:  первое 

ощущение наполнения - объѐм введенной жидкости, при котором возникает 

чувство наполнения мочевого пузыря (в норме 50-80 мл);  первый позыв к 

мочеиспусканию (объем наполнения мочевого пузыря при естественном 

позыве) - объѐм введенной жидкости, при котором возникает чувство 

наполнения мочевого пузыря и желание к его опорожнению, которое может 

быть отложено (в норме 150-200 мл);  сильный позыв к мочеиспусканию - 

объѐм введенной жидкости, при котором возникает постоянное желание к 

опорожнению мочевого пузыря без опасения непроизвольной потери мочи (в 

норме 350-400 мл);  неудержимый позыв (максимальная цистометрическая 

емкость) в норме более 400- 600 мл – объем введенной жидкости, при котором 

пациент не может более откладывать мочеиспускание;  ургентность - 

внезапный непреодолимый позыв к мочеиспусканию. Первое ощущение 

наполнения мочевого пузыря отражает в основном функциональное состояние 

сенсорной составляющей общей иннервации нижних мочевых путей. Различали 

повышенную (гиперсенсорность) - менее 50 мл, сниженную (гипосенсорность) 

чувствительность - более 150 мл и отсутствие чувствительности. Согласно 
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рекомендациям ICS 2002 [191,300], гиперактивность детрузора 

диагностировали при наличии любых непроизвольных детрузорных 

сокращений в фазу наполнения мочевого пузыря (спонтанных, либо 

спровоцированных). Во время цистометрии наполнения фиксировали объѐм 

введенной жидкости, при котором зарегистрировано первое непроизвольное 

сокращение детрузора (Vdet) а также величину детрузорного давления при этом 

(Pdet). 

Профилометрия. Профиль уретрального давления - графическое выражение 

давления внутри уретры в последовательно взятых точках еѐ длины. Обычно 

при профилометрии оценивают следующие показатели:  

Максимальное уретральное давление (Pura.max) – максимальное значение 

давления в графике измеренного профиля. 

Максимальное давление закрытия уретры (Pcl.max) – максимальная разность 

между уретральным и внутрипузырным давлением.  

Функциональная длина уретры (ФДУ)– это длина части уретры, на протяжении 

которой внутриуретральное давление превышает внутрипузырное.  

Для уродинамической характеристики дисфункций мочевого пузыря 

использовали терминологию, предложенную Abrams P. et al., Е. Б. Мазо и 

соавторы [33,191,300] (Таблица 4).  
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Таблица 4−Классификация дисфункций мочевого пузыря 

 

Термины, 

подлежащие замене 

Рекомендуемые термины 

(Abrams P. et al., 2002) 

Рекомендуемые термины 

(Мазо Е. Б. и соавт., 2003) 

Детрузорная 

гиперактивность 

Нейрогенная детрузорная 

гиперактивность 

Нейрогенная детрузорная 

гиперактивность 

Детрузорная 

нестабильность 

Идиопатическая 

детрузорная 

гиперактивность 

Идиопатическая 

детрузорная 

гиперактивность 

Сенсорная ургентность Отсутствует 

Гиперактивный мочевой 

пузырь без детрузорной 

гиперактивности 

 

 

2.4. Методы оценки функционального состояния почек: формулы и 

расчеты 

Большинство исследований функции почки проведено в условиях 

фармакологического ингибирования ионного транспорта или нагрузочных 

проб. Данные, полученные в этих условиях, позволяют в высокой степени 

оценить резервные возможности почки и систем регуляции еѐ функции, но не 

характеризуют особенностей деятельности почки, когда она работает в 

естественных условиях без дополнительных нагрузок. Поэтому в данной работе 

был  предпринят иной подход. Суть его состоит в том, чтобы по изменению 

экскреции естественных тест – веществ с мочой судить о характере изменений 

работы почки и систем ее регуляции. 

В день обследования утром натощак брали пробу крови из локтевой вены. 

Пробы мочи собирали при произвольном мочеиспускании в течение суток. 

Диурез рассчитывали в мл/мин на 1.73м
2
 поверхности тела. В моче и сыворотке 
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крови определяли осмоляльность, концентрацию креатинина, ионов натрия, 

калия, и магния. 

 

Для оценки функции почки были использованы следующие формулы [40] 

Клубочковую фильтрацию рассчитывали по клиренсу эндогенного 

креатинина (Ccr).  

Ccr=UcrV/Pcr 

В этой формуле Ucr – концентрация креатинина в моче, V–минутный 

диурез, Pcr– концентрация креатинина сыворотке крови.  

Минутный диурез рассчитывали по формуле, где Vol – объем выделенной 

мочи в мл, t – время в минутах, S – площадь тела, определяемая на основании 

данных о росте и массе тела по специальным таблицам. 

V=Vol/t *1.73/S 

Образование мочи происходит из ультрафильтрата, имеющего такую же 

концентрацию осмотически активных веществ, как и плазма крови. Количество 

осмотически активных веществ, выделяемых в одну минуту (UosmV), равно 

произведению объема мочи (V) на ее осмотическую концентрацию (Uosm). Если 

известна осмолярная концентрация сыворотки крови (Posm), то можно 

определить тот условный объем плазмы, который очищается почкой от 

осмотически активных веществ в 1 мин.: 

Cosm=UosmV/Posm 

Величина (Cosm) называется  очищением от осмотически активных 

веществ (или осмолярный клиренс) и выражается в мл/мин. 

Воду, выделяемую почкой можно условно разделить на две фракции. Одна 

из них содержит растворенные вещества в такой же концентрации, что и 

плазма крови, – Cosm,  другая фракция представляет собой чистую, свободную 

от веществ воду, образовавшуюся вследствие активной реабсорбции солей 
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через непроницаемую для воды стенку почечных канальцев. Эту фракцию 

называют осмотически свободной водой – CH2O. Следовательно, V=Cosm+ CH2O.  

При недостатке воды осмотически свободная вода реабсорбируется и 

выделяется гипертоническая по отношению к плазме крови моча, а формула 

приобретает следующий вид: V= Cosm–T
c
H2O, где T

c
H2O – реабсорбция 

осмотически свободной воды, мл/мин. 

Интенсивность реабсорбции осмотически активных веществ в нефроне 

определяется на основании вычисления экскретируемой фракции осмотически 

активных веществ  (EFosm) 

EFosm= (Cosm/Ccr)*100 

Величина экскретируемой фракции осмотически активных веществ 

показывает, какая часть из общего количества профильтровавшихся 

осмотически активных веществ выделяется в окончательную мочу. 

Экскреция, клиренс и экскретируемая фракция  ионов натрия, калия, 

кальция, магния  вычислялись по формулам: 

 UхV,  

Cх=UхV/Pх, 

EFх= (UхV/ Ccr Pх) *100, 

где х – исследуемое вещество. Помимо стандартной формулы для определения 

клиренса, которая характеризует объем плазмы, который очистился от данного 

вещества в единицу времени, была использована модифицированная формула, 

которая позволяет оценить долю отдельных ионов в приросте осмолярного 

очищения [30]: 

C
 x

osm=UхV/Posm. 
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2.5. Медикаментозные препараты, использованные для коррекции 

избыточного мочеобразования при недержании мочи у женщин 

 

Диклофенак (действующее вещество диклофенак натрия) - 

производное фенилуксусной кислоты; оказывает противовоспалительное, 

анальгезирующее и жаропонижающее действие. Неизбирательно угнетая 

циклооксигеназу 1 и 2, нарушает метаболизм арахидоновой кислоты, 

уменьшает количество простагландинов. Диклофенак был синтезирован в 1966 

году и имеет хорошо изученный профиль безопасности [61]. Кроме того есть 

данные об успешном использовании препарата у пациентов с ноктурией и 

ночной полиурией [14,152]. 

С целью профилактики гастропатии, вызванной приемом нестероидных 

противовоспалительных препаратов, применяли ингибиторы протонной помпы. 

 Минирин (действующее вещество десмопрессина ацетат) 

Десмопрессин - структурный аналог естественного гормона аргинин-

вазопрессина. Десмопрессин  был получен в результате изменений в строении 

молекулы вазопрессина - дезаминирование 1-цистеина и замещение 8-L-

аргинина на 8-D-аргинин. Структурные изменения в сочетании со значительно 

усиленной антидиуретической способностью приводят к менее выраженному 

действию на гладкую мускулатуру сосудов и внутренних органов по сравнению 

с вазопрессином, что обусловливает отсутствие нежелательных спастических 

побочных эффектов. Препарат увеличивает проницаемость эпителия 

дистальных отделов извитых канальцев для воды и повышает ее реабсорбцию.  

Десмопрессин – наиболее изученный сегодня препарат из всех 

предложенных для эффективного лечения ноктурии [90]. В научной литературе 

доступны результаты более 20 клинических рандомизированных исследований 

по оценке эффективности и  безопасности десмопрессина в качестве 

специфического лечения ноктурии по сравнению с плацебо [90]. По 

результатам имеющихся релевантных исследований, десмопрессин достоверно 

превосходит плацебо по уменьшению частоты эпизодов ноктурии [90]. 



56 

 

Несколько лет назад десмопрессин был одобрен Европейской ассоциацией 

урологов для лечения ночной полиурии в индивидуально подобранных в ходе 

титрации минимально эффективных дозах. В настоящее время десмопрессин 

внесен в соответствующие рекомендации по ведению пациентов с симптомами 

нижних мочевых путей, включая инфравезикальную обструкцию, для лечения 

ночной полиурии у мужчин и женщин [180]. 

 

2.6. Методы статистической обработки результатов 

Результаты исследования были подвергнуты обработке методами 

вариационной статистики  [83]. При этом вычислялись среднее арифметическое 

значение (М), средняя ошибка среднего значения (m), среднее квадратичное 

отклонение (σ), разность между двумя средними (t), коэффициент корреляции 

(r) по формулам: 
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где V – варианта; Σ – знак суммирования; n – число вариант, а при 

вычислении коэффициента корреляции число сравниваемых пар;  

)( xx   величина отклонения каждого измерения от средней арифметической в 

первом ряду, с учетом знаков + и −, )( yy   – тоже во втором ряду; 

  ))(( yyxx  – сумма произведений отклонений.  

          Расчет средней ошибки относительной величины рассчитывали по 

следующей формуле: 
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 m=
 
n

pp 100
, 

где m – средняя ошибка относительной величины, p – статистический 

коэффициент (относительная величина) в процентах; (100–p) – разность между 

величиной 100 и статистическим коэффициентом, выраженным в процентах; n 

– число наблюдений образца. 

Проверку гипотез о равенстве двух средних проводили с помощью t–

критерия Стьюдента. Критический уровень достоверности нулевой гипотезы 

(об отсутствии значимых различий или факторных влияний) принимали 

равным 0.05. 

Выявление ведущих стохастических связей между параметрами 

осуществлялось на основе линейного корреляционного анализа. Из матрицы 

корреляционных коэффициентов отбирались те, модуль которых превышал 

0.35. Коэффициент корреляции, равный 0.35 отражает слабую степень связи, от 

0.36 до 0.5 – умеренную силу связи, от 0.51 до 0.7 – заметную связь и от 0.71 – 

высокую степень связи параметров. Приведенные в работе таблицы содержат 

значения M±m.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКОГО И КОМПЛЕКСНОГО 

УРОДИНАМИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ ЖЕНЩИН С 

НЕДЕРЖАНИЕМ МОЧИ 

 

3.1. Результаты клинического обследования женщин с недержанием мочи 

 

Было обследовано 1346 пациенток с жалобами на недержание мочи. 

После общего и гинекологического осмотра, проведения функциональных проб 

все пациентки получали дневник мочеиспускания, который они должны были 

заполнить в течение 3-х суток. В дневнике фиксировали количество 

выделенной мочи за одно мочеиспускание, частоту мочеиспусканий за 24 часа, 

все эпизоды недержания мочи, количество использованных прокладок, 

физическую активность, количество эпизодов ургентного и стрессового 

недержания мочи. 

На основании результатов клинического обследования стрессовое 

недержание мочи было диагностировано у 632 пациенток (47.0±1.4%), 

императивное у – 242 (18.0±1.0%)  и смешанное у – 472 (35.1±1.3%). 

При анализе дневников мочеиспускания было установлено, что в 

контрольной группе количество мочеиспусканий за сутки в среднем составляет 

6.0±0.5, суточный диурез 1473±143 мл, количество мочеиспусканий в ночное 

время суток 1.6±0.4. У пациенток с недержанием мочи количество 

мочеиспусканий за сутки в среднем составляет 13.6±1.8, суточный диурез 

1869±124 мл, количество мочеиспусканий в ночное время суток 5.3±1.4, что 

достоверно выше по сравнению с аналогичными показателями в контрольной 

группе (p<0.05). 

 Согласно определению Международного общества по удержанию мочи 

ноктурия - количество раз, когда есть необходимость просыпаться для 

мочеиспускания в течение основного периода сна, от момента засыпания до 

окончательного пробуждения. Частота мочеиспусканий ночью постепенно 
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увеличивается с возрастом как в исследуемой, так и в контрольной группе 

(Таблица 5). В исследуемой группе одно мочеиспускание за ночь было у 

66.5±2.0% (по сравнению с 89.8±3.9% в контрольной группе, p<0.001), два 

25.3±1.9 % (по сравнению с 6.8±0.3% в контрольной группе, p<0.001), три и 

более - 8.2±1.2 % (по сравнению с 3.4±0.2% в контрольной группе, p<0.01). 

Из 538 женщин с ноктурией 33.9±1.9% составляют пациентки со 

стрессовым недержанием мочи, 46.3±3.2%  -   с императивным (p<0.01 по 

сравнению со стрессовым недержанием мочи) и 44.9±2.3%  - со смешанным 

(p<0.01 по сравнению со стрессовым недержанием мочи) (Таблица 5). 

Для оценки причин ноктурии были рассчитаны следующие индексы 

индекс ночной полиурии (ИНП), индекс ноктурии (ИН), индекс ночной емкости 

мочевого пузыря (ИНЁМП)  (Таблица 1-2). 

 На основании расчета указанных индексов было установлено, что у 129 

(24.0±1.8%) пациенток с недержанием мочи причиной учащенного ночного 

мочеиспускания является снижение ночной емкости мочевого пузыря, у 157 

(29.2±2.0%) - ночная полиурия, у 125 (23.2±1.8%) - сочетание ночной полиурии 

и снижения ночной ѐмкости мочевого пузыря, у 127 (23.6±1.8%) – суточная 

полиурия.  

Таким образом, у женщин с недержанием мочи выявляемость суточной 

полиурии составляет 9.4±0.8%, ночной полиурии –  21.0 ±1.1%, ноктурии –  

40.0±1.3%, показатели выявляемости  суточной и ночной полиурии 

сопоставимы  при всех типах недержания мочи. Ноктурия достоверно реже 

определяется при стрессовом недержании мочи по сравнению с императивным 

и смешанным (33.9±1.9, 46.3±3.2, 44.9±2.3, соответственно, p<0.001). 

Поскольку представленные индексы не раскрывают механизмов 

избыточного образования мочи, для дальнейшего комплексного обследования 

были отобраны 282 женщины с ночной полиурией и 127 женщин с суточной 

полиурией (Таблица 6). 
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Таблица 5−Частота ночных мочеиспусканий у женщин с недержанием мочи 

 

 

 

 

  

Возраст, 

годы 

(n) 

Недержанием мочи 

n = 1346 Возраст, 

годы 

(n) 

Контрольная 

группа 

n = 283 

Абсолютное 

значение 

(M±m%) 

Стрессовое 

n=632 

Императивное 

n=242 

Смешанное 

n=472 

Абсолютное 

значение, 

(M±m%) 

18-35 

(165) 

48 

(29.1±3.5%) 
23 8 17 

18-35 

(22) 

2 

(9.1±6.1%) 

36-45 

(490) 

183 

(37.3±2.2%) 
86 30 67 

36-45 

(123) 

21 

(17.1±3.4%) 

46-49 

(691) 

307 

(44.4±1.9%) 
105 74 128 

46-49 

(138) 

36 

(26.1±3.7%) 

Всего 
538 

(40.0±1.3%) 

214 

(33.9±1.9%) 

112 

(46.3±3.2%) 

212 

(44.9±2.3%) 
Всего 

59 

(20.8±2.4%) 
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Таблица 6−Дифференциальная диагностика причин ноктурии у женщин с недержанием 

мочи 

 

Причины ноктурии 

Недержание мочи 

n = 538 

Стрессовое 

n=214 

Императивное 

n=112 

Смешанное 

n=212 

Ночная полиурия 

n=157 
86 20 51 

Снижение ночной 

емкости мочевого 

пузыря 

n=129 

51 28 50 

Смешанный тип 

n=125 
31 34 60 

Суточная полиурия 

n=127 
46 30 51 

 

Возраст. Возрастная характеристика пациенток с недержанием мочи и 

женщин контрольной группы представлена в таблице 7. Таким образом, 

преобладающая часть пациенток с недержанием мочи находилась в 

возрастном диапазоне 46-49 лет (Таблица 7).  

 Жалобы. Жалобы  у пациенток основной группы были неоднородными.  

Все женщины обратились для обследования по поводу недержания мочи при 

физических нагрузках и/или неудержания мочи при позыве на мочеиспускание 

различной степени выраженности.  Каждая вторая женщина предъявляла 

жалобы на недержание мочи при напряжении, но при позыве на мочеиспускание 

эти пациентки мочу могли удерживать. В то же время,  треть пациенток 

отмечали непроизвольную утечку мочи как при физических нагрузках, так и при 

позыве на мочеиспускание. Данные  жалобы сочетались с увеличением 

количества мочеиспусканий  днем и/или ночью (Таблица 8). 
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Таблица 7−Возрастная характеристика  женщин с недержанием мочи 

  

Возраст, 

годы 

Недержание мочи 

n = 277 

Контрольная группа 

n = 283 

Абс. число M±m% Абс. число M±m% 

18-35 32 7.8±1.3 22 7.8±1.6 

36-45  82 20.0±2.0 64 19.8±2.4 

46-49 295 72.1±2.2 59 72.4±2.7 

Всего 409  283  

 

 При исследовании качества жизни у  пациенток с недержанием мочи по 

вопроснику оценки качества жизни в связи с имеющимися расстройствами 

мочеиспускания (QOL) с 6-балльной шкалой установлено, что качество жизни 

оценивалось ими до лечения в 5.23±0.68 балла, что составило 87.2±13.7% от 

максимальной отрицательной оценки (Приложение 4). По шкале суммарной 

оценки симптомов инконтиненции (Incontinence Impact Questionnaire), эта 

оценка составила  72.4+6.8 балла и так же близка к максимальной негативной 

оценке (90 баллов) и составила 80.4±4.2% (Приложение 5). 

Снижение качества жизни в связи с усилением ургентных симптомов 

и/или недержания мочи послужило основной причиной обращения 

большинства пациенток. Кроме того, у каждой третьей пациентки были 

выявлены проявления психоэмоциональной лабильности, 

астеноневротического синдрома, нарушение сна и специфические 

поведенческие реакции в виде ограничения приема жидкости и 

«профилактического» мочеиспускания, направленные на уменьшение потерь 

мочи.  
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Несмотря на значительное снижение качества жизни пациенток с 

недержанием мочи у 118 (28.9±2.2%) из них продолжительность заболевания до 

обращения  за медицинской помощью составила более 10 лет, еще у 217 

(55.1±2.5 %) женщин длительность болезни составила от 5 до 10 лет. Средняя 

продолжительность болезни составила 7 лет. 

Наследственность. При выявлении наследственного фактора выясняли 

наличие родственников по женской линии (сестер, матерей, бабушек и т.д.) с 

недержанием мочи. Среди пациенток исследуемой группы у 201 (49.1±2.5%) 

анамнез по недержанию мочи был отягощен, у 208 (50.19±2.5%) - нет, что 

достоверно отличается от показателей в контрольной группе (p<0.001). 68 

(24.0±2.5%) женщин в группе контроля сообщили о наличии недержании мочи 

у родственников по женской линии, наследственность не была отягощена  у 

215  (76.0±2.5 %).  

Акушерско-гинекологический  анамнез. В ходе анализа 

гинекологического статуса обследуемых женщин было установлено, что 

средний возраст менархе у пациенток с недержанием мочи составляет 12.9±1.2 

лет. Характеристика менструального цикла представлена в таблице 9. У 

пациенток с недержанием мочи нарушения менструального цикла встречаются 

достоверно чаще, чем в контрольной группе (Таблица 9). 

Из показателей, характеризующих репродуктивную функцию, интерес 

представляли количество и структура осложнений родов (Таблица 10). У 

большинства пациенток с недержанием мочи в анамнезе были роды, лишь 

8.7±1.7% не рожали, в то время как у 42.8±2.9% женщин контрольной группы 

родов не было.  

Частота выполнения кесарева сечения у пациенток с недержанием мочи и 

женщин контрольной группы практически не отличалось. При недержании 

мочи чаще были роды крупным плодом, травматизация  
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Таблица 8−Частота симптомов нижних мочевых путей  

у женщин с недержанием мочи 

 

Симптомы нижних мочевых 

путей 

Количество обследованных женщин с 

недержанием мочи 

n=409 

Абс. число M±m% 

Симптомы накопления 

Недержание мочи 409 100 

Императивное 92 22.5±2.1 

Стрессовое 189 46.2±2.5 

Смешанное 128 31.3±2.3 

Императивные позывы 220 53.8±2.5 

Учащенное мочеиспускание 

днем 

127 31.1±2.3 

Ноктурия 409 100 

Симптомы мочеиспускания 

Затрудненное мочеиспускание 10 2.4±0.8 

Мочеиспускание вялой струей 13 3.2±0.9 

Прерывистое мочеиспускание 8 2.0±0.7 

Отсроченное мочеиспускание 15 3.7±0.9 

Симптомы после опорожнения 

Ощущение неполного 

опорожнения мочевого пузыря 

14 3.4±0.9 

Подкапывание мочи 19 4.6±1.0 
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Таблица 9−Характеристика менструального цикла  

 женщин с недержанием мочи 

 

 

 

Характеристика 

менструального цикла 

Недержание мочи 

n=409 

Группа контроля 

n=283 

Абс. 

число 

М±m % Абс. 

число 

М±m % 

Регулярный 

менструальный цикл 
167 40.8±2.4*** 212 74.9±2.6 

Опсоолигоменорея 184 45.0±2.5*** 36 12.7±2.0 

Гиперполименорея 49 12.0±1.7* 17 6.0±1.4 

Аменорея 9 2.7±0.7
 
 18 6.4±1.5 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой р*<0.05,  

р***<0.001 

 

мягких родовых путей и промежности в родах,  применения оперативных 

пособий в родах, таких как перинеотомия, наложение выходных акушерских 

щипцов или вакуум-экстрактора.  

Структура гинекологических заболеваний обследованных женщин 

представлена в таблице 11. Установлена высокая частота  выявления миомы 

матки - у каждой третьей, генитального эндометриоза - у каждой пятой 

пациентки.   Однако достоверных различий частоты выявления этих 

заболеваний по сравнению с показателями в контрольной группе не 

обнаружено. У пациенток с недержанием мочи достоверно чаще выявляется 

пролапс органов малого таза (Таблица 11).  
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Таблица 10−Количество и структура осложнений родов 

 у женщин с недержанием мочи 

 

 

Исследуемые 

параметры 

Недержание мочи              

n=409 

Группа контроля 

n=283 

 

Абс. число М± m % Абс. 

число 
М ±m % 

Родов не было 36 8.8±1.4*** 121 42.8±2.9 

1 роды в анамнезе 187 45.7±2.5*** 59 20.8±2.4 

2 родов в анамнезе 144 35.2±2.4* 73 25.8±2.6 

3 и более родов в 

анамнезе 
42 10.3±1.5 21 7.4±1.6  

Роды крупным 

плодом 
99 24.2±2.1** 45 15.9±2.2 

Оперативные пособия 

во II периоде родов 
137 33.5±2.3** 63 22.3±2.5 

Аномалии родовой 

деятельности 
227 55.5±2.5*** 72 25.4±2.6 

Разрывы мягких 

родовых путей и 

промежности в родах 

76 18.6±1.9* 33 11.7±1.9 

Родоразрешение 

путем операции 

кесарева сечения 

34 8.3±1.4
 
 25 8.8±1.7  

Быстрые и 

стремительные роды 
32 7.8±1.3

 
 16 5.7±1.4  

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой р*<0.05, 

р**<0.01, р***<0.001 
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Занятия спортом. Среди женщин исследуемой группы - 20 (4.9±1.1%) 

занимались профессиональным спортом (прыжки, акробатика, легкая атлетика, 

гребля и др.). В контрольной группе ни одна из женщин спортом не занималась. 

Сопутствующие заболевания. В ходе исследования показателей  

здоровья обследуемых пациенток, большее внимание уделяли выявлению 

состояний, способствующих  хроническому повышению внутрибрюшного 

давления, и заболеваний мочевыводящих путей (Таблица 12). 

Более чем  у половины пациенток в анамнезе были хронические 

заболевания нижних мочевыводящих путей. Было установлено, что каждой 

второй женщине ранее неоднократно проводилась противовоспалительная 

терапия по поводу хронического цистита, которая приводила лишь к 

кратковременной ремиссии.  Каждая третья женщина страдала ожирением.  

Частота выявления хронических заболеваний органов дыхательной системы 

достоверно не различалась с показателями группы контроля. 

Кроме того, при сборе анамнеза уделялось внимание наличию 

соматических заболеваний-маркеров дисплазии соединительной ткани 

(Таблица 12). Частота соматических заболеваний-маркеров дисплазии 

соединительной ткани у пациенток с недержанием мочи была значительно 

выше: так заболевания сердечно-сосудистой системы диагностировались в 3.8 

раза чаще, грыжи различной локализации - в 3.2 раза, варикозная болезнь и 

поливалентная аллергия - более чем в 2 раза. Сравнительная характеристика 

степени тяжести синдрома дисплазии соединительной ткани представлена в 

таблице 12. Число стигм дизэмбриогенеза  у пациенток с недержанием мочи  

варьировало от 3 до  12, среднее количество стигм на 1 женщину составило 

7.4±2.3. 

Данные физикального обследования. При проведении кашлевой пробы и 

пробы с натуживанием (Вальсальвы) в наших наблюдениях у 292 (71.4±2.2%) 

женщин с недержанием мочи была положительной проба Вальсальвы  и у 250 
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(61.1±2.4%) - кашлевая проба. В то время как у женщин контрольной группы 

эти пробы были отрицательными. 

Тонус мышц тазового дна. Снижение тонуса мышц тазового дна было 

зарегистрировано у 259 (63.3±2.4%, p<0.001) женщин. Следует обратить 

внимание на достаточно часто встречающееся снижение тонуса мышц 

тазового дна и у пациенток контрольной группы - у 133 (47.0±3.0%), т.е. у 

каждой второй женщины без недержания мочи тонус был снижен. 

 

 

Таблица 11−Структура гинекологических заболеваний  

у женщин с недержанием мочи 

 

 

Гинекологические 

заболевания 

Недержание мочи                

n=409 

Группа контроля 

n=283 

 

Абс. 

число 

М ±m% Абс. 

число 

М ±m % 

Миома матки 101 24.7±2.1 80 28.3±2.7  

Генитальный эндометриоз 73 17.8±1.9 58 20.5±2.4  

Гиперпластические 

процессы эндометрия 
56 13.7±1.7 33 11.7±1.9  

Воспалительные 

заболевания матки и 

придатков матки 

10 2.4±0.8 10 3.5±1.1  

Пролапс органов малого 

таза I стадии по системе 

POP-Q (ICS, 1996) 

198 48.4±2.5*** 91 32.2±2.8 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой  р***<0.001 
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Таблица 12−Сопутствующие соматические заболевания  

у женщин с недержанием мочи 

 

 

Сопутствующие соматические 

заболевания 

Недержание мочи               

n=409 

Группа контроля 

n=283 

Абс. 

число 
М ±m % Абс. 

число 
М ±m % 

Бронхиальная астма в стадии 

ремиссии 
11 2.7±0.8

 
 7 2.5±0.9  

Хронический бронхит 

в стадии ремиссии 
49 12±1.6

 
 38 13.3±2.0  

Ожирение 122 29.8±2.3*** 56 19.8±2.4 

Хронический пиелонефрит 

в стадии ремиссии 
110 26.9±2.2*** 32 11.3±1.9 

Хронический цистит 

в стадии  ремиссии 
134 32.8±2.3*** 47 16.6±2.2 

Заболевания сердечно-

сосудистой системы: пролапс 

митрального клапана, 

нарушение ритма сердца и 

проводимости 

200 48.9±2.5*** 40 14.1±2.1 

Грыжи различной локализации 29 7.1±1.3*** 6 2.1±0.9 

Варикозная болезнь 85 20.8±2.0*** 24 8.5±1.7 

Поливалентная аллергия 40 9.8±1.5*** 13 4.6±1.2 

Синдром гипермобильности 

суставов 
265 64.8 ±2.4*** 75 26.5± 2.6 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой р***<0.001 

 

 

В ходе гинекологического осмотра у 178 (43.5±2.5%, p<0.001) пациенток 

исследуемой группы и у 77 (27.2±2.6%) в  контрольной группе выявлено 

опущение органов малого таза I стадии по системе POP-Q (ICS, 1996) (Таблица 

11). 
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 Аммонийный дерматит. При оценке состояния кожи наружных половых 

органов и внутренней поверхности бедер у 36 (8.8±1.4%) женщин исследуемой 

группы с недержанием мочи нами обнаружены покраснение, мацерация и 

шелушение, т.е. признаки  аммонийного дерматита. 
 

 

Таблица 13−Сравнительная характеристика степени тяжести синдрома дисплазии 

соединительной ткани  у женщин с недержанием мочи 

 

Исследуемые параметры Недержание мочи             

n=409 

Группа контроля 

n=283 

Легкая степень 

(до 9 баллов) 

Абс. 

число 
196 212 

 

М±m% 47.9±2.5*** 74.9±2.6 

Средняя степень 

(10-16 баллов) 

Абс. 

число 
122 57 

 

М±m% 29.8±2.3** 20.1±2.4 

Тяжелая степень 

(более 17 баллов) 

Абс. 

число 
91 14 

 

М±m%  22.2±2.1*** 4.9±1.3 

 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой р**<0.01,  

р***<0.001 

 

3.2. Результаты комбинированного уродинамического обследования 

женщин  с недержанием мочи. 

 

Исследование начиналось с неинвазивной методики - урофлоуметрии 

(измерения скорости потока мочи посредством определения выделенного 

объѐма мочи в единицу времени) с последующим определением объема 

остаточной мочи посредством катетеризации мочевого пузыря  (Таблица 14). 
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Таблица 14−Показатели урофлоуметрии у женщин  с  недержанием мочи  

(M±m) 

 

Показатель 
Недержание мочи 

n=409 

Контрольная группа 

n=14 

Максимальная 

объемная скорость 

мочеиспускания, мл/с 
26.8±0.7** 22.4±0.8 

Средняя объемная 

скорость 

мочеиспускания, мл/с 
14.1±1.1  12.3±1.4 

Объем выделенной 

мочи, мл 
199±7.6 *** 302±8.9 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой р**<0.01, 

р***<0.001 

 

У пациенток с недержанием мочи, как и в контрольной группе не было 

снижения максимальной объемной скорости мочеиспускания, что 

свидетельствует об отсутствии инфравезикальной обструкции, наоборот имело 

место увеличение этого показателя у пациенток с недержанием мочи, что, по 

всей видимости, обусловлено снижением уретрального сопротивления. При 

этом обращает на себя внимание наличие близких значений средней объемной 

скорости мочеиспускания в контрольной группе и у пациенток с недержанием 

мочи. Показатели объема мочи достоверно ниже у пациенток с недержанием 

мочи, данный факт можно объяснить тем, что недержанием мочи является, 

прежде всего, нарушением фазы накопления.  

 У женщин с недержанием мочи, как и в контрольной группе, объем 

остаточной мочи не превышает 10% от объема мочевого пузыря.  

По данным уродинамического исследования функциональные механизмы 

недержания мочи были выявлены у 196 пациенток из 409. У 92 из них 

уродинамически выявлялась детрузорная гиперактивность (46.9±3.6%) 

(Таблица 15).  
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При цистометрии наполнения  у пациенток  данной группы были  

зарегистрированы нестабильные сокращениями детрузора более 5 смН2О 

(13.6±1.2 смН20) в сочетании с достоверным по сравнению с группой контроля 

снижением показателей, характеризующих чувствительность мочевого пузыря. 

При этом  данные профилометрии уретры достоверно не отличались от 

контрольных значений  (Таблица 16). 

 У 104 из 196 пациенток  был диагностирован гиперактивный мочевой 

пузырь без детрузорной гиперактивности (Таблица 17). По данным 

цистометрии у этих женщин отмечалось достоверное снижение объема 

наполнения мочевого пузыря при естественном позыве на мочеиспускание  и 

максимальной цистометрической ѐмкости, однако непроизвольных сокращений 

детрузора более 5 смН2О выявить не удалось. 

 

Таблица 15−Показатели цистометрии у женщин  с  детрузорной 

гиперактивностью (M±m) 

 

 

Исследуемые параметры 

Группа 

контроля 

n=14 

Детрузорная 

гиперактивность 

n=92 

Объем наполнения мочевого 

пузыря при возникновении 

естественного позыва, мл 

 

275.5±3.8 

 

137.0±5.0*** 

Максимальная 

цистометрическая емкость 

мочевого пузыря, мл 

 

483.01±2.3 

 

272.0±9.3*** 

Давление при максимальном 

спонтанном сокращении 

детрузора, смН2О 

 

2.9±0.8 

 

13.6±1.2*** 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой: р***<0.001. 
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Таблица 16−Показатели профилометрии уретры у женщин  с  детрузорной 

гиперактивностью (M ±m) 

 

 

Исследуемые параметры 

 

Группа 

контроля 

n=14 

Детрузорная 

гиперактивность 

n=92 

Максимальное давление 

закрытия уретры, смН2О 

 

83.4±3.8 

 

87.0±3.6  

Функциональная длина уретры, 

мм 

 

32.0±0.6 

 

23.2±2.7 ** 
 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой: р**<0.01. 

 

 

При сравнении показателей профилометрии уретры выявлены 

достоверные различия функциональной длины уретры:  32.0±0.6 мм в группе 

контроля по сравнению с 23.2±2.7 мм у пациенток с гиперактивным мочевым 

пузырем (p<0.01), однако величина максимального запирательного давления 

уретры достоверно не различалась с контрольными значениями. 
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Таблица 17−Уродинамические параметры у женщин  с гиперактивным 

мочевым пузырѐм без детрузорной гиперактивности (M±m) 

 

 

Исследуемые параметры 

Группа 

контроля 

n=14 

Гиперактивный 

мочевой пузырь 

без детрузорной 

гиперактивности  

n=104 

Объем наполнения мочевого 

пузыря при возникновении 

естественного позыва, мл 

 

275.5±3.8 

 

112.0±8.2*** 

Максимальная цистометрическая 

емкость мочевого пузыря, мл 

 

483.0±12.3 

 

229.0±15.2*** 

Давление при максимальном 

спонтанном сокращении детрузора, 

смН2О 

 

2.9±0.8 

 

2.3±0.6  

Максимальное давление закрытия 

уретры, смН2О 

 

83.4±3.8 

 

74.3±4.5  

Функциональная длина уретры, мм 

 

32.0±0.6 

 

24.2±0.7*** 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой: р***<0.001 
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Таблица 18−Уродинамические показатели у пациенток с уретральной 

недостаточностью в сочетании с дисфункцией мочевого пузыря (M±m) 

 

Примечание: достоверность различий по сравнению с контрольной группой: р**<0.01, 

р***<0.001 

 

  

Исследуемые 

параметры 

Группа 

контроля  

n=14 

Детрузорная 

гиперактивность 

n=18 

Гиперактивный 

мочевой пузырь без 

детрузорной 

гиперактивности 

n=41 

Объем наполнения 

мочевого пузыря 

при 

возникновении 

естественного 

позыва, мл 

 

275.5±3.8 

 

150.3±16.0*** 
136.2±14*** 

Максимальная 

цистометрическая 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

 

483.0±12.3 

 

272.0±18.6*** 
265.0±24.3*** 

Давление при 

максимальном 

спонтанном 

сокращении 

детрузора, смН2О 

 

2.9±0.8 

 

13.0±1.9*** 
3.1±0.6 

Максимальное  

давление 

закрытия уретры, 

смН2О 

 

83.4±3.8 

 

56.2±5.7** 
43.4±8.4*** 

Функциональная 

длина уретры, мм 

 

 

32.0±0.6 

 

22.0±1.4*** 
18.3±2.5*** 
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У 139 пациенток по данным профилометрия уретры были выявлены 

уродинамические признаки уретральной недостаточности, о чем 

свидетельствовали достоверно более низкие показатели  давления закрытия 

уретры и функциональной длины уретры по сравнению с аналогичными 

показателями контрольной группы. Уродинамические типом дисфункции 

мочевого пузыря в данной группе женщин была детрузорная гиперактивность  

у 18 пациенток и гиперактивный мочевой пузырь без детрузорной 

гиперактивности  у 41 пациентки (Таблица 18).  

 

3.3.  Результаты двухмерного промежностного ультразвукового  

обследования женщин с недержанием мочи 

 

По данным двухмерного промежностного ультразвукового исследования 

у 204 из 409 обследованных пациенток была выявлена ротация угла ά
 о при 

натуживании более 20
0
, что свидетельствовало о  гипермобильности уретры.  У 

45 пациенток гипермобильность уретры сочеталась с детрузорной 

гиперактивностью у 26 с гиперактивным мочевым пузырем без детрузорной 

гиперактивности. Различия с аналогичными данными пациенток с недержанием 

мочи вследствие преимущественно функциональных нарушений и данными 

группы контроля  были достоверны (Таблица 19).  

После проведения комплексного обследования из 409 пациенток с 

установленным диагнозом недержания мочи  у 213 выявлен стрессовый тип, у 

130-смешанный и у 66-императивный. Общая полиурия выявлена у 30.0±3.1% 

женщин со стрессовым недержанием мочи, у 31.8±5.7%  -  с императивным и у 

32.3±4.1%  - со смешанным. Ночная полиурия выявлена у 70.0±3.1% женщин со 

стрессовым недержанием мочи, у 68.2±5.7%  - с императивным и у 65.7±4.1% -

со смешанным. 
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Таблица 19−Показатели промежностного ультразвукового исследования  

женщин с недержанием мочи (M ± m) 

 

Исследуемые 

параметры 

 

 

Группа 

контроля 

n=14 

Пациентки с 

дисфункциями 

мочевого пузыря 

n=66 

Пациентки с 

сочетанием 

дисфункций 

мочевого пузыря и 

гипермобильности 

уретры 

n=204 

 

 

 

p 

1 2 3 

Угол ά
 о 

в покое 
12.5±1.7 13.2±1.5 18.8±1.9 1-3<0.05 

2-3<0.05 

Угол ά
 о 

при 

натуживании 

17.2±1.7 18.3±0.6 45.3±7.5 1-3<0.01 

2-3<0.01 

Ротация 

угла ά
о 

4.7±1.4 5.1±1.2 26.5±4.7 1-3<0.001 

2-3<0.001 
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ГЛАВА 4.РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 

СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК ПРИ НЕДЕРЖАНИИ МОЧИ У ЖЕНЩИН 

 

4.1. Осморегулирующая функция почек при недержании мочи у женщин 

Для оценки осморегулирующей функции почек у 127 женщин с суточной 

полиурией  (объем мочи, выделенной за сутки, превышает 40 мл/кг массы тела) 

и у 282 с ночной полиурией (ночной диурез более 10 мл/кг) были использованы 

такие показатели,  как осмоляльность мочи (UOsm), концентрационный 

показатель осмотически активных веществ (UOsm/POsm), минутная экскреция 

осмотически активных веществ (UOsmV). На основании этих показателей были  

рассчитаны осмоляльное очищение (Cosm) и реабсорбция осмотически свободной 

воды (T
C

H20), тем самым охарактеризованы параметры работы почки по 

осмотическому концентрированию и разведению мочи  

 При суточной полиурии, независимо от типа недержания мочи, как и в 

контрольной группе в ночные часы образуется около 20% мочи, выделяемой за 

сутки, диурез ночью  был меньше, чем днем, уровень клубочковой фильтрации 

приблизительно на 20% ниже по сравнению с аналогичным показателем в дневные 

часы (Таблица 20).  

 При  ночной полиурии независимо от типа недержания мочи в ночные 

часы образуется около 30% мочи, выделяемой за сутки, диурез ночью  выше, чем 

днем, уровень клубочковой фильтрации приблизительно на 20% ниже по 

сравнению с аналогичным показателем в дневные часы. Диурез за сутки выше по 

сравнению с контрольной группой, однако, не превышает 40 мл/мин на 

килограмм массы тела (Таблица 21). 

 Отсутствие достоверных различий между исследуемыми 

показателями при суточной и ночной полиурии у пациенток с различными  

типами недержания мочи (Таблицы 20-21) позволяет объединить все пробы 

пациенток с общей и ночной полиурией для дальнейшего анализа (Таблицы 22-

23). 



79 

 

 Клубочковая фильтрация достоверно не отличается у пациенток с 

суточной и ночной полиурией, как в контрольной группе во все периоды 

наблюдения (p>0.05), в таком случае величина диуреза (V) определяется двумя 

составляющими – очищением от осмотически активных веществ и связанной с 

ними воды (Сosm) и реабсорбцией осмотически свободной воды (TcH2O) и 

представляет собой результирующую величину: 

V= Cosm–T
c
H2O 

Осмоляльность мочи у пациенток с суточной и ночной полиурией во все 

периоды наблюдения  достоверно не отличалась от показателей в контрольной 

группе (p>0.05), также  во все периоды наблюдения индекс осмотического 

концентрирования (UOsm/POsm) превышал 2. Значимым критерием реакции почки 

на вазопрессин служит объем реабсорбированной осмотически свободной воды 

(T
c
H2O). Этот показатель у пациенток с суточной и ночной полиурией в любое 

время суток  был равен или превышал значения в контрольной группе (Таблицы 

22-23).  

Расчет соотношения между диурезом, реабсорбцией осмотически свободной 

воды и клиренсом осмотически активных веществ показал, что у пациенток с общей и 

ночной полиурией диурез во все периоды наблюдения тем выше, чем больше 

очищение от осмотически активных веществ (Рисунки 1 - 2). 
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Таблица 20−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией при различных типах недержания мочи, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Суточная полиурия 

n=127 

Стрессовое  

недержание мочи  

n=64 

Императивное 

недержание мочи  

n=21 

Смешанное  

недержание мочи  

n=42 

День Ночь День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.92±0.06 1.24±0.05*** 2.05±0.04 1.38±0.03*** 1.98±0.06 1.35±0.07*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1** 122±3.2 96±4.8*** 114±7.3 93±8.3* 115±8.3 85±9.4* 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.62±0.06 0.82±0.05*** 1.51±0.05 0.88±0.08*** 1.68±0.06 0.85±0.05*** 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05*** 3.61±0.07 2.09±0.04*** 3.52±0.06 2.11±0.04*** 3.48±0.04 2.18±0.05*** 

UOsm 

мОсм/кг Н2О 
618±26 758±37** 622±39 743±27**

 
611±38 748±49* 598±31 744±32** 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09** 2.21±0.07 2.65±0.08** 2.17±0.06 2.63±0.06*** 2.10±0.07 2.62±0.08*** 

UOsmV 

мосм/мин 
716±46 568±51* 

1184±54 921±49** 1258±63 1032±57* 
1177±76 916±62** 

 

Примечание:  *р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем днем 
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Таблица 21−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией при различных типах недержания мочи, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Ночная полиурия 

n=282 

Стрессовое недержание 

мочи  

n=149 

Императивное 

недержание мочи  

n=45 

Смешанное недержание 

мочи  

n=88 

День Ночь День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.23±0.04 1.96±0.07*** 1.14±0.04 1.69±0.06*** 
1.08±0.07

 
1.88±0.05*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1** 118±8.2 94±5.8* 110±4.9 95±3.8* 
115±4.8 92±6.4** 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.07±0.03 1.31±0.06*** 0.94±0.06 1.31±0.08*** 
0.97±0.08 1.31±0.08** 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05*** 2.29±0.08 3.16±0.08*** 2.11±0.04 2.96±0.06*** 
2.17±0.06 2.44±0.05** 

UOsm 

мОсм/кг Н2О 
618±26 758±37** 597±47 727±38* 593±42 734±52* 

667±32 772±34* 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09** 2.11±0.07 2.55±0.08** 2.07±0.06 2.57±0.06*** 
2.19±0.08 2.85±0.05*** 

UOsmV 

мосм/мин 
716±46 568±51* 734±46 1178±52*** 743±43 1055±64*** 

720±53
 

1253±68*** 

 

Примечание:  *р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем днем
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Таблица 22−Усредненные показатели функции почек женщин с суточной полиурией при 

различных типах недержания мочи, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа Суточная полиурия 

n=14 n=127 

День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 
1.97±0.06*** 1.32±0.05*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 
115±5.8 91±4.7 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 
1.60±0.05*** 0.85±0.04** 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 
3.53±0.06*** 2.12±0.05*** 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 610±48 745±32
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.16±0.08 2.61±0.06 

UOsmV мосм/мин 716±46 568±51 1200±68*** 851±57** 

 

Таблица 23−Усредненные показатели функции почек женщин с ночной полиурией  при 

различных типах недержания мочи, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа  Ночная полиурия 

n=14 n=282 

День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 
1.21±0.05 1.84±0.04*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 
116±5.7 98±3.44 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 
0.99±0.08 1.33±0.06*** 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 
2.26±0.06 2.85±0.06*** 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 638±37 748±36 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.29±0.11 2.63±0.07 

UOsmV мосм/мин 716±46 568±51 723±62 1186±49*** 

 

Примечание к таблицам 22-23:** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по 

сравнению с аналогичным показателем в  контрольной группе
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Рисунок 1.−Зависимость между диурезом и очищением от осмотически активных 

веществ у пациенток с суточной полиурией 

 

 

Примечания: по оси абсцисс-очищение от осмотически активных веществ (COsm 

мл/мин), по оси ординат минутный диурез  (V мл/мин). Символ        - день;  символ        - 

ночь 

 

 

Таким образом, повышение мочеобразования у пациенток с суточной и 

ночной полиурией не связано с увеличением скорости клубочковой фильтрации 

или с уменьшением проницаемости канальцевой стенки для воды. Наличие 

корреляции между диурезом и клиренсом осмотически активных веществ, дает 

основание полагать, что изменение скорости мочеобразования может быть 

обусловлено изменением канальцевого транспорта ионов. Для ответа на это 

вопрос была исследована ионорегулирующая функция почки. 
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Рисунок 2.−Зависимость между диурезом и очищением от осмотически 

активных веществ у пациенток с ночной полиурией 

 

Примечания: по оси абсцисс-очищение от осмотически активных веществ (COsm 

мл/мин), по оси ординат минутный диурез  (V мл/мин). Символ        - день;  символ       - ночь 

 

 

4.2. Ионорегулирующая функция почек при недержании мочи у женщин 

 

Для оценки ионорегулирующей функции почек  были использованы такие 

показатели, как экскреция ионов натрия, калия, магния (UNaV, UKV, UMgV), их 

экскретируемая фракция (EFNa, EFK, EFMg) и клиренс (CNa, CK, CMg). 

Отсутствие достоверных различий между исследуемыми показателями 

при  суточной и ночной полиурии при различных типах недержания мочи 

(Таблицы 24-25) позволяет объединить все пробы пациенток с суточной и 
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ночной полиурией для дальнейшего анализа (Таблица 26). 

 Клубочковая фильтрация достоверно не отличается у пациенток с 

суточной и ночной полиурией, и в контрольной группе во все периоды 

наблюдения (p>0.05), в таком случае величина диуреза (V) определяется двумя 

составляющими – очищением от осмотически активных веществ и связанной с 

ними воды (Сosm) и реабсорбцией осмотически свободной воды (TcH2O) и 

представляет собой результирующую величину: 

V= Cosm–T
c
H2O 

У пациенток с суточной и ночной  полиурией диурез во все периоды 

наблюдения был тем выше, чем больше очищение от осмотически активных веществ 

(Рисунки 1 - 2), кроме того была установлена зависимость между осмолярным 

клиренсом и реабсорбцией осмотически свободной воды (Рисунки 3 - 4) 

Чтобы оценить роль различных катионов в осмолярном клиренсе был 

использован вариант клиренсовой формулы для расчета доли данного иона, в 

осмолярном очищении [30]: 

C
 x

osm=UхV/Posm 

где C
 x

osm - клиренс исследуемого вещества в осмолярном клиренсе,   

Uх -концентрация данного вещества в моче, Posm. - осмоляльность 

сыворотки, V –диурез 

Расчеты, выполненные согласно этому уравнению, позволяют оценить 

удельное значение того или иного катиона в осмолярном очищении. У пациенток 

с суточной и ночной полиурией доля ионов натрия в осмолярном очищении за 

сутки достигает, в среднем, 23%, калия- 8%,  магния - менее 1%. В этих расчетах 

нe учитывалась роль сопровождающих анионов, что должно было привести к 

увеличению значений почти в два раза для одновалентных катионов, т.е. 

катионы с сопровождающими аннонами обусловливают около 2/3 осмоляльности 

мочи. 

Для оценки работы клеток канальцев по реабсорбции и секреции, 

существенное значение приобретает расчет доли ионов, экскретируемой почкой 
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из   профильтровавшейся жидкости, т.е.   величина  экскретируемой   фракции  

ионов (EF). В дневные часы по сравнению с ночными часами отмечалось 

достоверное увеличение экскретируемой фракции ионов натрия  в 2-2.5 раза, как в 

группе контроля, так и у пациенток с суточной полиурией (р<0.02).  

Выделение ионов калия определяется не только его реабсорбцией, которая 

происходит как в проксимальном, так и в дистальном канальцах нефрона, но и его 

секрецией в дистальном сегменте нефрона. В дневные часы экскретируемая 

фракция ионов калия в 2-3 раза превышала аналогичные значения ночью  у 

пациенток с суточной полиурией и в группе контроля. 

Ионы  магния реабсорбируются во всех отделах нефрона, наибольшее 

количество ионов магния (до 75%) всасывается клетками дистального сегмента 

нефрона. Эти катионы, как и ионы натрия, не секретируются клетками 

канальцев у человека. В дневные часы экскретируемая фракция ионов магния в 

1.5 раза превышала аналогичные значения ночью у пациенток с суточной 

полиурией и в группе контроля. 

У пациенток с ночной полиурией  экскретируемая фракция ионов натрия, 

калия, магния в ночные часы превышала аналогичные показатели днем (Таблица 

27).  
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Таблица 24−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией при различных типах недержания мочи, (M±m) 

Исследуемый показатель 

Контрольная группа 

 n=14 

Суточная полиурия  

n=127 

Стрессовое 

недержание мочи 

n=64 

Императивное 

недержание мочи 

n=21 

Смешанное 

недержание мочи 

n=42 

День Ночь День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.92±0.06 1.24±0.05*** 2.05±0.04 1.38±0.03*** 1.98±0.06 1.35±0.07*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1** 122±3.2 96±4.8*** 114±7.3 93±8.3* 115±8 85±9* 

TC
H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.62±0.06 0.82±0.05** 1.51±0.05 0.88±0.08*** 1.68±0.06 0.85±0.05*** 

UOsm  мОсм/кг Н2 
618±26 758±37** 622±39 743±27 ** 611±38 748±49* 598±31 744±32** 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09** 2.21±0.07 2.65±0.05** 2.17±0.05 2.63±0.06*** 2.10±0.07 2.62±0.08*** 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05*** 3.61±0.07 2.09±0.04*** 3.52±0.06 2.11±0.04*** 3.48±0.04 2.18±0.05*** 

CNa
osm мл/мин 0.54±0.04 0.29±0.03*** 0.97±0.05 0.47±0.04** 0.87±0.06 0.42±0.03*** 0.93±0.07 0.47±0.04*** 

CK
osm мл/мин 0.17±0.03 0.06±0.04* 0.32±0.06 0.13±0.04* 0.30±0.03 0.12±0.04** 0.28±0.03 0.13±0.04** 

CMg
osm мл/мин 0.013±0.0006 0.007±0.0009*** 0.034±0.0005 0.023±0.0006*** 0.027±0.0007 0.013±0.0008*** 0.027±0.0007 0.011±0.0006*** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05*** 1.12±0.05 0.63±0.05*** 0.98±0.05 0.42±0.07*** 1.06±0.05 0.49±0.07*** 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5*** 14.2±1.2 4.6±0.7*** 13.7±0.9 3.8±0.7*** 12.9±0.7 4.7±0.8*** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07** 3.2±0.16 1.82±0.17*** 2.9±0.11 1.64±0.08*** 2.8±0.16 1.8±0.17** 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15** 346±53 159±25* 279±32 128±15* 316±32 136±18* 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1* 119±19 65±8.2* 117±11 59±5.2* 118±15 58±2.62** 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18* 5.89±0.56 4.11±0.29*** 5.48±0.32 3.45±0.19*** 6.09±0.53 3.82±0.32** 

CNa мл/мин 1.4±00.3 0.64±0.031*** 2.35±0.07 1.08±0.05*** 2.17±0.08 0.89±0.05*** 2.27±0.08 0.94±0.05*** 

CK  мл/мин 16.5±3.1 6.8±0.7*** 32.1±4.2 14±2.8** 27.6±3.4 10.6±2.6** 29±5.3 11.9±2.8** 

CMg мл/мин 4.38±0.43 2.68±0.41** 8.3±0.67 4.76±0.56** 6.6±0.8 3.76±0.6** 6.8±0.7 4.6±0.6* 

 

Примечание:*р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем днем. 
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Таблица 25−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией при различных типах недержания мочи, (M±m) 

 

Исследуемый показатель 

Контрольная группа  

n=14 

Ночная полиурия  

 n=282 

Стрессовое 

недержание мочи 

n=149 

Императивное 

недержание мочи 

n=45 

Смешанное 

недержание мочи 

n=88 

День Ночь День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.23±0.04 1.96±0.07*** 1.14±0.04 1.69±0.06*** 
1.08±0.07 1.88±0.05*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1** 118±8.2 94±5.8* 110±4.9 95±3.8* 
115±4.8 92±6.4** 

TC
H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.07±0.03 1.31±0.06*** 0.94±0.06 1.31±0.08*** 

0.97±0.08 1.31±0.08** 

UOsm  мОсм/кг Н2О 618±26 758±37** 597±47 727±38* 593±62 734±52* 
667±32 772±34* 

UOsm/POsm 2.28±0.07 2.67±0.09** 2.11±0.07 2.53±0.08** 2.07±0.06 2.57±0.06*** 
2.19±0.08 2.85±0.05*** 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05*** 2.29±0.08 3.16±0.08*** 2.11±0.04 2.96±0.06*** 
2.17±0.06 2.44±0.05** 

CNa
osm мл/мин 0.54±0.04 0.29±0.03*** 0.42±0.06 0.71±0.04** 0.38±0.04 0.59±0.05** 0.43±0.05 0.63±0.07* 

CK
osm мл/мин 0.17±0.03 0.06±0.04* 0.17±0.04 0.32±0.06* 0.12±0.03 0.26±0.06* 0.11±0.04 0.24±0.05* 

CMg
osm мл/мин 0.013±0.0006 0.007±0.0009*** 0.018±0.0005 0.027±0.0008*** 0.015±0.0007 0.025±0.0006*** 0.016±0.002 0.023±0.0006*** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05*** 0.68±0.06 1.07±0.07** 0.68±0.05 0.93±0.08** 0.54±0.07 0.93±0.06** 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5*** 8.45±0.5 12.05±0.8** 7.32±0.7 11.38±0.8** 6.97±0.4 10.5±0.6*** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07** 1.64±0.12 2.87±0.31** 1.88±0.18 2.5±0.17* 1.77±0.24 2.74±0.16** 

UNaV мкмоль/мин 
198±23 79±15** 181±18 257±19** 178±25 248±23*** 179±25 236±39** 

UKV мкмоль/мин 
69±13 33±5.1* 72±8.3 115±22** 57±8.7 96±22* 73±7.8 126±34* 

UMgV мкмоль/мин 
3.78±0.49 2.23±0.18 4.31±0.25 6.23±0.33*** 3.49±0.31 5.18±0.24*** 3.50±0.38 5.6±0.53*** 

CNa мл/мин 1.4±00.3 0.64±0.031*** 1.43±0.04 1.75±0.05*** 1.43±0.023 1.53±0.044*** 1.53±0.034 1.69±0.042** 

CK  мл/мин 16.5±3.1 6.8±0.7*** 14.6±2.6 27.4±3.8** 12.2±1.9 22.3±2.7** 13.6±2.9 22.4±2.7* 

CMg мл/мин 4.38±0.43 2.68±0.41** 4.76±0.38 7.89±0.56** 3.92±0.34 5.58±0.36** 4.2±0.32 6.4±0.45** 

 

Примечание:*р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем днем 
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Таблица 26−Усредненные показатели функции почек  

у женщин с суточной полиурией, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Суточная полиурия 

n=127 

День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.97±0.06*** 1.32±0.05*** 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 
115±5.8 91±4.7 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 
1.60±0.05*** 0.85±0.04** 

UOsm мОсм/кг 

Н2О 
618±26 758±37 610±48 745±32

 

UOsm/POsm 2.28±0.07 2.67±0.09 2.16±0.08 2.61±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 
3.53±0.06*** 2.12±0.05*** 

C
Na

osm мл/мин 0.54±0.04 0.29±0.03 0.92±0.07*** 0.45±0.04** 

C
K

osm мл/мин 0.17±0.03 0.06±0.04 0.30±0.04** 0.17±0.03* 

C
Mg

osm мл/мин 0.013±0.0006 0.007±0.0009 0.029±0.0005*** 0.015±0.0007*** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05 1.05±0.08** 0.51±0.07* 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5 14,2±0.5*** 4.36±0.4** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07 2.9±0.31** 1.75±0.06*** 

UNaV 

мкмоль/мин 198±23 79±15 313±28** 141±26* 

UKV 

мкмоль/мин 69±13 33±5.1 118±12** 60±5.4* 

UMgV 

мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 5.82±0.36** 3.79±0.32** 

CNa мл/мин 1.4±00.3 0.64±0.031 2.44±0.06*** 0.97±0.02*** 

CK  мл/мин 16.5±3.1 6.8±0.7 29±4.2** 12.0±1.5** 

CMg мл/мин 4.38±0.43 2.68±0.41 7.23±0.8** 4.04±0.3** 

 

Примечание:*р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению 

с аналогичным показателем в контрольной группе
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Таблица 27−Усредненные показатели функции почек  

у женщин с ночной полиурией, (M±m) 

 

 

 

Примечание: ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с 

аналогичным показателем в контрольной группе 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Ночная полиурия 

n=282 

День Ночь День Ночь 

V мл/мин 
1.16±0.03 0.75±0.02 

1.21±0.05 1.84±0.04*** 

Ccr мл/мин 
111±3.3 92±6.1 

116±5.7 98±3.44 

T
C

H20 мл/мин 
0.97±0.04 0.64±0.06 

0.99±0.08 1.33±0.06*** 

UOsm мОсм/кг 

Н2О 
618±26 758±37 638±37 748±36 

UOsm/POsm 2.28±0.07 2.67±0.09 2.29±0.11 2.63±0.07 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 
2.26±0.06 2.85±0.06*** 

C
Na

osm мл/мин 0.54±0.04 0.29±0.03 0.48±0.05 0.64±0.04*** 

C
K

osm мл/мин 0.17±0.03 0.06±0.04 0.15±0.04 0.27±0.05** 

C
Mg

osm 

мл/мин 
0.013±0.0006 0.007±0.0009 0.014±0.0007 0.025±0.0004** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05 0.69±0.08 0.97±0.06*** 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5 7.76±0.6 11.1±0.7*** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07 1.8±0.4 2.7±0.35*** 

UNaV 

мкмоль/мин 198±23 79±15 186±32 247±42** 

UKV 

мкмоль/мин 69±13 33±5.1 69±18 112±22** 

UMgV 

мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 3.97±0.34 5.67±0.64*** 

CNa мл/мин 1.4±00.3 0.64±0.031 1.51±0.06 1.65±0.06*** 

CK  мл/мин 16.5±3.1 6.8±0.7 14.8±2.8 24.03±7.6* 

CMg мл/мин 4.38±0.43 2.68±0.41 4.42±0.73 6.62±0.73*** 
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Рисунок 3−Зависимость между реабсорбцией осмотически свободной 

воды и очищением от осмотически активных веществ у пациенток с 

суточной полиурией 

 

 

Примечание: по оси абсцисс - очищение от осмотически активных веществ (COsm мл/мин), 

по оси ординат реабсорбция осмотически свободной воды свободной воды  (TcH2O, мл/мин). 

Символ       - день, символ        - ночь 
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Рисунок 4−Зависимость между реабсорбцией осмотически свободной 

воды и очищением от осмотически активных веществ у пациенток с 

ночной полиурией 

 

 

Примечание: по оси абсцисс - очищение от осмотически активных веществ (COsm мл/мин), 

по оси ординат реабсорбция осмотически свободной воды свободной воды  (TcH2O, мл/мин). 

Символ       - день, символ       - ночь 
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Чтобы определить отдел нефрона, в котором изменена реабсорбция ионов, и 

оценить механизм этого процесса был исследован вклад разных катионов в 

осмоляльное очищение. Полученные данные свидетельствуют о доминировании в 

этом процессе ионов натрия по сравнению с другими катионами, изученными 

нами. Значительные количества ионов натрия и до 75% ионов магния могут 

всасываться в дистальном сегменте нефрона в толстом восходящем отделе петли 

Генле. Доля ионов натрия в осмолярном клиренсе составляет в среднем 23%, а 

доля ионов магния менее 1%, т.е. ионы магния не играют практически никакой 

роли в осмолярном очищении. При этом получена высокая корреляция между V,  

UMgV, UNaV (Таблица 28).  

При оценке осмоляльности сыворотки крови и концентрации в ней ионов 

натрия, калия, кальция, магния, все показатели оставались в пределах 

референтных значений (Таблица 29). 
 

Таблица 28−Зависимость реабсорбции осмотически свободной воды и 

диуреза от экскреции ионов натрия и магния 

 

И
сс

л
ед

у
ем

ы
е 

п
а
р

а
м

ет
р

ы
 

Контрольная группа Ночная полиурия Суточная полиурия 

День Ночь День Ночь День Ночь 

r p r p r p r p r p r p 

T
C
H2O-

UNaV 
0.85 0.001 0.83 0.001 0.74 0.001 0.76 0.001 0.68 0.001 0.63 0.001 

T
C
H2O -

UMgV 
0.66 0.001 0.74 0.001 0.67 0.001 0.55 0.01 0.73 0.001 0.67 0.001 

V- UNaV 0.67 0.001 0.46 0.05 0.78 0.001 0.57 0.01 0.72 0.001 0.78 0.001 

V- UMgV 0.64 0.001 0.56 0.01 0.75 0.001 0.69 0.001 0.58 0.01 0.46 0.05 
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Таблица 29−Осмоляльность, концентрация ионов натрия, калия и магния в сыворотке 

крови  женщин с различными типами недержания мочи (M±m) 

 

 

 

Таким образом, у женщин с суточной и ночной полиурией независимо от 

типа недержания мочи сохранена способность к поддержанию водно-

электролитного гомеостаза: осмоляльность сыворотки крови, концентрация 

ионов натрия, калия и магния сопоставима с показателями в контрольной 

группе. Независимо от типа недержания мочи увеличение диуреза у женщин с 

суточной и ночной полиурией обусловлено снижением реабсорбции 

осмотически активных веществ в толстом восходящем отделе петли Генле и, 

соответственно, увеличением объема канальцевого транспорта жидкости, 

поступающей в собирательные трубки. 

Исследуемый 

параметр 
n 

Osm 

мосм/кг 

Н2О 

Na  

ммоль/л 

K 

 ммоль/л 

Mg  

ммоль/л 

Стрессовое 

недержание 

мочи 

213 281.00.8 141.00.5 3.920.4 0.820.013 

Императивное 

недержание 

мочи 

66 283.00.7 143.00.7 4.220.4 0.850.03 

Смешанное 

недержание 

мочи 

130 285.00.8 142.00.5 4.380.7 0.860.04 

Контрольная 

группа 
14 286.00.7 144.00.6 4.430.5 0.850.06 

Физиологические 

значения [41] 

 

280–295 

 

136–145 

 

3.5–5.5 

 

0.78–0.91 
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ГЛАВА 5. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ СИНТЕТИЧЕСКОГО 

АНАЛОГА ВАЗОПРЕССИНА И ИНГИБИТОРА СИНТЕЗА 

ПРОСТАГЛАНДИНОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ НЕДЕРЖАНИЯ 

МОЧИ У ЖЕНЩИН С СУТОЧНОЙ И НОЧНОЙ ПОЛИУРИЕЙ 

 

5.1. Результаты применения синтетического аналога вазопрессина 

 

Доза десмопрессина подбиралась индивидуально. Начальная суточная 

доза   препарата 100 мкг 1 раз в день через 7 дней при отсутствии эффекта  

увеличивалась до 200 мкг и далее через 7 дней до 400 мкг 1 раз в день.  Доза 

препарата считалась эффективной, если  у пациенток с ночной полиурией через 

неделю от начала приема ночной диурез становился менее 10 мл/кг  или у 

пациенток с суточной полиурией объем выделенной за сутки мочи становился 

менее 40 мл/кг/24 часа.  После подбора индивидуальной дозы применение 

препарата продолжалось в течение месяца. Пациентки с ночной полиурией  

принимали препарат однократно перед сном, пациентки с суточной полиурией 

делили суточную дозу на 2 приема. Если после 4 недель приема препарата и 

коррекции дозы  клинического эффекта не наблюдалось,  применение 

препарата прекращалось в связи с неэффективностью. Для предупреждения 

проявлений побочных эффектов связанных с задержкой жидкости при 

назначении десмопрессина определяли осмоляльность сыворотки крови и  

концентрацию ионов натрия, калия, магния до начала приема препарата, через 3 

дня после начала приема и при каждом увеличении дозы. 

Препарат получали 127 женщин с суточной полиурий (64 со стрессовым 

недержанием мочи, 21 - с императивными и 42 - со смешанным) и  282 с ночной 

(149 со стрессовым недержанием мочи, 45 - с императивными и 88 - со 

смешанным). 
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Таблица 30−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией и стрессовым недержанием мочи  

до и после применения десмопрессина, (M±m) 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Стрессовое недержание мочи в сочетании с суточной полиурией 

До применения 

десмопрессина 

n=64 

После применения 

 десмопрессина 

 n=54 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.92±0.06*** 1.24±0.05*** 
1.09±0.05

●●● 
0.81±0.03

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 122±3.2 96±4.8 
113±3.2 92±7.3 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.62±0.06*** 0.82±0.05* 
1.54±0.06 0.97±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 3.61±0.07*** 2.09±0.04*** 
2.6±0.06

●●●
 1.73±0.07

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 622±39 743±27
 

792±31
●●

 872±34
●●

 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.21±0.07 2.65±0.05 
2.8±0.08

●●●
 3.2±0.4

●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±51 1184±54*** 921±49*** 
866±38

●●●
 706±23

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 346±53* 159±25* 184±28
●●

 83±27
●
 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 119±19* 65±8.2* 71±14
●
 39±4.8

●●
 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 5.89±0.56** 4.11±0.29*** 3.66±0.32
●●

 2.18±0.15
●●●

 

 

Примечание к табл. 30-35:  *р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным 

показателем в контрольной группе; 
●
р<0.05, 

●●
 р<0.01,  

●●●
  р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным 

показателем в группе до начала применения десмопрессина 
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Таблица 31−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией и императивным недержанием мочи  

до и после применения десмопрессина, (M±m) 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Императивное недержание мочи в сочетании с суточной полиурией 

До применения 

десмопрессина 

n=21 

После применения 

 десмопрессина  

n=16 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 2.05±0.04*** 1.38±0.03*** 
1.09±0.05

●●● 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 114±7.3 93±8.3 
112±4.2 93±4.7 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.51±0.05*** 0.88±0.08* 
1.68±0.07 1.05±0.08 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 3.52±0.06*** 2.11±0.04*** 
2.78±0.04

●●●
 1.83±0.06

●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 611±38 748±49 
772±32

●●
 882±47

●●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.17±0.05 2.63±0.03 
2.76±0.04

●●●
 3.23±0.06

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 1258±63*** 1032±57*** 
841±37

●●●
 723±42

●●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 279±32* 128±15* 178±24
●
 76±13

●●
 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 117±11** 59±5.2*** 68±18
●
 28±4.5

●●●
 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 5.48±0.32** 3.45±0.19*** 3.54±0.42
●●

 2.19±0.31
●●
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Таблица 32−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией и смешанным  недержанием мочи  

до и после применения десмопрессина, (M±m) 

 

 

  

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Смешанное недержание мочи в сочетании с суточной полиурией 

До применения 

десмопрессина 

n=42 

После применения  

десмопрессина  

n=35 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.98±0.06*** 1.35±0.07*** 
1.11±0.06

●●● 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 115±8 85±9 
108±5.2 93±4.8 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.68±0.06*** 0.85±0.05** 
1.84±0.08 0.91±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.04*** 2.18±0.05*** 
2.82±0.06

●●●
 1.7±0.09

●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 598±31 744±32 
707±41

●
 835±29

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.10±0.07 2.62±0.08 
2.82±0.04

●●●
 3.12±0.05

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 1177±76*** 916±62*** 
787±41

●●●
 653±38

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 316±32** 136±18* 183±44
●
 86±11

●●
 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 118±15* 58±2.62** 79±7.4
●●

 35±6.4
●●

 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 6.09±0.53** 3.82±0.32** 3.43±0.32
●●●

 2.36±0.16
●●●
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Таблица 33−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией и стрессовым недержанием мочи  

до и после применения десмопрессина, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Стрессовое недержание мочи в сочетании с ночной полиурией 

До применения 

десмопрессина 

n=149 

После применения  

десмопрессина 

 n=108 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.23±0.04 1.96±0.07*** 
1.15±0.06

 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 118±8.2 94±5.8 
112±4.1 93±4.8 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.07±0.03 1.31±0.06*** 
1.07±0.08 1.28±0.07 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 2.29±0.08 3.16±0.08*** 
2.45±0.03 2.66±0.06

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 597±47 727±38 
669±27 854±36

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.11±0.07 2.53±0.08 
2.4±0.06 3.1±0.4

●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 734±46 1178±52*** 
772±35 651±38

●●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 181±18 257±19*** 192±18 104±16
●●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 72±8.3 115±22** 81±11 39±7.1
●●

 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 4.31±0.25 6.23±0.33*** 3.78±0.7 2.43±0.34
●●●
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Таблица 34−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией и императивным недержанием мочи  

до и после применения десмопрессина, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Императивное недержание мочи в сочетании с ночной полиурией 

До применения 

десмопрессина 

n=45 

После применения  

десмопрессина  

n=30 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.14±0.04 1.69±0.06*** 
1.09±0.07

 
0.84±0.04

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 110±4.9 95±3.8 
112±2.8 90±5.3 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 0.94±0.06 1.31±0.08*** 
0.97±0.08 1.28±0.04 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 2.11±0.04 2.96±0.06*** 
2.3±0.08 2.45±0.05

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 593±62 734±52 
663±42 873±37

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.07±0.06 2.57±0.06 
2.29±0.03 3.4±0.05

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 743±43 1055±64*** 
717±37 759±42

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±25 178±25 248±23*** 179±21 82±16
●●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 57±8.7 96±22** 68±8.4 37±9.3
●
 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 3.49±0.31 5.18±0.24*** 3.48±0.41 2.46±0.35
●●●
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Таблица 35−Показатели функции почки у женщин с ночной полиурией и смешанным  недержанием мочи  

до и после применения десмопрессина, (M±m) 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Смешанное недержание мочи в сочетании с ночной полиурией 

До применения 

десмопрессина 

n=88 

После применения  

десмопрессина 

n=59 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.08±0.07 1.82±0.07*** 
1.08±0.07

 
0.88±0.05

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 115±4.8 92±6.4 
115±4.8 96±7.1 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 0.97±0.08 1.31±0.08*** 
0.97±0.08 1.34±0.07 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 2.17±0.06 2.44±0.05*** 
2.17±0.06 2.22±0.05

●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 667±32 772±34 
657±34 878±36

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.19±0.08 2.72±0.05 
2.19±0.08 3.04±0.05

●●●
 

UOsmV мосм/мин 759±38 568±41 720±53 1253±68*** 
713±57 768±24

●●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 179±25 236±39** 169±21 92±28
●●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 73±7.8 126±34* 78±14 37±7.2
●●

 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 3.50±0.38 5.6±0.53*** 3.84±0.6 2.43±0.32
●●●
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Независимо от типа недержания мочи применение десмопрессина приводило 

к уменьшению ночного диуреза у пациенток с ночной полиурией и суточного – у 

пациенток с суточной полиурией. Отмечалось увеличение осмоляльности и 

концентрационного показателя ночных проб мочи   у пациенток с ночной 

полиурией, а так же  и дневных и ночных проб у пациенток с суточной полиурией.  

Скорость клубочковой фильтрации, измеренная по клиренсу эндогенного 

креатинина, после введения десмопрессина оставалась без изменений (Таблицы 

30-35). Применение десмопрессина не увеличивало статистически значимо 

реабсорбцию осмотически свободной воды. Показатели экскреции осмотически 

активных веществ при действии десмопрессина достоверно снижались по 

отношению к исходным значениям  и становились сопоставимы с аналогичными 

данными в контрольной группе. Отмечалось достоверное снижение экскреции 

ионов натрия, калия, магния (Таблицы 30-35).  

На фоне применения десмопрессина проводился контроль осмоляльности 

сыворотки крови, концентрации в ней ионов натрия, калия, магния. Все 

перечисленные показатели оставались стабильными в течение всего периода 

наблюдения (Таблица 36). 

Эффект от применения синтетического аналога вазопрессина был 

достигнут у 302 пациенток, еще у 107 пациенток значимого эффекта получено 

не было.  Применение десмопрессина было эффективно у 105 пациенток  с 

суточной полиурией (82.7±3.4%)  и у 197 с ночной полиурией (69.9±2.7%). 

Эффективность  была одинакова при различных типах недержания мочи и 

составила 76.1±2.9% при стрессовом недержании мочи, 69.7±5.7%  - при 

императивном и 72.3±3.9%  -  при смешанном. Десмопрессин в дозе 100 мкг  

был эффективен у  120 (39.7±2.8%) пациенток, 200  мкг  - у 75 (24.8±2.5%) 

пациенток и 400 мкг - у 107 (35.4±2.8%) пациенток. 

У части женщин с суточной и ночной полиурией на фоне приема 

десмопрессина  не произошло значимого снижения диуреза. В этом случае был 

использован метод фармакологической блокады - женщины с суточной и 
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ночной полиурией получали ингибитор синтеза простагландинов. 

 

Таблица 36−Осмоляльность и концентрация ионов натрия, калия, магния в 

сыворотке крови до и после применения десмопрессина при недержании 

мочи у женщин с суточной и ночной полиурией, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

 Суточная полиурия  Ночная полиурия 

До 

применения 

десмопрессина 

n=127 

После 

применения 

десмопрессина 

n=127 

До 

применения 

десмопрессина  

n=282 

После 

применения 

десмопрессина 

n=282 

Osm 

мОсм/кг Н2О 
2840.6 2860.6 2830.8 2810.8 

Na ммоль/л 1420.8 1410.4 1450.6 146.00.7 

K ммоль/л 4.30.4 4.40.5 3.980.6 4.10.7 

Mg ммоль/л 0.820.05 0.810.04 0.850.03 0.830.012 

 

 

 5.2. Результаты применения ингибитора синтеза простагландинов 

Доза диклофенака натрия подбиралась индивидуально. Начальная 

суточная доза   препарата 25 мг  2 раза в день через 7 дней при отсутствии 

эффекта  увеличивалась до 50 мг 2 раза в день и далее через 7 дней до 75 мг 2  

раза в день.  Доза препарата считалась эффективной, если  у пациенток с 

ночной полиурией через неделю от начала приема ночной диурез становился 

менее 10 мл/кг или у пациенток с общей полиурией объем выделенной за сутки 

мочи становился менее 40 мл/кг/24 часа.  После подбора индивидуальной дозы 

прием препарата продолжался в течение месяца. Если после 4 недель 

применения препарата и коррекции дозы адекватного клинического эффекта не 

наблюдалось,  применение препарата прекращалось в связи с 

неэффективностью. Для предупреждения проявлений побочных эффектов 

связанных с задержкой жидкости при назначении диклофенака натрия  

определяли осмоляльность сыворотки крови и  концентрацию ионов натрия, 
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калия, магния до начала приема препарата, через 3 дня после начала приема и 

при каждом увеличении дозы. 

Препарат получали 22 женщины с суточной полиурий (10 со стрессовым 

недержанием мочи, 5 - с императивными и 7 - со смешанным) и  85 с ночной 

полиурией (41 со стрессовым недержанием мочи, 15 - с императивными и 29 - 

со смешанным). 

Независимо от типа недержания мочи применение диклофенака натрия 

приводило к уменьшению ночного диуреза у пациенток с ночной полиурией и 

суточного – у пациенток с суточной полиурией. Отмечалось увеличение 

осмоляльности и концентрационного показателя ночных проб мочи   у пациенток с 

ночной полиурией, а так же дневных и ночных проб у пациенток с суточной 

полиурией.  Скорость клубочковой фильтрации, измеренная по клиренсу 

эндогенного креатинина, после применения диклофенака осталась без изменений 

(Таблицы 37-42). Применение диклофенака натрия не увеличивало 

статистически значимо реабсорбцию осмотически свободной воды. Показатели 

экскреции осмотически активных веществ при действии диклофенака достоверно 

снижались по отношению к исходным значениям  и становились сопоставимы с 

аналогичными показателями в контрольной группе. Отмечалось достоверное 

снижение экскреции ионов натрия, калия, магния (Таблицы 37-42).  

На фоне применения диклофенака натрия проводился контроль 

осмоляльности сыворотки крови, концентрации в ней ионов натрия, калия, 

магния. Все перечисленные показатели оставались стабильными в течение 

всего периода наблюдения (Таблица 43). 
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Таблица 37−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией и стрессовым недержанием мочи  

до и после применения диклофенака натрия, (M±m) 

 

 

Примечание к таблицам 37-42:  *р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным 

показателем в контрольной группе; 
●
р<0.05, 

●●
 р<0.01,  

●●●
  р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным 

показателем в группе до начала применения диклофенака натрия 

  

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Стрессовое недержание мочи в сочетании с суточной полиурией 

До применения диклофенака 

натрия 

n=10 

После применения диклофенака 

натрия 

n=8 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.87±0.05*** 1.31±0.08*** 
1.18±0.08

●●● 
0.72±0.06

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 118±4.8 98±5.2 
113±4.8 93±3.3 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.59±0.06*** 0.82±0.04* 
1.28±0.07 0.92±0.6 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.07*** 2.08±0.05*** 
2.46±0.08

●●●
 1.62±0.07

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 631±32 741±27
 

795±32
●●

 886±37
●●

 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.23±0.04 2.68±0.05 
2.7±0.05

●●●
 3.15±0.4

●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 1189±97** 939±71** 
816±51

●
 597±43

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 319±34** 163±19** 185±33
●●

 82±23
●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 118±14* 68±7.4** 74±12
●
 39±5.7

●●
 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 6.28±0.61** 4.23±0.34*** 3.85±0.37
●●

 2.37±0.17
●●●
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Таблица 38−Показатели функции почек у женщин с суточной полиурией и императивным недержанием мочи  

до и после применения диклофенака натрия, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Императивное недержание мочи в сочетании с суточной полиурией 

До применения диклофенака 

натрия 

n=5 

После применения диклофенака 

натрия 

n=5 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 2.11±0.07*** 1.41±0.06*** 
1.15±0.06

●●● 
0.78±0.06

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 115±7.4 89±5.7 
118±3.8 94±5.2 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.52±0.05*** 0.92±0.05** 
1.65±0.07 1.02±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.04** 2.23±0.06*** 
2.67±0.05

●●●
 1.91±0.07

●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 621±44 764±62 
869±29

●●●
 939±32

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.17±0.05 2.61±0.08 
2.68±0.06

●●●
 3.23±0.07

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 1289±67*** 997±78*** 
886±42

●●●
 659±39

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 279±32* 128±9* 182±32
●
 84±18

●
 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 123±18* 63±6.7** 77±12
●
 34±5.8

●●
 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 5.49±0.28** 3.65±0.31** 3.62±0.34
●
 2.23±0.29

●●
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Таблица 39−Показатели функции почек у пациенток с суточной полиурией и смешанным недержанием мочи 

до и после применения диклофенака натрия, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Смешанное недержание мочи в сочетании с суточной полиурией 

До применения диклофенака 

натрия 

n=7 

После применения диклофенака 

натрия 

n=7 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.98±0.06*** 1.35±0.07*** 
1.11±0.06

●●● 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 115±8 85±9 
108±5.2 93±4.8 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.68±0.06*** 0.85±0.05*** 
1.84±0.08 0.91±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.04*** 2.18±0.05*** 
2.82±0.06

●●●
 1.7±0.09

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 698±41 744±32 
837±51

●
 845±29

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.15±0.07 2.62±0.08 
2.82±0.04

●●●
 3.12±0.05

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 1167±76*** 916±62*** 
887±41

●●
 753±38

●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 316±32** 136±18* 183±44
●
 86±11

●
 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 118±13* 58±4.9* 79±7.4
●
 35±6.4

●●
 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 6.09±0.53** 3.82±0.32*** 3.43±0.32
●●

 2.36±0.13
●●●
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Таблица 40−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией и стрессовым недержанием мочи 

до и после применения диклофенака натрия, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Стрессовое недержание мочи в сочетании с ночной полиурией 

До применения диклофенака 

натрия 

n=41 

После применения диклофенака 

натрия 

n=31 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.25±0.05 1.94±0.06*** 
1.21±0.08

 
0.93±0.05

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 114±7.4 96±6.8 
118±6.3 95±6.3 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.09±0.04 1.28±0.05*** 
1.02±0.06 1.43±0.08 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 2.34±0.07 3.21±0.08*** 
2.31±0.08 2.54±0.05

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 608±39 732±41 
653±34 868±48

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.18±0.08 2.57±0.07 
2.25±0.06 2.8±0.07

●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 784±42 1265±43*** 
763±37 648±29

●●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 217±18 256±21*** 194±24 111±18
●●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 73±8.4 117±15*** 82±12 43±9.4
●●

 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 4.18±0.23 5.76±0.37*** 3.82±0.63 2.53±0.42
●●●
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Таблица 41−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией и императивным недержанием мочи 

до и после применения диклофенака натрия, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Императивное недержание мочи в сочетании с ночной полиурией 

До применения диклофенака 

натрия 

n=15 

После применения диклофенака 

натрия 

n=8 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.17±0.06 1.73±0.08*** 
1.12±0.08

 
0.82±0.06

●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 115±5.2 96±5.8 
113±3.8 94±4.8 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.03±0.08 1.34±0.08*** 
0.88±0.07 1.25±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 2.18±0.06 2.87±0.07*** 
2.27±0.07 2.34±0.04

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 574±52 748±62 
634±37 895±32

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.28±0.03 2.65±0.07 
2.31±0.05 3.6±0.06

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 752±38 987±57*** 
694±28 547±38

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 179±21 243±21*** 183±18 96±25
●●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 64±11 98±15** 73±18 42±8.7
●●

 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 3.72±0.44 4.98±0.28*** 3.52±0.38 2.51±0.28
●●●
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Таблица 42−Показатели функции почек у женщин с ночной полиурией и смешанным недержанием мочи 

до и после применения диклофенака натрия, (M±m) 

 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная группа 

n=14 

Смешанное недержание мочи в сочетании с ночной полиурией 

До применения диклофенака 

натрия 

n=29 

После применения диклофенака 

натрия 

n=22 

День Ночь День Ночь День Ночь 

V мл/мин 1.16±0.03 0.75±0.02 1.22±0.08 1.88±0.08*** 
1.06±0.08

 
0.76±0.06

●●●
 

Ccr мл/мин 111±3.3 92±6.1 118±5.6 94±7.8 
121±6.8 96±7.8 

T
C

H20 мл/мин 0.97±0.04 0.64±0.06 1.03±0.06 1.35±0.06*** 
0.88±0.07 1.34±0.06 

Cosm мл/мин 2.2±0.05 1.41±0.05 2.23±0.05 2.96±0.07*** 
2.08±0.08 2.36±0.07

●●●
 

UOsm мОсм/кг Н2О 618±26 758±37 636±28 796±36 
647±28 913±34

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.31±0.07 2.72±0.08 
2.11±0.07 3.19±0.04

●●●
 

UOsmV мосм/мин 716±38 568±41 749±47 983±64*** 
728±42 687±36

●●
 

UNaV мкмоль/мин 198±23 79±15 191±28 212±34** 173±34 89±27
●●

 

UKV мкмоль/мин 69±13 33±5.1 74±18 112±14*** 82±12 42±8.3
●●●

 

UMgV мкмоль/мин 3.78±0.49 2.23±0.18 3.72±0.31 5.9±0.38*** 3.78±0.44 2.53±0.42
●●●
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Эффект от применения ингибитора синтеза простагландинов был 

достигнут у 81 пациентки, еще у 26 пациенток значимого эффекта получено не 

было.  Применение диклофенака было эффективно у 20 пациенток  с суточной 

полиурией (90.9±5.0%)  и у 61 с ночной полиурией (71.8±4.9%). 

Эффективность применения ингибитора синтеза простагландинов была 

одинакова при различных типах недержания мочи и составила 76.5±5.9% при 

стрессовом недержании мочи, 65.0±10.7%  - при императивном и 80.6±6.6%  - 

при смешанном.  Диклофенак натрия в дозе 50 мг был эффективен у  31 

(38.3±5.4%) пациентки, 100  мг  - у 19 (23.5±4.7%) пациенток и 150 мг - у 31 

(38.3±5.4%) пациентки. 

 На фоне применения диклофенака проводился контроль осмоляльности 

сыворотки крови, концентрации   в сыворотке крови ионов натрия, калия, 

магния. Все перечисленные показатели оставались стабильными в течение 

всего периода наблюдения (Таблица 43).  

Таблица 43−Осмоляльность и концентрация ионов натрия, калия, магния в 

сыворотке крови до и после применения диклофенака натрия при 

недержании мочи у женщин с суточной и ночной полиурией, (M±m) 

 

 

Исследуемый 

показатель 

Суточная полиурия Ночная полиурия 

До 

применения 

диклофенака 

натрия 

n=22 

После 

применения 

диклофенака 

натрия 

 n=22 

До 

применения 

диклофенака 

натрия 

n=85 

После 

применения 

диклофенака 

натрия 

 n=85 

Osm 

мОсм/кг Н2О 
2830.5 2820.6 2810.4 2840.7 

Na ммоль/л 1400.4 1410.5 1440.7 142.00.5 

K ммоль/л 4.50.6 4.10.4 4.30.3 3.920.4 

Mg ммоль/л 0.820.07 0.830.03 0.810.04 0.850.08 
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5.3. Клиническая эффективность и безопасность применения 

синтетического аналога вазопрессина и ингибитора синтеза 

простагландинов 

У пациенток с суточной  и ночной полиурией  независимо от типа 

недержания мочи суточный и ночной диурез, количество мочеиспусканий за 

сутки и в ночное время значительно превышали аналогичные показатели в 

контрольной группе и в группе сравнения (пациентки с недержанием мочи без 

нарушения мочеобразования). Количество эпизодов  недержания мочи у 

пациенток с суточной и ночной полиурией  было достоверно выше при 

императивном и смешанном типах недержания (Таблицы 44-51).   

Применение десмопрессина и диклофенака натрия привело к 

уменьшению диуреза, количества мочеиспусканий  во всех группах 

независимо от типа инконтиненции, исследуемые показатели стали 

сопоставимы с аналогичными показателями в группе сравнения. Количество 

эпизодов недержания мочи, и количество потерянной мочи достоверно 

снизились у пациенток с императивным и смешанным типом недержания 

мочи. У пациенток со стрессовой инконтиненцией количество эпизодов 

недержания мочи не изменилось, однако количество потерянной мочи 

достоверно снизилось (Таблицы 44-51).  

Через 4 недели  применения десмопрессина и диклофенака у пациенток с 

императивным и смешанным недержанием мочи отмечается увеличение  

функциональной и цистометрической емкости мочевого пузыря (Таблицы 

44,46,48,50,52,53). 
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Таблица 44 −Результаты применения десмопрессина у женщин с недержанием мочи и суточной  полиурией, (M±m) 
 

Исследуемый показатель 

Тип недержания мочи 

Контрольная 

группа 
n=14 

Стрессовый 
n=64 

Императивный 
n =26 

Смешанный 
n =45 

Полиурия 
n=54 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=16 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=35 

Без полиурии 
n=10 

Суточный 

диурез, мл 
До 2670±220*** 

1430±120 
2540±240*** 

1280±90 
2830±260*** 

1540±140 1325±110 

После 1390±125
•••

 1430±120
••

 1480±120
••

 

Ночной диурез, 

мл 
До 665±75** 

350±45 
580±60** 

320±60 
660±68** 

380±55 370±60 

После 360±44
••

 360±45
•
 365±47

•••
 

Количество 

мочеиспусканий 

за сутки, n 

До 9.42±1.4* 
4.91±1.1 

18.2±2.6** 
9.77±1.8 

17.1±0.8* 
11.4±2.2 4.41±0.9 

После 4.68±0.7
••

 8.7±1.6
••

 10.8±1.5
••

 

Количество 

мочеиспусканий 

за ночь, n 

До 2.86±0.25* 
1.2±0.6 

4.9±0.7** 
2.5±0.4 

5.3±0.7** 
2.7±0.5 0.8±0.5 

После 1.38±0.26
••

 2.31±0.52
••

 2.6±0.4
••

 

Функциональная 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

До 320±42.4 
350±34.6 

131±17.2 
143±16.3 

130±11.9 
152±21.6 365±48.4 

После 280±28.9 185±13.6
• 176±13.5

• 
 

Примечание к таблицам. 44-53:  *р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем в группе 

сравнения;
 ●

р<0.05, 
●●

 р<0.01  
●●●

  р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем  до применения препарата 
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Таблица 45−Результаты применения десмопрессина  у женщин с недержанием мочи и  суточной полиурией, (M±m) 

  

Исследуемый показатель 

 

 

Тип недержания мочи 

Стрессовый 

n=64 

Императивный 

n =26 

Смешанный 

n =45 

Полиурия 

n=54 

Без  

полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=16 

Без 

 полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=35 

Без  

полиурии 

n=10 

Количество ургентных 

позывов 

До  - 
- 

11.2±1.2** 
6.4±0.9 

8.5±0.9** 
3.8±0.7 

После - 5.7±0.8
••

 4.3±0.8
••

 

Количество эпизодов 

ургентного недержания мочи 

До  - 
- 

6.2±0.6** 
3.2±0.8 

5.5±0.6** 
3.2±0.7 

После  - 2.7±0.9
•••

 2.9±0.6
••

 

Количество эпизодов 

стрессового недержания 

мочи 

До  3.7±1.4 
4.2±1.3 

- 
- 

3.8±0.8 
4.6±1.8 

После 4.3±0.8 - 4.3±1.2 

Количество потерянной 

мочи, г 

До  138±17** 
76±12 

158±26* 
85±13 

150±20** 
79±11 

После  82±13
••

 77±16
•
 60±17

••
 

Продолжительность сна до 

первого пробуждения, мин 

До  180±26.4*** 
400±32.7 

92±15.8** 
184±22.6

●●
 

108±17.8** 192±25.4 

 
После  340±29.5

●●●
 177±20.3 208±22.6

●●
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Таблица 46 −Результаты применения диклофенака  натрия у женщин с недержанием мочи и  суточной полиурией, (M±m) 

  

Исследуемый показатель 

 

Тип недержания мочи 

Контрольная 

группа 
n=14 

Стрессовый 
n=18 

Императивный 
n =15 

Смешанный 
n =17 

Полиурия 
n=8 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=5 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=7 

Без полиурии 
n=10 

Суточный диурез, 

мл 
До 2695±180*** 

1430±120 
2590±180*** 

1280±90 
2820±180*** 

1540±140 1325±110 

После 1420±90
•••

 1410±110
•••

 1555±120
•••

 

Ночной диурез, мл 
До 687±55*** 

350±45 
605±55** 

320±60 
665±75** 

380±55 370±60 

После 390±30
••

 375±60
••

 397±65
•
 

Количество 

мочеиспусканий 

за сутки 

До 9.81±1.3** 
4.91±1.1 

17.45±2.3** 
9.8±1.8 

18.3±1.6* 
11.4±2.2 4.41±0.9 

После 4.89±1.3
••

 8.9±2.2
•
 11.05±1.9

•
 

Количество 

мочеиспусканий за 

ночь 

До 3.03±0.4* 
1.2±0.6 

4.51±0.6** 
2.5±0.4 

5.35±0.6** 
2.7±0.5 0.8±0.5 

После 1.49±0.4
••

 2.36±0.5
••

 2.46±0.4
•••

 

Функциональная 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

До 266±26.8 
350±34.6 

148±16.8 
143±16.3 

132±14.8 
152±21.6 365±48.4 

После 284±32.5 197±14.8
•
 187±13.6

••
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Таблица 47− Результаты применения диклофенака натрия у женщин с недержанием мочи и суточной полиурией, (M±m) 

 

Исследуемый показатель 

 

Тип недержания мочи 

Стрессовый 
n=18 

Императивный 
n =15 

Смешанный 
n =17 

Полиурия 
n=8 

Без  
полиурии 

n=10 

Полиурия 
n=5 

Без 

полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=7 

Без 

полиурии 
n=10 

Количество ургентных 

позывов 
До - 

- 
10.3±1.2* 

6.4±0.9 
8.9±1.3** 

3.8±0.7 

После - 5.2±0.6
••

 4.1±0.6
••

 

Количество эпизодов 

ургентного недержания мочи 
До - 

- 
6.2±0.8** 

3.2±0.8 
5.5±0.6** 

3.2±0.7 

После - 2.8±0.4
••

 3.1±0.6
••

 

Количество эпизодов 

стрессового недержания мочи 
До 3.8±0.6 

4.2±1.3 
- 

- 
3.7±1.1 

4.6±1.8 

После 4.2±0.8 - 4.1±0.7 

Количество потерянной мочи, г 
До 140±17** 

76±12 
165±21 

85±13 
152±22** 

79±11 

После 78±10
••

 84±21
•
 83±15

•
 

Продолжительность сна до 

первого пробуждения, мин 
До 170±28*** 

400±32.7 
88±11.2*** 

177±20.3 
115±13.2** 

192±25.4 

После 320±32
••

 184±19.6
•••

 208±18.6
••
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Таблица 48−Результаты применения десмопрессина у женщин с недержанием мочи и ночной полиурией, (M±m) 

 

Исследуемый показатель 

 

Тип недержания мочи 

Контрольная 

группа 
n=14 

Стрессовый 
n=118 

Императивный 
n =40 

Смешанный 
n =69 

Полиурия 
n=108 

Без  полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=30 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=59 

Без полиурии 
n=10 

Суточный диурез, мл 
До 1840±125* 

1430±120 
1836±125** 

1280±90 
1965±120* 

1540±140 1325±110 

После 1280±90
•••

 1283±110
••

 1300±80
•••

 

Ночной диурез, мл 
До 880±60*** 

350±45 
903±65*** 

320±60 
917±70*** 

380±55 370±60 

После 390±35
•••

 406±50
•••

 395±55
•••

 

Количество 

мочеиспусканий за 

сутки 

До 5.93±1.2 
4.91±1.1 

11.6±1.2 
9.77±1.8 

12.3±1.1 
11.4±2.2 4.41±0.9 

После 4.8±0.7 8.3±0.9
•
 9.6±0.5

•
 

Количество 

мочеиспусканий за ночь 
До 3.34±0.5** 

1.2±0.6 
5.8±0.5*** 

2.5±0.4 
5.9±0.6*** 

2.7±0.5 0.8±0.5 

После 1.38±0.5
••

 2.3±0.3
••

 3.1±0.6
••

 

Функциональная 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

До 280±18.4 
350±34.6 

140±11.4 
143±16.3 

160±18.4 
152±21.6 365±48.4 

После 257±27.6 178±13.8
•
 215±21.6

•
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 Таблица 49−Результаты применения десмопрессина у женщин с недержанием мочи и ночной полиурией, (M±m)  

 

Исследуемый показатель 
 

 

Тип недержания мочи 

Стрессовый 
n=118 

Императивный 
n =40 

Смешанный 
n =69 

Полиурия 
n=108 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=30 

Без полиурии 
n=10 

Полиурия 
n=59 

Без  полиурии 
n=10 

Количество ургентных позывов 
До - 

- 
11.04±0.8** 

6.4±0.9 
7.7±0.7** 

3.8±0.7 

После - 6.0±0.6
••

 4.57±0.8
••

 

Количество эпизодов ургентного 

недержания мочи 
До - 

- 
5.45±0.6* 

3.2±0.8 
5.8±0.5** 

3.2±0.7 

После - 3.04±0.7
•
 3.27±0.5

••
 

Количество эпизодов стрессового 

недержания мочи 
До 3.75±0.7 

4.2±1.3 
- 

- 
3.87±0.6 

4.6±1.8 

После 4.25±0.9 - 4.2±0.4 

Количество потерянной мочи, г 
До 156±31* 

76±12 
153±25* 

85±13 
168±30* 

89±11 

После 77±20
•
 70±12

•
 72±11

•
 

Продолжительность сна до первого 

пробуждения, мин 
До 142±12.7*** 

400±32.7 
84±12.5** 

192±25.4 
75±14.8** 

177±20.3 

После 342±18.5
•••

 218±31.7
••

 171±16
•••
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Таблица 50−Результаты применения диклофенака натрия у женщин с недержанием мочи и ночной полиурией, (M±m) 

  

Исследуемый показатель 

 

 

Тип недержания мочи 

Контрольная 

группа 

n=14 

Стрессовый 

n=51 

Императивный 

n =25 

Смешанный 

n =39 

Полиурия 

n=41 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=15 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=29 

Без полиурии 

n=10 

Суточный диурез, мл 
До 1880±150* 

1430±120 
1832±130** 

1280±90 
1890±110* 

1540±140 1325±110 

После 1310±90
••

 1350±80
•
 1328±70

•••
 

Ночной диурез, мл 

 

До 900±60*** 
350±45 

850±60*** 
320±60 

880±60*** 
380±55 370±60 

После 397±40
•••

 411±55
•••

 408±70
•••

 

Количество 

мочеиспусканий за сутки 

До 6.8±0.9 
4.91±1.1 

15.5±1.1** 
9.77±1.8 

13.5±1.1 
11.4±2.2 4.41±0.9 

После 5.3±0.8 7.2±1.2
•••

 9.1±1.1
••

 

Количество 

мочеиспусканий за ночь 

До 3.2±0.7* 
1.2±0.6 

5.1±0.8** 
2.5±0.4 

4.9±0.8* 
2.7±0.5 0.8±0.5 

После 1.3±0.4
•
 2.7±0.6

•
 2.8±0.6

•
 

Функциональная 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

До 274±27.6 
350±34.6 

115±12.6 
143±16.3 

140±13.4 
152±21.6 365±48.4 

После 260±25.4 164±18.4
•
 188±14.6

•
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Таблица 51−Результаты применения диклофенака натрия у женщин с недержанием мочи и ночной полиурией, (M±m) 

 

 

Исследуемый показатель 

 

Тип недержания мочи 

Стрессовый 

n=51 

Императивный 

n =25 

Смешанный 

n =39 

 Полиурия 

n=41 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=15 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=29 

Без полиурии 

n=10 

Количество ургентных позывов 

До  - 

- 

11.2±1.1** 
6.4±0.9 

 

7.6±1.4* 

3.8±0.7 

После  - 6.9±0.8
••

 3.7±0.5
••

 

Количество эпизодов ургентного 

недержания мочи 

До - 

- 

6.3±1.2* 
3.2±0.8 

 

5.7±0.8* 
3.2±0.7 

 
После  - 2.9±1.1

•
 3.4±0.5

•
 

Количество эпизодов стрессового 

недержания мочи 

До  4.3±1.1 
4.2±1.3 

 

- 

- 

4.6±0.7 
4.6±1.8 

 
После  3.8±1.1 - 3.9±1.1 

Количество потерянной мочи, г 

До  130±19* 

76±12 

147±22* 

85±13 

146±28* 

79±11 

После  68±15
•
 87±13

•
 81±13

•
 

Продолжительность сна до первого 

пробуждения, мин 

До  141±16.7*** 400±32.7 

 

92±12.4** 192±25.4 

 

85±18.7** 
177±20.3 

После  369±26.4
•••

 171±17.4
••

 165±23.3
••
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Таблица 52−Показатели цистометрии у пациенток с императивным  и смешанным недержанием мочи 

до и после применения десмопрессина, (Mm) 

 

Исследуемые 

параметры 

Группа 

контроля 

n=14 

Императивное недержание мочи Смешанное недержание мочи 

До применения 

десмопрессина 

n=46 

После применения 

десмопрессина 

n=46 

До применения 

десмопрессина 

n=94 

После применения 

десмопрессина 

n=94 

Объем наполнения 

мочевого пузыря 

при естественном 

позыве, мл 

275.53.8 136.011.4*** 18314.5***
●
 140.09.6*** 19215.4***

●●
 

Максимальная 

цистометрическая 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

483.012.3 280.022.8*** 35725.8**
●
 273.017.7*** 34816.8***

●
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Таблица 53−Показатели цистометрии у пациенток с императивным  и смешанным недержанием мочи  

до и после применения диклофенака натрия, (Mm) 

 

Исследуемые  

параметры 

Группа 

контроля 

n=14 

Императивное недержание мочи Смешанное недержание мочи 

До применения 

диклофенака 

натрия 

n=13 

После применения 

диклофенака 

натрия 

n=13 

До применения 

диклофенака 

натрия 

n=29 

После применения 

диклофенака 

натрия 

n=29 

Объем наполнения 

мочевого пузыря 

при естественном 

позыве, мл 

275.53.8 141.012.8*** 18815.4***
●
 138.08.3*** 17814.9***

●
 

Максимальная 

цистометрическая 

емкость мочевого 

пузыря, мл 

483.012.3 283.026.6*** 34713.5***
●
 277.015.4*** 36224.5**

●●
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Таким образом, эффективность применения десмопрессина и 

диклофенака при различных типах недержания мочи у женщин с суточной и 

ночной полиурией сопоставима и проявляется нормализацией суточного ритма 

мочеобразования, снижением диуреза (за счет снижения экскреции ионов 

натри, магния и  калия), уменьшением числа ургентных эпизодов недержания 

мочи и количества потерянной мочи. При оценке безопасности применения   

десмопрессина и диклофенака было показано, что нежелательные явления при 

приеме этих препаратов возникают с одинаковой частотой. Всего пациентов с 

нежелательными явлениями при приеме десмопрессина было выявлено 

9.9±1.7%, нежелательных явлений 19.5±2.3%, что не отличалось от 

аналогичных показателей при приеме диклофенака натрия 11.1±3.5% и 

27.2±4.9%, соответственно (p>0.05). При этом у пациенток, получавших 

диклофенак натрия, нежелательные явления, обусловленные поражением 

желудочно-кишечного тракта, встречались достоверно чаще, чем симптомы 

поражения центральной нервной системы - 16.0±4.1% и 4.9±2.4%, 

соответственно (p<0.05). Из-за нежелательных реакций в связи с применением 

десмопрессина прием был прерван в 1 случае (0.3±0.3%) и в 2 случаях в связи с 

применением диклофенака натрия (2.5±1.7%) (Таблицы 56-57). 

При оценке качества жизни женщин с недержанием мочи было 

установлено, что максимально негативную оценку своему состоянию дают 

пациентки с императивным недержанием мочи независимо от наличия или 

отсутствия избыточного мочеобразования. Качество жизни женщин при 

наличии суточной или ночной полиурии было достоверно ниже, чем у женщин 

с аналогичным типом недержания мочи без нарушения мочеобразования. В 

значительной степени снижение качества жизни было обусловлено, прежде 

всего, эмоциональными нарушениями и ограничивающим влиянием болезни на 

повседневную жизнь. Наиболее часто пациентки указывали на ощущение 

чувства тревоги, нервозности, страха и смущения. Значимо  была снижена 

возможность социальной активности, посещений культурных мероприятий, 
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осуществления поездок особенно на длительные расстояния и в незнакомые 

места. Кроме того все женщины указывали на снижение качества ночного сна. 

Оценка качества жизни, включающая физический, эмоциональный и 

социальный статус пациента, является показателем эффективности приема 

препарата. Изменение этих показателей в динамике показало высокую 

эффективность применения десмопрессина и диклофенака, что отразилось на 

исследуемых показателях, так  77.8±9.5% % пациенток смогли расширить свою 

физическую активность, а 65.8±8.3% - смогли увеличить продолжительность 

поездок. 

Применение десмопрессина и диклофенака способствовало улучшению 

качества жизни как за счет облегчения симптомов недержания мочи, так и за 

счет увеличения продолжительности ночного сна (Таблицы 45,47,49,51, 54-55). 
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Таблица 54−Качество жизни женщин с суточной полиурией при недержании мочи 

до и после применения десмопрессина и диклофенака натрия, (M±m) 

 

 

Исследуемый показатель 

 

Тип недержания мочи 

Стрессовый Императивный Смешанный 

 Полиурия 

n=54 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=16 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=35 

Без полиурии 

n=10 

Десмопрессин 

QOL 

До  4.480.09* 
4.120.14†† 

 

5.390.16** 
4.70.11 

 

4.620.16* 
4.020.18†† 

 После  3.960.11
●●

 4.80.14
●●

 4.120.16
●
 

IIQ 
До  83.45.8** 

52.68.6† 
86.93.6* 

72.54.3 
78.69.4* 

56.43.8†† 
После  55.67.4

●●
 69.87.2

●
 54.84.8

●
 

  
 Полиурия 

n=8 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=5 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=7 

Без полиурии 

n=10 

  Диклофенак натрия 

QOL 
До  5.520.3*** 

4.120.14†† 

 

5.460.28* 
4.70.11 

 

4.980.17** 
4.020.18†† 

 После  4.180.18
●●

 4.260.14
●●●

 4.210.09
●●

 

IIQ 
До  78.07.4* 

52.68.6† 
87.62.4** 

72.54.3 
77.96.8** 

56.43.8†† 
После  49.67.5

●●
 74.65.1

●
 58.44.8

●
 

 

Примечание к таблицам 54-55:  *р<0.05, ** р<0.01,   *** р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем в группе 

сравнения;
 ●

р<0.05, 
●●

 р<0.01  
●●●

  р<0.001 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем  до применения препарата; † р<0.05, †† 

р<0.01 – достоверность различий по сравнению с аналогичным показателем у пациенток с императивным недержанием мочи
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Таблица 55−Качество жизни женщин с  ночной полиурией при недержании мочи 

до и после применения десмопрессина и диклофенака натрия, (M±m) 

 

 

Исследуемый показатель 

 

Тип недержания мочи 

Стрессовый Императивный Смешанный 

Полиурия 

n=108 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=30 

Без  полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=59 

Без полиурии 

n=10 

Десмопрессин 

QOL 

До 4.540.12* 
4.120.14†† 

 

5.80.18*** 
4.70.11 

 

4.640.13** 
4.020.18†† 

 
После  3.860.18

●●
 4.20.15

●●●
 3.950.18

●●
 

IIQ 

До  79.59.7* 
52.68.6† 

88.61.4** 
72.54.3 

75.68.2* 
56.43.8†† 

После  56.25.4
●
 63.46.8

●●
 54.15.6

●
 

  
Полиурия 

n=41 

Без полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=15 

Без  полиурии 

n=10 

Полиурия 

n=29 

Без  полиурии 

n=10 

  Диклофенак натрия 

QOL 

До 4.580.13* 
4.120.14†† 

 

5.70.17*** 
4.70.11 

 

4.490.11* 
4.020.18†† 

 После  3.920.17
●●

 4.10.16
●●●

 3.960.12
●●

 

IIQ 

До 78.46.5* 
52.68.6† 

 

87.51.5** 
72.54.3 

 

73.56.7* 
56.43.8†† 

 
После  58.27.2

●
 74.85.4

●
 53.84.1

●
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Таблица 56−Нежелательные явления, возникшие при приеме десмопрессина  (Абс., 

M±m%) 

 

  

Показатель 

Суточная доза, мкг 

100 

n=120 

200 

n=75 

400 

n=107 

Головокружение 1 (0.80.8) 2 (2.71.9) 3 (2.81.6) 

Головная боль 2 (1.71.2) 2 (2.71.9) 4 (3.71.8) 

Повышение АД 1 (0.80.8) - 3 (2.81.6) 

Заложенность носа 3 (2.51.4) 3 (4.02.3) 3 (2.81.6) 

Тошнота, рвота 2 (1.71.2) 4 (5.32.6) 2 (1.91.3) 

Сухость во рту 3 (2.51.4) 2 (2.71.9) 2 (1.91.3) 

Периферические 

отеки 

4(3.31.6) 2 (2.71.9) 4(3.71.8) 

Увеличение массы 

тела 

2 (1.71.2) 1 (1.31.3) 3 (2.81.6) 

Отказ от терапии - - 1 (0.90.9) 

Всего осложнений 18 (15.03.3) 16 (21.34.7) 25 (23.44.1) 

Всего больных с 

осложнениями 

8 (6.72.3) 7 (9.33.4) 13 (12.13.2) 
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Таблица 57−Нежелательные явления, возникшие при приеме диклофенака натрия  

(Абс., M±m%) 

 

Показатель 

Суточная доза, мг 

50 

n=31 

100 

n=19 

150 

n=31 

Боль в животе 1 (3.23.2%) 1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Запор/диарея 2 (6.54.4%) 1 (5.35.1%) 3 (9.75.3%) 

Тошнота/рвота - 1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Головная 

боль/головокружение 

1(3.23.2%)  1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Нарушение вкусовых 

ощущений 

1 (3.23.2%) 1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Кожная сыпь 1 (3.23.2%) - - 

Отказ от терапии - - 2 (6.54.4%) 

Всего осложнений 6  (19.47.1%) 5 (26.310.1%) 11 (35.58.6%) 

Всего больных с 

осложнениями 

3 (9.75.3%) 2 (10.57.0) 4 (12.96.0%) 
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ГЛАВА 6. РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН С 

НАРУШЕНИЕМ МОЧЕИСПУСКАНИЯ 

 

6.1. Клиническая характеристика беременных женщин с нарушением 

мочеиспускания 

 

Всего было обследовано 270 женщин с физиологическим течением 

беременности (83 в I первом триместре, 78 - во II триместре и 109 - в III 

триместре) в возрасте от 18 до 44 лет (средний возраст составил 36.3±4.2), не 

имевших до настоящей беременности жалоб на недержание мочи. 

Алгоритм  обследования беременных женщин включал: общий и 

акушерский осмотр, оценку данных урологического вопросника, оценку 

дневников мочеиспускания, объективное обследование (в т.ч. проведение 

функциональных проб – кашлевой пробы, пробы Вальсальвы). 

  Дневник мочеиспусканий вели в течение 3-х дней с указанием времени 

позыва к мочеиспусканию, объема мочи, выделенной за одно мочеиспускание, 

частоты мочеиспусканий за 24 часа, всех эпизодов недержания мочи, 

количества использованных прокладок, физической активности, количества 

эпизодов ургентного и стрессового недержания мочи и времени сна. 

На основании данных урогинекологического вопросника, заполнения 

дневников мочеиспускания, осмотра и функциональных проб, было 

установлено, что жалобы на недержание предъявляют 204 женщины, при этом 

были выявлены следующие симптомы нижних мочевых путей (Таблица 58).  

Установлено, что нарушения мочеиспускания у женщин при 

неосложненной беременности проявлялись, преимущественно, симптомами 

нарушения накопительной функции мочевого пузыря, частота которых 

нарастала по мере прогрессирования беременности (p<0.05). Недержание мочи 

в   первом триместре выявлено у 57.8±5.4%, в третьем - 85.3±3.4% женщин  

(p<0.01): императивный тип недержания мочи превалировал в первом и втором 

триместре (39.8±5.4%, 53.8±5.6%, соответственно), стрессовое недержание - в 
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третьем (67.0±4.5%),  смешанный тип выявлялся с одинаковой частотой около 

10% во всех триместрах беременности. 

В течение одного года после родов контроль над мочеиспусканием 

спонтанно восстановился у 183 из 204 (89.7±2.1%) женщин,  у 4.4±1.4% 

сохранялись симптомы стрессового недержания мочи, у 3.4±1.3 % 

императивного  и у 2.5±1.1 % смешанного. 

Таким образом, для дальнейшего анализа были выделены две группы. В 

основную группу  вошли 183 беременные с нарушением мочеиспускания во 

время беременности, у которых контроль над мочеиспусканием восстановился 

спонтанно в течение одного года после родов. В группу сравнения вошли 66 

беременных без нарушений мочеиспускания.  

 Возраст. Средний возраст обследованных беременных  в основной 

группе был достоверно выше и составил 36.8 ± 2.7 года, в группе сравнения 

средний возраст составил 28.4 ± 2.3 (р < 0.05). 

Наследственность. Обнаружено, что у 42.2±6.2% беременных основной 

группы недержанием мочи страдала мать, сестра или бабушка (р<0.001), по 

сравнению с 8.9±2.3% в группе сравнения. 

Акушерско-гинекологический анамнез. Гинекологические заболевания 

были выявлены у (65±3.8 %) женщин основной группы и  (37.5±6.1%) женщин 

группы сравнения (р<0.01), из них 2 и более заболевания отмечены у  

(40.6±6.1%) женщин основной группы и у  (22.9±3.4%) женщин, группы 

сравнения (р <0.05), данные представлены в таблице 59. 
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Таблица 58 −Частота симптомов нижних мочевых путей у беременных женщин в 

зависимости от срока гестации,  (Абс. число, M±m%) 

 

 

Примечания: ** p<0.01, *** p<0.001-достоверность различий по сравнению  с аналогичным 

показателем в первом триместре беременности 

 

В основной группе достоверно чаще наблюдались патология шейки матки, 

рецидивирующие кольпиты, миома матки, пролапс тазовых органов, 

нарушения менструального цикла. 
 

Симптомы   

нижних мочевых 

путей 

Срок беременности 
Всего 

n=270 
I  триместр 

n=83 

II  триместр 

n=78 

III триместр 

n=109 

Симптомы накопления 

Недержание мочи 48 

57.8±5.4 % 

63 

80.8±4.5 % 

93 

85.3±3.4 %*** 

204 

75.6±2.6 % 

Императивное 33 

39.8±5.4 % 

42 

53.8± 5.6% 

25 

22.9± 4.0%** 

100 

49.0± 3.5% 

Стрессовое 8 

9.6±3.2 % 

12 

15.4±4.1 % 

56 

51.4±4.8 %** 

76 

37.3±3.4 % 

Смешанное 7 

8.4± 1.1% 

9 

11.5±3.6 % 

12 

11.0± 3.0% 

28 

13.7±2.94% 

Императивные 

позывы 

20 

18.3±3.7 % 

21 

26.9±5.0 % 

32 

38.6±5.3 %** 

73 

27.0± 2.7% 

Учащенное 

мочеиспускание 

33 

39.8±5.4 % 

30 

38.5±5.5 % 

72 

66.1±4.5 %** 

135 

50.0±3.0 % 

Ноктурия 20 

24.1± 4.7% 

25 

32.1±5.3 % 

83 

76.1±4.1 %*** 

128 

47.4±3.0 % 

Симптомы мочеиспускания 

Затрудненное 

мочеиспускание 

4 

4.8±2.4 % 

3 

3.8±2.2 % 

18 

16.5± 3.6%** 

25 

9.3± 1.8% 

Мочеиспускание 

вялой струей 

3 

3.6±2.0 % 

6 

7.7±3.0 % 

19 

17.4±3.6 %** 

28 

10.4±1.9 % 

Прерывистое 

мочеиспускание 

6 

7.2±2.8 % 

11 

14.1±3.9 % 

22 

20.0± 3.8%** 

39 

14.4±2.1 % 

Отсроченное 

мочеиспускание 

3 

3.6± 2.0% 

6 

7.7± 3.0% 

21 

19.3± 3.8%** 

30 

11.1±1.9 % 

Симптомы после опорожнения 

Ощущение 

неполного 

опорожнения 

мочевого пузыря 

4 

4.8±2.4 % 

9 

11.5± 3.6% 

41 

37.6±4.6 %*** 

54 

20.0±2.4 % 

Подкапывание 

мочи 

- 6 

7.7± 3.0% 

17 

15.6±3.5 % 

33 

12.2±2.0 % 



132 

 

 

 

 

Таблица 59−Структура гинекологических заболеваний у беременных женщин основной 

группы и группы сравнения, (Абс. число, M±m) 

  

Гинекологические 

заболевания 

Основная 

группа 

n=183 

Группа 

сравнения 

n=66 

р 

Патология шейки матки 
45 

(24.6±3.2%) 

7 

(10.6±3.8%) 
р<0.01 

Рецидивирующие кольпиты 
72 

(39.3±3.6%) 

8 

(12.1±4.0%) 
р<0.001 

Воспалительные 

заболевания     матки    и 

придатков матки 

48 

(26.2±3.3%) 

12 

(18.2±4.7%) 
p>0.05 

Генитальный эндометриоз 
14 

(7.7±2.0%) 

5 

(7.6±3.3%) 
p>0.05 

Миома матки 
24 

(13.1±2.5%) 

3 

(4.5±2.6%) 

р<0.05 

Пролапс тазовых органов I 

стадии по системе POP-Q 

(ICS, 1996) 

35 

(19.1±2.9%) 

5 

(7.6±3.3%) 
р<0.05 

Нарушения менструального 

цикла 

58 

(31.7±3.4%) 

9 

(13.6±4.2%) 
р<0.01 

 

 

Обращает на себя внимание высокая частота рецидивирующих вагинитов, 

что, с одной стороны, является одним из признаков несостоятельности мышц 

тазового дна, с другой стороны, воспалительные заболевания половых путей 

являются, согласно классификации, способствующим фактором риска развития 

недержания мочи. 

При анализе паритета установлено, что в основной группе преобладали 

повторнородящие женщины (70.5±3.4%), в группе сравнения первородящие 

(68.2±5.7%). Проведен анализ количества беременностей в целом у женщин 
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основной группы и группы сравнения. Установлено, что среднее количество 

беременностей на 1 женщину в основной группе в 1.75 раза выше, чем в 

группе сравнения и составляет соответственно 3.15±0,12 и 1.8±0.05, (р<0.001). 

При анализе исхода предыдущих беременностей и родов установлено, что 

в основной группе чаще наблюдались роды крупным плодом, 

преждевременное излитие околоплодных вод, аномалии сократительной 

деятельности матки за счет преобладания быстрых и стремительных родов, 

что можно объяснить врожденным дефектом соединительной ткани (Таблица 

60).  

Согласно классификации факторов риска, повреждения тазовых нервов и 

мышц тазового дна являются провоцирующим фактором развития 

недержания мочи, оперативные пособия во втором периоде родов и 

повреждения мягких родовых путей были выявлены достоверно чаще в 

основной группе. 

Сопутствующие заболевания. Отягощенный соматический анамнез 

выявлен у 78.1±5.2% женщин основной группы и у 54.1±4.0% из группы 

сравнения (р<0.01). Обращает на себя внимание, что 56.3±6.2% женщин 

основной группы имели 2 и более экстрагенитальных заболевания, в группе 

сравнения - 21.7±3.3% (р<0.001). 

При сборе анамнеза уделялось внимание наличию соматических 

заболеваний-маркеров дисплазии соединительной ткани (Таблица 61). 
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Таблица 60−Течение  и структура осложнений предыдущих родов  

у повторнородящих женщин основной группы и группы сравнения,  

 (Абс. число, M±m%) 

 

 

Исследуемый показатель 

Основная 

группа 

n=129 

Группа 

сравнения 

n=21 

р 

Срочные роды 82 

63.6±4.2 

18 

85.7±7.6 
р<0.05 

Преждевременные роды 42 

32.6±4.1 

3 

14.3±7.6 
р<0.05 

Истмико-цервикальная 

недостаточность 

42 

32.6±4.1 

3 

14.3±7.6 
р<0.05 

Роды крупным плодом 32 

24.8±3.8 

2 

9.5±6.4 
р<0.05 

Преждевременное 

излитие околоплодных 

вод 

39 

30.2±4.0 

2 

9.5±6.4 
р<0.01 

Аномалии родовой 

деятельности 

43 

33.3±4.2 

3 

14.3±7.6 
р<0.05 

Быстрые и 

стремительные роды 

33 

25.6±3.8 

2 

9.5±6.4 
р<0.05 

Слабость родовой 

деятельности 

14 

10.9±2.7 

2 

9.5±6.4 
p>0.05 

Оперативные пособия 

во II периоде родов 

51 

39.5±4.3 

4 

19.0±8.6 
р<0.05 

Разрывы мягких родовых 

путей и промежности в 

родах 

38 

29.5±4.0 

2 

9.5±6.4 
р<0.01 

Родоразрешение путем 

операции кесарева 

сечения 

25 

19.4±3.5 

5 

23.8±9.3 
p>0.05 
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Частота соматических заболеваний-маркеров дисплазии соединительной 

ткани у пациенток  основной группы была значительно выше: так заболевания 

сердечно-сосудистой системы диагностировались в 3.7 раза чаще, грыжи 

различной локализации - в 3.8 раза, варикозная болезнь и поливалентная 

аллергия -чаще более чем в 3 раза.  

Число стигм дизэмбриогенеза  у пациенток с недержанием мочи  

варьировало от 3 до  12, среднее количество стигм на 1 женщину составило 

5.8±2.3. 

Легкая степень синдрома дисплазии соединительной ткани - до 9 баллов - 

выявлена у 38 женщин основной группы (59.4±6.1%), средняя степень тяжести  - 10 

- 16 баллов - у 16 женщин (25.0±5.4%), тяжелая степень - более 17 баллов - у 10 

женщин (15.6±5.4%). 

Анализ дневников мочеиспускания показал, что у  беременных основной 

группы и группы сравнения количество мочеиспусканий, как в течение суток, 

так и ночью увеличивается, а суточный и ночной диурез имеют тенденцию к 

снижению по мере прогрессирования беременности. В третьем триместре также 

увеличивается количество эпизодов недержания мочи. При этом отношение 

ночной диурез/суточный диурез не нарушено (Таблица 62). 

Данные объективного обследования. Нормальную массу тела имели 54 

(29.5±3.4%) женщины, 85 (46.4±3.7%) имели избыточную массу тела, 44 

(24.0±3.2%) - ожирение различной степени. Кашлевая проба была 

положительной у 104 (56.8±3.7%) беременных женщин, проба Вальсальвы у 65 

(35.5±3.5%). Пролапс тазовых органов I стадии по системе POP-Q был выявлен у 

35 (19.1±2.9%) 
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Таблица 61−Соматическая патология у беременных женщин 

 основной группы и группы сравнения, (Абс. число, M±m) 

 
Соматическая патология 

Основная 

 группа 

n=183 

Группа  

сравнения 

n=66 

p 

Заболевания ССС: ПМК, нарушение 

ритма сердца и проводимости 

37 

20.2±3.0 
4 

6.1±2.9 
р<0.01 

Варикозная болезнь вен нижних 

конечностей 

51 

27.9±3.3 
8 

12.1±4.0 
р<0.01 

Хронический  бронхит 
38 

20.8±3.3 
5 

7.6±3.3 
р<0.01 

Бронхиальная астма 
7 

3.8±1.4 
4 

6.1±2.9 
p>0.05 

Грыжи 
32 

17.5±2.8 
4 

5.1±1.8 
р <0.01 

Патология зрения, в т.ч. миопия 
45 

24.6±3.2 
7 

10.6±3.8 
р <0.01 

Аллергические реакции 
38 

20.8±3.0 
5 

7.6±3.3 
р <0.01 

Ожирение 
44 

24.0±3.2 
7 

10.6±3.8 
р <0.01 

Хронический  пиелонефрит 
52 

28.4±3.3 
10 

10.6±3.8 
р <0.05 

Хронический цистит 
64 

35.0±3.5 
9 

13.6±4.2 
р <0.01 

Патология опорно-двигательного 

аппарата (сколиоз, вывихи, артрозо-

артриты, остеохондроз, 

гипермобильность суставов) 

55 

30.1±3.4 
8 

12.1±4 
р <0.01 

Геморрой 
64 

35.0±3.5 
13 

19.7±4.9 
р <0.05 

Нефроптоз 
28 

15.3±2.7 
4 

6.1±2.9 
р <0.05 

 

 



 

 

 

 

1
3

7
 

Таблица 62−Данные дневников мочеиспускания континентных и инконтинентных беременных женщин,  (M±m) 

 

Исследуемый параметр 

I  триместр 
n=83 

II  триместр 
n=78 

III триместр 
n=109 

Континентные 
n=35 

Инконтинентные 
n=48 

Континентные 
n=15 

Инконтинентные 
n=63 

Континентные 
n=16 

Инконтинентные 
n=93 

Суточный диурез, мл 2030±180 2100±170 1950±150 1870±120 1750±130 1670±140 

Количество мочеиспусканий 

в течение суток 
8.4±0.7 9.2±1.1 11.3±0.8** 12.3±0.9* 14.5±1.1*** 14.8±0.7*** 

Средний объем мочи, 

выделенный при одном 

мочеиспускании, мл 
410±35 430±50 390±40 380±35 270±30** 265±25* 

Ночной диурез, мл 340±30 360±40 270±40** 280±35** 160±40** 150±40** 

Количество мочеиспусканий 

в ночное время суток 
1.2±0.7 1.4±0.8 2.3±0.5 2.6±0.4 3.6±0.8* 3.8±0.7* 

Количество эпизодов 

недержания мочи в сутки 
- 1.2±0.4 - 1.8±0.6 - 2.9±0.7* 

Индекс ночной полиурии, % 20.4±3.0 21.1±1.8 21.2±1.8 22.3±1.7 19.3±2.5 20.1±0.9 

 
Примечание: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001-достоверность различий по сравнению  с аналогичным показателем в первом триместре 

беременности 
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Таким образом, нарушения мочеиспускания у женщин при неосложненной 

беременности проявляются, преимущественно, симптомами нарушения 

накопительной функции мочевого пузыря, частота которых нарастает по мере 

прогрессирования беременности. Императивный тип недержания мочи 

превалирует в первом и втором триместре, стрессовое недержание - в третьем,  

смешанный тип выявляется с одинаковой частотой около 10% во всех 

триместрах беременности. В течение одного года после родов контроль над 

мочеиспусканием спонтанно восстанавливается у 89.7±2.1% женщин. 

 

6.2. Результаты исследования функции почек у беременных с 

нарушением мочеиспускания 

Исследование функции почек проведено у 270 беременных: 83 женщины 

обследованы в первом триместре беременности, 78-во втором и 109 в третьем.  

Отсутствие достоверных различий между исследуемыми показателями при 

различных типах недержания мочи (Таблицы 63-66) позволяет объединить все 

пробы беременных женщин с недержанием мочи в зависимости от срока 

гестации для дальнейшего анализа (Таблица 67). 

У беременных с нарушением контроля над мочеиспусканием в первом 

триместре беременности диурез на 42.3±6.5% выше по сравнению с 

аналогичным показателем в лютеиновую фазу менструального цикла, а во 

втором и третьем триместрах на 31.3±3.0% и 20.4±1.8%, соответственно 

(p<0.05). Скорость клубочковой фильтрации в первом триместре беременности 

составляет 139.6±5.8 мл/мин, что на 26.3±2.2% выше по сравнению с 

аналогичным показателем в лютеиновую фазу менструального цикла, на 

9.7±0.6 % и 18.0±2.3%  выше, чем во втором и третьем триместрах, 

соответственно (p<0.05). 

Корреляционную зависимость между диурезом и скоростью клубочковой 

фильтрации ни в одном из триместров получить не удалось. Коэффициент 

корреляции (r) в каждой из групп колеблется в пределах 0.22–0.33 (p>0.05). 
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Обнаружена корреляция между значением минутного диуреза и клиренсом 

осмотически активных веществ, а именно ионов натрия (коэффициент 

корреляции составил 0.65, 0.74, 0.69 (p<0.01) для первого, второго и третьего 

триместров, соответственно). 

Расчет реабсорбции осмотически свободной воды, которая является 

показателем участия почки в осморегуляции, показал, что при физиологически 

протекающей беременности данный показатель в среднем в 1.5 раза выше, чем 

у небеременных женщин. Получена корреляция высокой степени (коэффициент 

корреляции составил 0.93, 0.82 и 0.80 (p<0.01) для первого, второго, третьего 

триместров, соответственно) между значением реабсорбции осмотически 

свободной воды и клиренсом осмотически активных веществ, а именно ионов 

натрия (Рисунок. 5), экскреция которого при беременности выше по сравнению 

со значением в лютеиновую фазу менструального цикла (Таблица 67). В 

третьем триместре этот показатель на 28.0±2.6% и 21.0±2.3% ниже, чем в 

первом и во втором триместрах, соответственно. Экскреция ионов калия 

достоверно не меняется на протяжении всего периода гестации. Экскреция 

ионов магния снижается во втором и третьем триместрах (Таблица 67). 

Для оценки роли реабсорбции в изменении экскреции ионов натрия была 

рассчитана их экскретируемая фракция, т.е. доля выделяемого с мочой 

количества ионов от профильтровавшегося в почечных клубочках. При 

беременности экскретируемая фракция ионов натрия достоверно выше, чем у 

небеременных женщин; в третьем триместре этот показатель достоверно ниже, 

чем в более ранние сроки беременности (Рисунок 6).  

Ночной диурез в первом, втором и третьем  триместрах на 52.3±3.8%, 

47.0±2.7%  и 33.0±1.9%, соответственно, выше по сравнению с аналогичным 

показателем у небеременных женщин, при этом отношение ночного диуреза к 

суточному не нарушено. У беременных  ночью образуется менее 20% мочи, 

выделенной за сутки, что не отличается от показателей у небеременных 

женщин (Таблица 68). 
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Рисунок 5–Зависимость между реабсорбцией осмотически свободной 

воды и  клиренсом ионов натрия в первом, втором и третьем триместрах 

физиологически протекающей беременности 

 

Примечание: по оси ординат – реабсорбция осмотически свободной воды (TcH2O мл/мин); 

по оси абсцисс –   клиренс ионов натрия, (CNa мл/мин).  
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Таблица 63− Показатели осмо –   и ионорегулирующей функции почек в первом, втором, третьем 

триместрах физиологической гестации у беременных с симптомами стрессового недержания мочи, 
(M±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Примечание к таблицам 63-67: * p<0.05, ** p<0.01,  *** p<0.001 – статистически значимые различия по сравнению с показателями у 

небеременных женщин; 
♣
 p<0.05, 

♣♣
 p<0.01, 

♣♣♣
 p<0.001 – статистически значимые различия по сравнению с показателями в I триместре 

физиологически протекающей беременности. 

Исследуемый параметр 

Небеременные                         

(21–23 день  цикла)                                             

n 20 

Симптомы стрессового недержания мочи 

I 

 Триместр 

n 8 

II  

Триместр 

n 12 

III  

Триместр 

n 56 

V мл/мин  1.030.05 1.43±0.06*** 1.32±0.05** 1.24±0.07* 

Ccr мл/мин 112.05.5 138.4±7.5*** 127.3±3.8* 119.0±6.7 

T
C
H20 мл/мин 0.960.04 1.44±0.06*** 1.37±0.05*** 1.28±0.08*** 

UNaV мкмоль/мин 132.07.8 192.0±10.0*** 177.0±8.6** 162.0±5.3** 

UKV мкмоль/мин  51.33.9 55.0±5.2 51.0±3.8 46.0±5.4 

UMgV мкмоль/мин 3.360.09 3.18±0.02 2.66±0.09***
♣♣

 2.48±0.1***
♣♣♣

 

C osm мл/мин 2.010.07 2.82±0.08*** 2.68±0.05*** 2.41±0.08** 
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  Таблица 64− Показатели осмо – и ионорегулирующей функции почек в первом, втором, третьем 

триместрах физиологической гестации у беременных с симптомами императивного недержания 

мочи,  (M±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Исследуемый  

параметр 

Небеременные 

(21–23 день  цикла) 

n =20 

Симптомы императивного недержания мочи 

I 

 Триместр 

n= 33 

II  

Триместр 

n= 42 

III  

Триместр 

n= 25 

V мл/мин  1.030.05 1.51±0.1*** 1.33±0.08*** 1.22±0.06** 

Ccr мл/мин 112.05.5 139.2±6.5** 129.3±4.1* 120.5±6.2 

T
C
H20 мл/мин 0.960.04 1.43±0.05*** 1.35±0.04*** 1.22±0.06** 

UNaV мкмоль/мин 132.07.8 189.0±11.0** 173.0±9.0** 155.0±6.0* 

UKV мкмоль/мин  51.33.9 56.0±4.8 54.0±4.3 48.0±3.8 

UMgV мкмоль/мин 3.360.09 3.24±0.05 2.82±0.09***
♣♣

 2.52±0.11***
♣♣♣

 

C osm мл/мин 2.010.07 2.89±0.09*** 2.74±0.06*** 2.43±0.07** 
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Таблица 65− Показатели осмо – и ионорегулирующей функции почек в первом, втором, третьем 

триместрах физиологической гестации у беременных с симптомами смешенного недержания мочи, (M±m) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Исследуемый  

параметр 

Небеременные 

(21–23 день  цикла) 

n =20 

Симптомы смешанного недержания мочи 

I 

 Триместр 

n =7 

II  

Триместр 

n=9 

III  

Триместр 

n =12 

V мл/мин  1.030.05 1.44±0.08*** 1.35±0.07** 1.23±0.04** 

Ccr мл/мин 112.05.5 141.0±6.5** 131.3±4.6** 118.5±6.8 

T
C
H20 мл/мин 0.960.04 1.41±0.07*** 1.38±0.06*** 1.26±0.07** 

UNaV мкмоль/мин 132.07.8 194.0±14.3** 176.0±10.0** 158.0±8.0** 

UKV мкмоль/мин  51.33.9 57.0±4.7 54.0±5.1 49.0±6.2 

UMgV мкмоль/мин 3.360.09 3.28±0.05 2.68±0.07***
♣♣

 2.58±0.12***
♣♣♣

 

C osm мл/мин 2.010.07 2.92±0.08*** 2.76±0.06*** 2.42±0.09** 
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Таблица 66−Показатели осмо – и ионорегулирующей функции почек в первом, втором, третьем 

триместрах физиологически протекающей беременности при сохраненном контроле над 

мочеиспусканием, (M±m) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Исследуемый  

параметр 

Небеременные      

(21–23 день  цикла)  

n =20 

Беременные с сохраненным контролем над мочеиспусканием 

I 

 Триместр 

n =35 

II  

Триместр 

n =15 

III  

Триместр 

n =16 

V мл/мин  1.030.05 1.41±0.08** 1.33±0.05** 1.21±0.05 

Ccr мл/мин 112.05.5 137.4±6.5** 126.3±2.8* 118.0±5.7 

T
C
H20 мл/мин 0.960.04 1.47±0.04*** 1.36±0.03*** 1.22±0.03*** 

UNaV мкмоль/мин 132.07.8 188.0±12.0** 175.0±7.6** 155.0±4.8* 

UKV мкмоль/мин  51.33.9 52.0±6.2 54.0±4.8 48.0±5.1 

UMgV мкмоль/мин 3.360.09 3.16±0.03 2.68±0.09***
♣♣

 2.52±0.12***
♣♣♣

 

C osm мл/мин 2.010.07 2.88±0.07*** 2.72±0.06*** 2.42±0.07** 
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Таблица 67−Показатели осмо – и ионорегулирующей функции почек в первом, втором, третьем триместрах 

физиологически протекающей беременности у континентных и инконтинентных женщин, (M±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Исследуемый 

параметр 

Небеременные   

( 21–23 день цикла) 

 n =20 

I 

Триместр 

n =83 

II  

Триместр 

n =78 

III  

Триместр 

n =109 

Континентные 

n =35 

Инконтинентные  

n =48 

Континентные 

n =15 

Инконтинентные  

n =63 

Континентные 

n =16 

Инконтинентные  

n =93 

V мл/мин  1.030.05 1.410.08** 1.460.06*** 1.330.05*** 1.340.13* 1.210.05* 1.230.06* 

Ccr мл/мин 112.05.5 137.46.5** 139.65.8** 126.32.8* 129.33.2** 118.05.7 119.06.5 

T
C
H20 мл/мин 0.960.04 1.470.04*** 1.420.06*** 1.360.03*** 1.380.06*** 1.220.03*** 1.250.05*** 

UNaV 

мкмоль/мин 
132.09.8 188.012.0** 191.014** 175.07.6** 168.08.3** 1554.8* 158.05.4* 

UKV 

мкмоль/мин  
51.03.9 52.06.2 56.05.7 54.04.8 53.04.6 48.05.1 47.64.4 

UMgV 

мкмоль/мин 
3.360.09 3.160.03 3.2300.9 2.680.09*** 2.720.07*** 2.520.12*** 2.480.14*** 

C osm мл/мин 2.010.07 2.880.07*** 2.8700.9*** 2.720.06*** 2.660.08*** 2.420.07** 2.370.09** 
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Рисунок 6– Экскретируемая фракция ионов натрия у небеременных 

женщин, в первом, втором и третьем триместрах физиологически 

протекающей беременности при нарушении контроля над 

мочеиспусканием 

 

 

Примечание: по оси ординат – экскретируемая фракция ионов натрия, в процентах. 

Условные обозначения:  *** p<0.001 – статистически значимые различия по сравнению с 

небеременными женщинами, 
§
 p<0.05 – статистически значимые различия по сравнению с 

показателями во II триместре, 
†
 p<0.05 – статистически значимые различия по сравнению с 

показателями в III триместре 
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Таблица 68−Некоторые показатели функции почек 

 в  ночное время суток в первом, втором, третьем триместрах физиологически 

протекающей беременности, (M±m) 

 

 

 

 

Примечание: * p<0.05, ** p<0.01, ** *p<0.001  – статистически значимые различия по сравнению с показателями у небеременных женщин 

Исследуемый 

параметр 

Небеременные 

 ( 21–23 день  цикла)                 

n =20 

I Триместр 

n =83 

II Триместр 

n =78 

III Триместр 

n =109 

Континентные 

n= 35 

Инконтинентные  

n =48 

Континентные 

n =15 

Инконтинентные  

n =63 

Континентные 

n =16 

Инконтинентные  

n =93 

V мл/мин  0.59±0.06 0.92±0.12* 0.93±0.0** 0.87±0.08** 0.88±0.09** 0.78±0.05* 0.76±0.05* 

Индекс ночной 

полиурии, % 
19.18±1.21 20.4±3.0 21.1±1.8 21.2±1.8 22.3±1.7 19.3±2.5 20.1±0.9 

Ccr мл/мин 72.0±9.1 116.0±11.0** 118.0±12.0** 113.0±13.0* 114.0±13.0** 100.0±7.0* 98±5.4* 

Uosm  

м Осм/кгН2О 
676.0±54.2 649±37.2 668±27.9 679.0±45.3 689.0±44.3 642.0±43.2 638±40.8 

UosmV 

мОсм/мин 
408.0±34.1 584.0±44.3** 594±38.4** 561.0±26.2** 593.0±29*** 532.0±29.7** 525±24.8** 

EFosm % 1.86±0.26 1.68±0.20 1.73±0.19 1.81±0.12 1.79±0.15 1.78±0.12 1.81±0.15 



 

 

 

 

1
4
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Таблица 69− Осмоляльность сыворотки крови и концентрация в ней ионов натрия, калия и магния  

в первом, втором, третьем триместрах физиологически 

протекающей беременности, (M±m) 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Исследуемый 

параметр 

I Триместр 

n =83 

II Триместр 

n =78 

III Триместр 

n =109 

Континентные 

n= 35 

Инконтинентные  

n = 48 

Континентные 

n  =15 

Инконтинентные  

n = 63 

Континентные 

n = 16 

Инконтинентные  

n  = 93 

Osm 

мосм/кг Н2О 278±1.2 279±0.8 279±1.4 277±1.3 279±0.9 278±1.1 

Na ммоль/л 
137±1.0 136±0.9 135±1.1 137±0.9 136±0.78 137±1.1 

K ммоль/л 
4.22±0.2 4.24±0.2 4.35±0.3 4.41±0.3 4.38±0.1 4.28±0.3 

Mg ммоль/л 
0.80±0.03 0.82±0.04 0.65±0.03 0.63±0.04 0.64±0.03 0.65±0.02 
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Ночью скорость клубочковой фильтрации, измеренная по клиренсу 

эндогенного креатинина, достоверно выше в первом, втором и третьем 

триместрах физиологически протекающей беременности (Таблица 68), 

получена корреляция высокой степени между диурезом и скоростью 

клубочковой фильтрации (коэффициент корреляции составил 0.77, 0.65, 0.82 

для первого, второго и третьего триместров, соответственно). Довольно 

близкие значения имеет осмоляльность мочи в ночных пробах у обследованных 

женщин всех групп. Ночью возрастает экскреция осмотически активных 

веществ, однако экскретируемая фракция осмотически активных веществ 

достоверно не отличается у беременных и небеременных женщин (Таблица 68). 

Осмоляльность и ионный состав сыворотки крови достоверно не отличается у 

континентных и инконтинентных беременных (Таблица 69). 

Таким образом, функциональное состояние почек при неосложненной 

беременности, независимо от типа недержания мочи характеризуется 

увеличением минутного диуреза, скорости клубочковой фильтрации, 

реабсорбции осмотически свободной воды, осмолярного клиренса, экскреции 

ионов натрия. При этом максимальные изменения исследуемых показателей 

выявлены в первом триместре беременности. Величина диуреза коррелирует с 

клиренсом ионов натрия  и не зависит от скорости клубочковой фильтрации. 

Увеличение диуреза в ночное время суток не сопровождается инверсией 

суточного ритма мочеобразования и обусловлено увеличением клубочковой 

фильтрации Выявленные тенденции и величина показателей аналогичны 

показателям у беременных с сохраненным контролем над мочеиспусканием. 

Способность к поддержанию водно-электролитного гомеостаза у континентных 

и инконтинентных беременных женщин не нарушена. 
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ГЛАВА 7. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Согласно современным представлениям, под недержанием мочи следует 

рассматривать всякую непроизвольную потерю мочи [284,298,299]. До 

недавнего времени это страдание расценивалось как симптом или признак, 

причиной которого могут служить множество факторов. Однако широкая 

распространенность недержания мочи позволяет рассматривать и 

классифицировать его не как симптом или состояние, имитирующее 

заболевание, а как болезнь, относящуюся к разряду урогинекологических 

заболеваний. На 1-ой Международной консультации по недержанию мочи, 

которая проходила в 1998 году, было принято решение о внесении недержания 

мочи в Международную классификацию болезней.  

Следует особо подчеркнуть, что недержание мочи относится к одной из 

наиболее значимых проблем, связанной со здоровьем женщины, поскольку  

заболевание имеет не только медицинский, но  социальный и психологический  

аспекты.  

Известные сегодня методы диагностики и лечения этой патологии не 

всегда удовлетворяют как врачей, так и пациентов. Так  от 30 до 50% 

прооперированных женщин со смешанной формой недержания мочи в 

послеоперационном периоде имеют симптомы гиперактивного мочевого 

пузыря [12,66,91], а у 30-40% пациентов назначенная медикаментозная терапия 

не ликвидирует симптомы заболевания полностью [120,208], в связи с этим 

продолжается поиск новых патогенетически обоснованных методов лечения 

расстройств мочеиспускания у женщин.  

 Для решения проблемы недержания мочи были использованы 

достижения, полученные при изучении проблемы энуреза у детей 

[109,151,159,161,187,193].  Hilton P. и Stanton S. продемонстрировали на группе 

пациенток в возрасте 41-76 лет с неудачным опытом предыдущего лечения 

недержания мочи эффективность синтетического аналога антидиуретического 
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гормона-десмопрессина [15,45,104,109,187].  

Однако в   работах Hilton P., Stanton S., и  Robinson D. не проводился 

анализ функционального состояния почек, в том числе не оценивался суточный 

ритм мочеобразования, отсутствуют данные о соотношении гломерулярного и 

канальцевого аппарата в деятельности почки у пациенток с недержанием мочи. 

Не оценено взаимное влияние  простагландинов и антидиуретического гормона, 

которые могут выступать как антагонисты,  на  мочеобразование у пациенток с 

недержанием мочи, хотя есть данные, что  у пациенток с инконтиненцией 

уровень простагландина  E2 в моче выше, чем у здоровых женщин [137,210].  

Нет сведений о влиянии синтетических аналогов антидиуретического гормона и 

ингибиторов синтеза простагландинов на выделение ионов у пациенток с 

недержанием мочи.  

Недостаточное освещение данной проблемы в отечественной и 

иностранной литературе, необходимость разработки диагностических подходов 

к интегративной оценке взаимосвязи нарушения механизмов удержания мочи и 

мочеобразования,  а также  патогенетически обоснованной тактики ведения 

таких пациенток диктуют необходимость проведения исследования в этом 

направлении. 

В связи с изложенным выше, целью настоящей работы явилась разработка 

патогенетически обоснованных принципов диагностики и тактики  ведения  

женщин  с недержания мочи  на основании результатов исследования 

функционального состояния почек. 

Для реализации поставленной цели нами были обследованы 1899 женщин, 

из них с жалобами на недержание мочи 1346, 270 беременных в I-III 

триместрах физиологической гестации, 283 женщины составили группу 

контроля. Из 1346 пациенток с недержанием мочи были отобраны 282 

женщины с ночной полиурией и 127 женщин с суточной полиурией, которые в 

зависимости от результатов обследования по единому комплексному 

стандартизованному алгоритму, включающему клинико-лабораторное, 
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комплексное уродинамическое и двухмерное промежностное ультразвуковое 

исследование, были разделены на три группы: 

I группа - 213 пациентки со стрессовым недержанием мочи, 

II группа-66 пациентка с императивным недержанием мочи, 

III группа-130 пациентки со смешанной формой недержания мочи. 

 

Частота и тяжесть недержания мочи увеличивается с возрастом. Анализ 

собственных данных относительно распространенности недержания мочи в 

зависимости от различных периодов жизни женщин показал, что самая низкая 

частота недержания мочи имеет место в раннем репродуктивном возрасте 

(7.8±1.3%). В последующих позднем репродуктивном и пременопаузальном 

периодах распространенность недержания мочи увеличивается до 20.0±2.0% и 

72.1±2.2%, соответственно.   

Многие исследователи отметили, что недержание мочи 

развивается преимущественно у рожавших женщин 

[23,59,153,221,225]. В нашем исследовании роды были у 91.3±1.7% пациенток с 

недержанием мочи, в то время как в контрольной группе роды были у 

57.2±2.9% женщин. 

Риск развития стрессового компонента недержания мочи у женщин 

обусловлен высокой частотой травм тазового дна в родах [282]. По нашим 

данным  пациенткам  всех групп в родах  оказывались оперативные пособия 

или были  разрывы промежности. Частота их  у пациенток со стрессовым и 

смешанным недержанием мочи  (33.8±3.2%, 19.7±2.7%  и 37.7±4.3%, 19.8±2.2 

%, соответственно (p<0.05)) была достоверно выше, чем в группе контроля и у 

пациенток с императивным недержанием мочи  (24.2±5.3%, 22.3±2.5% и 

12.1±4.0% и 11.7±1.9%, соответственно (p<0.05)).   Из особенностей течения 

родов обращает на себя внимание то, что у каждой четвертой пациентки со 

стрессовой и смешанной формой инконтиненции рождался ребенок массой 

выше 4 кг (26.6±3.7% и 24.2±4.5%), что достоверно выше, чем у пациенток с 
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императивным недержанием мочи (16.3±5.6%) и в контрольной группе 

(15.9±2.2%). 

По мнению ряда авторов в развитии недержания мочи главную роль 

играет не количество родов, а метод родоразрешения. Smith A.R.B. и  Allen R.E.  

с помощью электромиографии выявили, что      денервация    тазового дна    

характерна для       женщин, рожавших через естественные родовые пути, в 

отличие от тех, кто был родоразрешен путем операции кесарева сечения 

[107,282]. 

Согласно классификации факторов риска развития недержания мочи, 

разработанной R. Bump в модификации О.Б. Лорана, беременность и роды 

определяются как провоцирующие факторы развития недержания мочи [131]. 

В нашем исследовании симптомы нижних мочевых путей были выявлены 

у 75.6±2.6%  женщин с физиологически протекающей беременностью, при этом 

превалировали жалобы на недержание мочи, императивные позывы, учащенное 

мочеиспускание и ноктурию, что согласуется с данными других авторов 

[121,142,307]. 

 Этиология и патогенез нарушений мочеиспускания во время 

беременности остаются до сих пор не до конца ясными. Происходящие в этот 

период биохимические, физиологические и анатомические изменения, с одной 

стороны, являются частью адаптивных изменений во время беременности, с 

другой – могут способствовать развитию нарушений мочеиспускания.  

 Обсуждается роль изменения уровня половых гормонов и релаксина 

[245,262,263,275]. Стимулируя рост эпителиальных клеток влагалища, 

гладкомышечных клеток и сосудов, предотвращая ремоделирование 

соединительной ткани в области шейки мочевого пузыря, релаксин участвует в 

процессе удержания мочи [158,260,263]. Снижение уровня релаксина выявлено 

у беременных женщин при различных типах нарушения мочеиспускания, что 

позволяет рассматривать этот гормон как маркер развития нарушения контроля 
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над удержанием мочи [7]. Полагают, что на состояние нижней трети 

мочеполового тракта влияет увеличение внутрибрюшного давления, 

обусловленное активным ростом матки во время беременности [248]. Большое 

значение придают недостаточным адаптационным изменениям нижних 

мочевых путей (у континентных женщин во время беременности отмечается 

повышение общей и функциональной длины уретры, увеличение 

интравезикального давления и повышение максимального давления закрытия 

уретры) [120,248]. Формирование стрессового компонента недержания мочи во 

время беременности может быть связано с реконструкцией коллагена  и 

развитием вследствие этого гипермобильности шейки мочевого пузыря 

[142,183,192,245].  

В структуре симптомов недержания мочи в третьем триместре 

беременности преобладает стрессовый тип, что, по всей видимости, 

свидетельствует о том, что физиологические и анатомические изменения, 

предрасполагающие к развитию стрессового недержания мочи, формируются 

на более поздних сроках беременности. Среди беременных со стрессовым 

недержанием мочи преобладают повторнородящие женщины, рожавшие через 

естественные родовые пути. Что согласуется с результатами исследований    

Panayi D.C. и соавторов, которые  уже в первом триместре беременности у 20% 

повторнородящих женщин  нашли изменения в m. levator ani  по данным яМРТ 

[239].  

При прохождении головки плода через родовой канал происходят 

выраженные изменения мягких родовых путей: отмечается растяжение (с 

возможным разрывом) волокон ректовагинальной перегородки, седалищно-

пещеристых, луковично-пещеристых, периуретральных мышц и поперечных 

мышц промежности; лобково-копчиковая мышца претерпевает выраженные 

изменения, растягиваясь в 3.26 раза; во втором периоде родов растяжение 

скелетной мускулатуры тазового дна достигает 217%. У 20% женщин после 

первых родов возникают патологические изменения промежности, снижается 
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сила мышц тазового дна, происходит замещение мышечной ткани 

соединительнотканными волокнами [232]. 

Другими часто встречающимися симптомами были ноктурия, 

императивные позывы и учащенное мочеиспускание. Развитие этих симптомов 

не зависит от паритета, они встречаются с одинаковой частотой у перво- и 

повторнородящих женщин, но частота их выявления увеличивается в третьем 

триместре беременности, что, по всей видимости, обусловлено  сдавлением 

мочевого пузыря предлежащей частью плода.  

Согласно результатам нашего исследования у большинства беременных  

женщин симптомы нижних мочевых путей носят обратимый характер, 

контроль над удержанием мочи восстанавливается спонтанно в течение 

нескольких недель или месяцев после родов, что согласуется с результатами 

исследований других авторов [84,122,287].  Однако, по данным исследования 

EPINCONT, у 42% женщин этой группы в течение 5 лет развивается стойкое 

стрессовое недержание мочи, а среди женщин, отмечающих даже редкие и 

единичные эпизоды недержания мочи, сохраняющиеся после родов, стрессовое 

недержание мочи развивается в течение 5 лет в 92% случаев [99,270]. Фактором 

риска развития недержания мочи являются симптомы нижних мочевых путей 

более трех месяцев после родов  [99,315].   

Функциональные изменения почек у беременных женщин 

характеризуются увеличением минутного диуреза, скорости клубочковой 

фильтрации, реабсорбции осмотически свободной воды, осмолярного клиренса, 

экскреции ионов натрия. При этом максимальные изменения исследуемых 

показателей выявлены в первом триместре беременности [71]. Увеличение 

частоты развития симптомов нижних мочевых путей в третьем триместре 

беременности на фоне относительного снижения диуреза можно объяснить 

снижением функциональной емкости мочевого пузыря. 

Отсутствие корреляции между диурезом и клубочковой фильтрацией, 
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свидетельствует, что последняя является не единственным фактором, 

обуславливающим увеличение мочеотделение при физиологически 

протекающей беременности. Поскольку реабсорбция осмотически свободной 

воды при беременности в среднем в 1.5 раза выше, чем у небеременных 

женщин, можно заключить, что увеличение диуреза также не связано с 

уменьшением проницаемости канальцевой стенки для воды. При этом 

обнаружена корреляция между значением минутного диуреза и клиренсом 

осмотически активных веществ, а именно ионов натрия (коэффициент 

корреляции составил 0.64, 0.72, 0.69 (p<0.01) для первого, второго и третьего 

триместров, соответственно). Для оценки роли реабсорбции в изменении 

экскреции  этого иона  была рассчитана  его экскретируемая фракция. 

Полученные результаты показали, что в основе натрийуреза лежит увеличение 

экскретируемой фракции натрия, т.е. уменьшение его канальцевой 

реабсорбции. Увеличение клубочковой фильтрации и снижение реабсорбции 

ионов натрия в одном из отделов нефрона приводят к тому, что больший объем 

воды и ионов достигает собирательных трубок, обуславливая тем самым 

возможность реабсорбции большего количества воды в мозговое вещество с 

одной стороны, и увеличение диуреза, с другой [71]. При этом функция почки, 

осмоляльность и ионный состав сыворотки крови инконтинентных беременных 

женщине не отличается от показателей беременных, удерживающих мочу 

[46,96].  

Увеличение диуреза и частоты мочеиспусканий в ночное время суток у 

здоровых беременных не сопровождается инверсией суточного ритма 

мочеобразования и происходит на фоне увеличения суточного диуреза. 

Увеличение мочеотделения ночью обусловлено, по всей видимости, 

увеличением клубочковой фильтрации, поскольку между этими параметрами 

существует корреляционная зависимость. Близкие значения осмоляльности 

мочи у беременных и небеременных женщин свидетельствуют о том, что почка 

находится в состоянии антидиуреза и увеличение мочеотделения не связано с 
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нарушением реабсорбции осмотически свободной воды. При беременности 

возрастает экскреция осмотически активных веществ, однако определение 

экскретируемой фракции осмотически активных веществ не выявило 

достоверных различий у беременных и небеременных женщин, что 

свидетельствует о том, что при беременности в ночное время суток 

реабсорбция осмотически активных веществ не нарушена [71].  

 Функциональное состояние почек во многом определяется их обильным 

кровоснабжением [39]. Особенностью почечного кровотока во время 

неосложненной беременности является его увеличение в первом триместре и 

постепенное уменьшение в дальнейшем [94]. Одним из факторов, 

обеспечивающих изменения кровоснабжения почки является релаксин 

[143,297]. Во время беременности происходит физиологическое повышение 

уровня этого гормона, который к 12 неделям достигает максимальных 

значений. На 17-й неделе беременности концентрации релаксина снижается на 

50%. Анатомические изменения мочевыводящих путей начинаются уже в 

первом триместре беременности. Происходит билатеральная дилатация 

чашечек, лоханок и мочеточников, гидронефротические мочеточники могут 

вмещать до 200 мл мочи [203,275]. Увеличение диуреза, гидронефротическая 

трансформация мочевыводящих путей и снижение функциональной емкости 

мочевого пузыря способствуют развитию симптомов нижних мочевых путей.

  

Стрессовое недержание мочи встречается и у нерожавших женщин. От 

общего числа пациенток с недержанием мочи они составляют около 1,5% [25]. 

В нашем исследовании  6.1±1.6%  пациенток со стрессовым недержанием мочи  

и 6.9±2.2% пациенток со смешанным недержанием мочи не имели родов в 

анамнезе. Причем у них не было ни заболеваний, ни физических нагрузок, 

которые могли бы нарушить функцию сфинктеров мочевого пузыря. У таких 

пациенток заболевание, очевидно, связано с врожденной неполноценностью 



158 

 

 

 

 

тканей тазового дна [25]. 

Дисплазия соединительной ткани - врожденная аномалия структуры 

волокнистых компонентов (коллагена) или основного вещества, 

проявляющаяся в снижении ее прочности [27,62].  

Оценка степени тяжести дисплазии соединительной ткани у пациенток с 

недержанием мочи проводилась по клиническим критериям выраженности 

дисплазии соединительной ткани  на основании бальной шкалы, 

модифицированной Бубновой С.Н., Смольновой Т.Ю., и разделена на малые, 

большие и тяжелые проявления дисплазии соединительной ткани. По сумме 

баллов выделяли легкую или маловыраженную степень тяжести (до 9 баллов), 

среднюю или умеренно выраженную  (10-16 баллов) и тяжелую или 

выраженную (более 17 баллов). Нами клинические и конституциональные 

признаки дисплазии соединительной ткани легкой степени были выявлены у 

47.9±2.5% пациенток, средней степени - у 29.8±2.3%,  тяжелой степени - у 22.2 

±2.1%)  пациенток. 

Подтверждением аномалии структуры соединительной ткани у 

пациенток с недержанием мочи являлись характерные клинические 

признаки - гипермобильность суставов, эластоз кожи, повышенная 

кровоточивость тканей и склонность к легкому образованию гематом, 

миопия, мышечная      гипотония,     высокая     частота     некоторых 

экстрагенитальных заболеваний, считающихся маркерами дисплазии. Наиболее  

распространенными      и  значимыми признаками несостоятельности 

соединительной ткани у наших пациенток были: гипермобильность суставов 

(64.8±2.4%), заболевания сердечно-сосудистой системы: пролапс митрального 

клапана, нарушения ритма и проводимости (48.9±2.5%), варикозная болезнь вен 

нижних конечностей (20.8±2.0%) [13,20,36,37]. 

Согласно современным представлениям, основными ферментами 

биосинтеза соединительной ткани являются лизилоксидаза и N-
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ацетилтрансфераза. Также показано, что структурно и/или функционально 

неполноценные компоненты соединительной ткани при ее дисплазии в большей 

степени, чем здоровые ткани, подвержены действию оксидативного стресса 

[56].  

Данные  современных исследований позволяют полагать, что врожденные 

особенности строения соединительной ткани играют важную роль в этиологии 

стрессового недержания мочи и пролапса тазовых органов у женщин, являясь 

следствием системной дисплазии соединительной ткани [86]. В основе данной 

патологии могут лежать генетические дефекты, ведущие к снижению 

активности ферментов, принимающих участие в катаболизме белков 

соединительной ткани. В своем диссертационном исследовании Е.И. Русина 

проводила анализ полиморфизма генов NAT2, GST Т1, GST М1, ММР1, ММP3, 

PAI1, в ходе которого было показано, что наличие генотипов GSTМ1 del, 5A/5A 

-1171MMP3, 5G/5G-675 PAI 1 является фактором риска развития стрессового 

недержания мочи в сочетании с пролапсом тазовых органов [73]. 

 

Расхождение диагноза, верифицированного на основании клинических 

данных, урогинекологического вопросника, заполнения дневников 

мочеиспускания, осмотра, функциональных проб, и установленного в 

результате обследования всех женщин по стандартизированному единому 

алгоритму, который включал в себя помимо перечисленного выше  

комбинированное уродинамическое и двухмерное промежностное 

ультразвуковое  исследования составляет около 30%.    

Роль выявления ультразвуковых и уродинамических признаков 

недержания мочи для верификации диагноза и выбора метода лечения 

разными авторами трактуются неоднозначно. Анатомические нарушения, 

выявленные при УЗИ, не всегда реализуются клинически в виде недержания 

мочи. По данным Зиятдиновой Г.М. у больных с жалобами на смешанное 

недержание мочи гипермобильность уретры при УЗИ была выявлено в 70,8% 
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случаев. Несмотря на это, консервативная терапия привела к ремиссии и 

ургентного и стрессового компонента недержания мочи у 79, 5% пациенток 

[21]. По данным Русиной Е.И. у обследованных ею пациенток 

гипермобильность уретры встречалась с частотой около 80%, при этом 

патогенетическая консервативная терапия выявленных при комплексном 

уродинамическом исследовании нейромышечных дисфункций привела к 

редукции ургентных и стрессовых симптомов смешанного недержания мочи 

у 55,9% пациенток [73]. По мнению Чечневой М.А., критериями недержания 

мочи в первую очередь являются жалобы пациентки и только во вторую 

очередь - подтверждающие их инструментальные тесты. [95]. 

Большинство специалистов считают, что внедрение в медицинскую 

практику уродинамического исследования позволяет комплексно оценить 

функцию мочеиспускания [4,64,174]. При обследовании 5193 женщин авторы 

пришли к выводу, что в случае смешанного недержания мочи невозможно 

без цистометрии дифференцировать природу подтекания мочи и определить 

показания к хирургическому лечению стрессового компонента [256]. В 

различных исследованиях было показано, что гиперактивность детрузора - 

независимый фактор риска для неудачного лечения недержания мочи 

оперативным путем, может быть противопоказанием к операции или влечет 

риск ухудшения прогноза [244,322]. Вместе с этим, существует мнение, что 

результаты комплексного уродинамического исследования в клинической 

практике не влияют на назначение антимускариновых препаратов [293]. 

 

 При анализе дневников мочеиспускания было установлено, что у 409 из 

1346 (30.4±1.3%) пациенток с недержанием мочи  нарушение контроля над 

мочеиспусканием сочетается с избыточным мочеобразованием, связанным с 

суточной (9.4±0.8%) или ночной (21.0±1.1%) полиурией [48].   

Увеличение диуреза может быть обусловлено уменьшением 

проницаемости канальцевой стенки для воды, увеличением клубочковой 
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фильтрации и экскреции осмотически активных веществ: 1) 

нереабсорбируемых в проксимальном отделе нефрона (глюкоза, аминокислоты, 

сульфаты и др.) или 2)вследствие уменьшения реабсорбции ионов в 

дистальном сегменте нефрона (салурез). 

Повышение мочеобразования у пациенток с общей и ночной полиурией не 

было связано с увеличением скорости клубочковой фильтрации. 

Функциональными тестами адекватной реакции почки на уровень 

циркулирующего в крови эндогенного вазопрессина является реабсорбция 

осмотически свободной воды (T
C

H20) и индекс осмотического 

концентрирования мочи (UOsm/POsm). У обследованных нами пациенток с общей 

и ночной полиурией эти показатели были не ниже, чем в контрольной группе. 

Это означает, что почка адекватно реагирует на вазопрессин и находится в 

состоянии антидиуреза [52].  

 Антидиурез, возникающий в результате действия АДГ [11,41,280], 

характеризуется увеличением проницаемости стенки конечных отделов дистального 

канальца и собирательных трубок для воды. Антидиуретический эффект обусловлен 

действием гормона на главные клетки собирательных трубок через расположенные 

на базолатеральной мембране V2-рецепторы [63,219]. Связывание АДГ с 

рецепторами приводит к активации аденилатциклазы, которая катализирует 

внутриклеточное образование цАМФ. Этот вторичный мессенджер стимулирует 

перемещение агрегатов внутримембранных частиц в люменальной мембране и 

встраивание в нее белковых каналов (аквапорины 2, 3 и 4 типа) [272], по которым 

может свободно проходить вода [22].  

Наличие же корреляции между диурезом и клиренсом осмотически 

активных веществ, дает основание полагать, что изменение скорости 

мочеобразования может быть обусловлено изменением канальцевого 

транспорта ионов.  

Чтобы определить отдел нефрона,  в котором изменен транспорт ионов,  и 

объяснить  механизм  этого процесса был исследован вклад разных катионов в 
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осмоляльное очищение с использованием варианта клиренсовой формулы [30]: 

C
 x

osm=UхV/Posm  

где C
 x

osm - клиренс исследуемого вещества в осмолярном клиренсе,   

Uх - концентрация данного вещества в моче,  

Posm. - осмоляльность сыворотки,  

V -диурез.  

 

Расчеты, выполненные согласно этому уравнению, позволяют оценить 

удельное значение того или иного катиона в осмолярном очищении У пациенток с 

общей и ночной полиурией доля ионов натрия в осмолярном очищении за сутки 

достигает, в среднем, 23%, калия- 8%,  магния - менее 1%. 

Наличие корреляции между диурезом, экскрецией ионов натрия и магния  

позволяет предположить, что ионы магния имеют в этом случае значения 

маркера, а процесс локализован в толстом восходящем отделе петли Генле. 

Предположение основано на данных, согласно которым основное количество 

ионов магния (около 75% от профильтровавшихся в клубочках) 

реабсорбируется в этой части канальца [181], в этом же сегменте нефрона 

реабсорбируется до 25% профильтровавшегося натрия, в последующих частях 

дистального канальца и собирательных трубках ионы магния не 

реабсорбируются, а ионы натрия реабсорбируются в незначительном 

количестве [181]. 

 Так как ионы магния почти не реабсорбируются в отделах канальцев после 

восходящего отдела петли Генле,  снижении реабсорбции ионов натрия и магния 

в толстом восходящем отделе петли Генле может определять возрастание объема 

жидкости, поступающей в собирательные трубки, где имеются большие 

возможности для всасывания дополнительных количеств воды в процессе 

осмотического концентрирования мочи при той же активности вазопрессина и той 

же осмотической проницаемости стенки канальца. В конечном счете, 

увеличивается и реабсорбция осмотически свободной воды, и мочеотделение. В 
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этом физиологический смысл зависимости между осмолярным клиренсом и 

реабсорбцией осмотически свободной воды [3,49].  

 Иная ситуация складывается в отношении ионов калия. Ионы калия 

всасываются из канальцевой жидкости полностью до начала дистального извитого 

канальца, а весь поступающий в мочу калии зависит от его секреции в 

последующих участках канальцев [181]: снижение реабсорбции натрия в 

проксимальном канальце  создает благоприятные предпосылки для 

поступления большего количества натрия в дистальный извитой каналец, где 

происходят ионообменные процессы (натрий всасывается, а в просвет канальца 

усиливается секреция калия) (Рисунок 7).  

 Нарушение рецепции вазопрессина или локальное образование веществ, 

являющихся его антагонистами, в толстом восходящем отделе петли Генле 

может приводить к снижению реабсорбция ионов натрия и магния, в 

дистальном извитом канальце за счет ионобменных процессов увеличивается 

секреция калия, большие объемы жидкости поступают в собирательные 

трубки, где имеются возможности для всасывания дополнительных количеств 

воды в процессе осмотического концентрирования мочи при той же активности 

вазопрессина и той же осмотической проницаемости стенки канальца. В 

конечном счете, увеличивается и реабсорбция осмотически свободной воды, и 

мочеотделение. В этом смысл зависимости между диурезом, экскрецией ионов 

натрия, магния и осмотически свободной воды [3,49]. 

Важность дифференциальной диагностики различных форм недержания 

мочи очевидна, поскольку она определяет выбор лечебной тактики. Главной 

целью консервативного лечения является снижение частоты императивных 

позывов, увеличение интервалов между мочеиспусканиями, увеличение 

емкости мочевого пузыря. 
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Рисунок 7. − Направление изменения реабсорбции ионов натрия, магния  и 

воды, секреции ионов калия, экскреции ионов натрия, калия, магния  и 

жидкости  в нефроне у женщин с общей и ночной полиурией. 
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В основе консервативной терапии недержания мочи лежит воздействие на 

холино- и адренорецепторы  нижних мочевыводящих путей, дополнительно 

применяются трициклические антидепрессанты, обладающие центральным и 

периферическим антихолинергическим действием, препараты половых 

стероидов [33,91,277,320]. Вместе с тем, есть данные об эффективном 

применении в ряде случаев антидиуретического гормона [109,151,161,187,193] 

как для лечения недержания мочи, так и для коррекции избыточного 

мочеобразования у пациентов с ночной полиурией в основном пожилого 

возраста [112,113]. Поскольку  при старении снижается уровень секреции 

антидиуретического гормона, что ведет, наряду со снижением 

концентрационной способности почек, к избыточному мочеобразованию [45]. В 

2011 г. Европейская ассоциация урологов одобрила применение синтетического 

аналога антидиуретического гормона десмопрессина для лечения ночной 

полиурии [15]. Еще ранее этот препарат стали применять для лечения энуреза у 

детей [104,231]. 

 

Нами было показано, что у 21.0±1.1% пациенток в возрасте до 49 лет с 

недержанием мочи происходит инверсия суточного ритма мочеобразования, а у 

9.4±0.8%  развивается суточная полиурия за счет снижения реабсорбции ионов 

и осмотически связанной с ними воды [48]. Нами было показано, что 

увеличение диуреза в этой группе пациенток, независимо от типа недержания 

мочи, обусловлено снижением реабсорбции ионов натрия и осмотически 

вязанной с ним воды в толстом восходящем отделе петли Генле, а не с 

уменьшением проницаемости стенки собирательных трубок для воды 

[47,49,52]. 

Действие антидиуретического гормона локализовано не только в 

собирательных трубках, где связывание с V2-рецепторами приводит к реабсорбции 

осмотически свободной воды [22,272], активация V2 –рецепторов вазопрессином в 
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клетках толстого восходящего отдела петли Генле вызывает увеличение 

внутриклеточной концентрации  цАМФ и вследствие этого возрастает 

реабсорбция ионов натрия, калия, кальция, магния, хлора [271]. 

Так как у пациенток с суточной и ночной полиурией введение десмопрессина 

устраняет избыточный диурез и салурез, можно предполагать, что в патогенезе 

избыточного мочеобразования ключевую роль играет снижение реабсорбции 

ионов натрия в толстом восходящем отделе петли Генле из-за меньшей 

эффективности вазопрессина в этом отделе канальцев [50,144].  

Таким образом, действие десмопрессина на функцию почки подтверждает 

наше предположение, что  при суточной и ночной полиурии  мочеотделение 

увеличено не из-за уменьшения реабсорбции осмотически свободной воды в 

собирательных трубках, а из-за снижения реабсорбции ионов и осмотически 

связанной с ними воды в отделах нефрона, предшествующих собирательным 

трубкам.  

В нашем исследовании снижение диуреза, то есть эффект от введения 

препарата, наблюдался у 82.7±3.4% женщин с суточной полиурией и у 

69.9±2.7% - с ночной.  В работах других авторов исследование функции почки 

не проводилось, критерием эффективности терапии десмопрессином служило 

снижение количества ночных мочеиспусканий на 50% или уменьшение 

эпизодов недержания мочи. В соответствии с данными критериями эффект от 

терапии наблюдался  у 34%-72% пациентов [109,151,159,161,187,193]. 

В нашем исследовании не было выявлено значимых побочных эффектов при 

применении препарата или клинически значимой гипонатриемии, что 

согласуется с результатами других авторов о безопасности применения 

десмопрессина для коррекции избыточного мочеобразования у пациентов с 

недержанием мочи или ночной полиурией [109,151,159,161,187,193]. 

 У части пациенток с суточной и ночной полиурией на фоне приема 

десмопрессина не произошло значимого снижения диуреза. Поскольку 

активация V2 –рецепторов вазопрессином в клетках толстого восходящего 
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отдела петли Генле вызывает увеличение внутриклеточной концентрации 

цАМФ и вследствие этого возрастает реабсорбция ионов натрия, калия, 

кальция, магния, хлора [271], а простагландин Е2 угнетает  эффект 

вазопрессина, тем самым снижая и транспорт этих ионов  и поскольку, 

согласно данным литературы, у пациенток с недержанием мочи выше 

экскреция простагландина Е2 с мочой [137,210] мы предположили, что 

изменение диуреза у пациенток с общей и ночной полиурией может зависеть от 

снижения чувствительности клеток толстого восходящего отдела петли Генле к 

вазопрессину вследствие увеличения локального образования в мозговом веществе 

почки веществ, которые противодействуют эффекту вазопрессина – 

простагландинов.  

В нашем исследовании мы не определяли уровень простагландинов в 

моче, поскольку эти вещества выделяются локально, действуют местно и 

быстро разрушаются, кроме того, простагландины вырабатываются не только в 

почке, но и эпителием мочевыводящих путей. Нами был использован другой 

подход-метод фармакологической блокады - пациентки с общей и ночной 

полиурией получали ингибитор циклооксигеназы (диклофенак натрия). 

Мысль об использовании противовоспалительных нестероидных 

препаратов для лечения гиперактивного мочевого пузыря  высказывалась 

неоднократно, и имеются данные об эффективности этих средств [149,162,195]. 

Однако в упомянутых работах не исследовалось функциональное состояние 

почки, а терапевтический эффект связывали не с изменением регуляции 

функции почки, а с изменением сократительной способности мочевого пузыря.  

 При положительном эффекте от действия диклофенака натрия отмечено 

уменьшение диуреза, снижение  экскреции ионов натрия, калия  и магния [51].  

Так как у пациенток с суточной и ночной полиурией введение 

диклофенака натрия устраняет избыточный диурез и салурез, можно 

предполагать, что в патогенезе избыточного мочеобразования ключевую роль 
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играет снижение реабсорбции ионов натрия в толстом восходящем отделе 

петли Генле из-за меньшей эффективности вазопрессина в этом отделе 

канальцев вследствие избыточного образования простагландинов. Если бы в 

собирательных трубках, так же как и в толстом восходящем отделе петли 

Генле,  доминировало действие простагландинов, то в них должно было 

проявляться антивазопрессиновое влияние, и тогда у пациенток с общей и 

ночной полиурией снижалась бы реабсорбция осмотически свободной воды. В 

действительности величина TcH2O у пациенток с недержанием мочи растет 

[51]. 

Приведенные выше данные об эффективности применения диклофенака 

натрия у части пациенток подтверждают предположение о полиморфности 

нарушений механизмов мочеобразования при недержании мочи у женщин:  

реабсорбция ионов в толстом восходящем отделе петли Генле может быть  

нарушена из-за повышенного образования простагландинов в этом отделе 

нефрона, поэтому эффективно применение диклофенака натрия; у других 

пациенток, по всей видимости, уровень образования простагландинов не 

изменен, но может быть нарушена рецепция гормона-вазопрессина клетками 

толстого восходящего отдела петли Генле, в таком случае, очевидно, следует 

предположить, что  более эффективен будет синтетический аналог 

вазопрессина - десмопрессин. 

Таким образом, применение диклофенака натрия у пациенток с 

недержанием мочи, суточной и ночной полиурией оказало нормализующее 

действие на транспорт ионов натрия, калия, магния в нефроне, клиренс этих 

катионов стал сопоставим с показателями в контрольной группе. Использование 

диклофенака натрия безопасно и позволяет добиться положительного эффекта у 

90.9±5.0% пациенток с общей полиурией и у 71.8±4.9% - с ночной. Вместе с 

тем  представляется интересным оценить клиническое значение нормализации 

ритма мочеотделения в восстановлении контроля над мочеиспусканием у 
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пациенток с различными типами недержания мочи. 

Полученные нами данные свидетельствуют о том, что снижение суточного и 

ночного диуреза при применении десмопрессина и диклофенака  хотя и не 

приводит к уменьшению количества эпизодов стрессового недержания мочи, 

однако способствует снижению количества потерянной мочи. У пациенток с 

императивным и смешанным типом недержания положительный клинический 

эффект достигается как за счет снижения мочеобразования, так и за счет 

снижения количества эпизодов ургентного недержания мочи вследствие 

увеличения функциональной емкости мочевого пузыря [53].  

При применении диклофенака  этот эффект может достигаться как за счет 

снижения синтеза простагландинов в уротелии [162], так и опосредованно  за 

счет блокады C - афферентных волокон, имеющих рецепторы к 

простагландинам [190]. При применении десмопрессина увеличение 

цистометрической емкости достигается за счет воздействия на нейроны центра 

мочеиспускания: нейроны Е2 типа центра мочеиспускания непосредственно 

регулируют активность мочевого пузыря, нейроны Е1 типа и I типа модулируют 

активность нейронов Е2 типа, оказывая стимулирующее или блокирующее 

действие, десмопрессин снижает сократительную активность мочевого пузыря  

ингибируя нейроны Е1 типа или активируя нейроны I типа [215]. Кроме того в 

экспериментах на животных было показано, что сократительная активность 

детрузора находится в прямой зависимости от скорости тока жидкости через 

мочеточники [156]. 

Проблема недержания мочи  крайне важна в связи с отрицательным 

влиянием на качество жизни женщин. «Качество жизни» по определению ВОЗ - 

«это восприятие людьми своего положения в жизни в зависимости от 

культуральных особенностей и системы ценностей и в связи с их целями, 

ожиданиями, стандартами и заботами». В практических целях выделена 

медицинская составляющая качества жизни - так называемое относящееся к 

здоровью качество жизни, которое в англоязычных работах обозначается как 
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HRQOL - health related quality of life [44]. Составляющими понятия «качество 

жизни» являются психологическое, социальное, физическое и духовное 

благополучие. 

«Объективный» подход к измерению качества жизни — оценка его другим 

человеком, имеющим необходимую для этого квалификацию, по ряду 

показателей, включающих физическое, социальное и психоэмоциональное 

благополучие пациента и отражающих его физические, социальные, 

познавательные и сексуальные способности. В то же время многочисленные 

исследования показали, что оценка качества жизни, выполненная пациентом, 

часто не совпадает с оценкой врача. 

В нашем исследовании важной составляющей оценки качества жизни 

женщины являлось ее участие  в исследовании. Субъективный способ оценки 

базировался на самооценке (качество жизни оценивала сама пациентка). 

Основным методом оценки качества жизни было анкетирование. Такой подход 

позволял оценить восприятие пациенткой своего здоровья, ее точку зрения на 

свои функциональные возможности, ее мнение о степени своего общего 

благополучия [44].  

При выборе шкалы для оценки качества жизни мы ориентировались на 

такие свойства, как краткость и доступность для понимания пациента. Для 

этого использовались вопросники QOL — оценка качества жизни в связи с 

имеющимися расстройствами мочеиспускания с 6-балльной шкалой и шкала 

суммарной оценки симптомов инконтиненции (Incontinence Impact 

Questionnaire) 

При оценке качества жизни женщин с недержанием мочи было 

установлено, что максимально негативную оценку своему состоянию дают 

пациентки с императивным недержанием мочи независимо от наличия или 

отсутствия избыточного мочеобразования. Качество жизни женщин при 

наличии общей или ночной полиурии было достоверно ниже, чем у женщин с 

аналогичным типом недержания мочи без нарушения мочеобразования. В 
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значительной степени снижение качества жизни было обусловлено, прежде 

всего, эмоциональными нарушениями. Наиболее часто пациентки указывали на 

ощущение чувства тревоги, нервозности, страха и смущения. Значимо  была 

снижена возможность социальной активности, посещений культурных 

мероприятий, осуществления поездок особенно на длительные расстояния и в 

незнакомые места. Кроме того, все женщины указывали на снижение качества 

ночного сна в связи с имеющейся ноктурией. 

Аналогичные данные получены Cucchi A., Temml С. и соавторами 

[147,308]. По их мнению, у 63% женщин недержание мочи значительно 

ограничивает повседневную жизнь, негативно влияя на физическую и 

эмоциональную активность.  

Многофакторный логистический регрессионный анализ показал, что 

ноктурия– независимый фактор риска плохого качества ночного сна, а плохой 

ночной сон– независимый фактор риска ухудшения физического и 

психического компонента качества жизни пациентов [103]. Существует 

достоверная связь между ноктурией и депрессией, но механизмы такой 

ассоциации пока изучены недостаточно. С одной стороны, депрессия при 

ноктурии развивается с частотой, по разным оценкам, от 17 до 100% [229,230]. 

С другой стороны, наличие депрессии шестикратно увеличивает частоту 

ноктурии у мужчин и трехкратно у женщин [228,291]. 

Оценка качества жизни, включающая физический, эмоциональный и 

социальный статус пациента, является показателем эффективности 

проведенного лечения. Изменение этих показателей в динамике показало 

высокую эффективность применения десмопрессина и диклофенака натрия, что 

отразилось на исследуемых показателях: 77.8% пациенток уже не ограничивали 

своей физической активности, а 65.8% приобрели  возможности осуществлять 

дальние поездки. 

  



172 

 

 

 

 

ВЫВОДЫ 

 

1.У женщин репродуктивного возраста с недержанием мочи выявляемость 

суточной полиурии составляет 9.4±0.8%, ночной полиурии –  21.0 ±1.1%, 

ноктурии –  40.0±1.3%, показатели выявляемости  суточной и ночной полиурии 

сопоставимы  при всех типах недержания мочи. Ноктурия достоверно реже 

определяется при стрессовом недержании мочи по сравнению с императивным 

и смешанным (33.9±1.9%, 46.3±3.2%, 44.9±2.3%, соответственно, 

p<0.05).Увеличение диуреза у женщин с суточной и ночной полиурией не 

связано с увеличением скорости клубочковой фильтрации. (r =  0.21,   p>0.05) 

2. У женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией 

независимо от типа недержания мочи сохранена способность к поддержанию 

водно-электролитного гомеостаза: осмоляльность сыворотки крови, 

концентрация ионов натрия, калия и магния сопоставима с показателями в 

контрольной группе 

3. У женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией при 

всех типах недержания мочи осмолярный клиренс и реабсорбция осмотически 

свободной воды  выше по сравнению с аналогичными показателями в 

контрольной группе (p<0.05). Получена достоверная зависимость между 

диурезом и осмолярным клиренсом (r=0.78, p<0.01; r=0.81, p<0.01 и r=0.68, 

p<0.01; r=0.73, p<0.01 в дневное и ночное время при суточной и ночной 

полиурии, соответственно), а также между реабсорбцией осмотически 

свободной воды и  осмолярным клиренсом (r=0.77 p<0.01; r=0.83 p<0.01 и 

r=0.67 p<0.01; r=0.72 p<0.01 в дневное и ночное время при суточной и ночной 

полиурии, соответственно). Зависимость между диурезом и реабсорбцией 

осмотически свободной воды отсутствует (r=18, p>0.05 и r=14, p>0.05 

соответственно). 

4. Ионорегулирующая функция почек у женщин репродуктивного возраста с 

суточной и ночной полиурией при всех типах недержания мочи 
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характеризуется снижением реабсорбции ионов натрия и магния (p<0.05) и 

увеличением секреции ионов калия (p<0.05) .  Суммарный вклад ионов натрия 

и калия в осмолярный клиренс у женщин с общей и ночной полиурией 

составляет около 30%,  а ионов магния менее 1%. 

5. Независимо от типа недержания мочи увеличение диуреза у женщин 

репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией обусловлено 

снижением реабсорбции осмотически активных веществ в толстом восходящем 

отделе петли Генле и, соответственно, увеличением объема канальцевого 

транспорта жидкости, поступающей в собирательные трубки.  

6.  Применение синтетического аналога вазопрессина или ингибитора синтеза 

простагландинов у женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной 

полиурией независимо от типа недержания мочи приводит к снижению 

осмолярного клиренса (p<0.05), реабсорбции осмотически свободной воды 

(p<0.05), снижению экскреции осмотически активных веществ (p<0.05) за счет 

увеличения реабсорбции ионов натрия и магния (p<0.05) и снижения секреции 

ионов калия (p<0.05). 

7. Применение синтетического аналога вазопрессина или ингибитора синтеза 

простагландинов при императивном и смешенном  типах недержании мочи у  

женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией приводит к 

достоверному изменению накопительной функции мочевого пузыря: объем 

наполнения при естественном позыве, максимальная цистометрическая емкость  

и функциональная емкость мочевого пузыря увеличиваются более чем на 15% 

относительно исходных значений (p<0.05). 

 

 

 

 

  



174 

 

 

 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1.При первичном обследовании пациенток с недержанием мочи 

репродуктивного возраста дифференциальную диагностику  причин 

учащѐнного ночного мочеиспускания следует проводить с помощью расчѐта 

индексов ноктурии, ночной полиурии и ночной ѐмкости мочевого пузыря.  

2. Углубленная диагностика причин суточной и ночной полиурии у женщин 

репродуктивного возраста должна включать оценку функционального 

состояния почек, а также консультирование профильными специалистами с 

целью исключения кардиальной, эндокринной и др. патологии и исключения 

органического поражения почек.  

3. После исключения органического поражения почек и сопутствующей 

патологии у женщин репродуктивного возраста с суточной и ночной полиурией 

в комплексное лечение недержания мочи целесообразно включать 

антидиуретическую терапию. 

4. У женщин репродуктивного возраста антидиуретическую терапию 

целесообразно начинать с назначения десмопрессина. При отсутствии эффекта 

от приема максимальной суточной дозы в течение недели могут быть 

использованы ингибиторы синтеза простагландинов. Суточная доза препаратов 

подбирается индивидуально и у пациенток с суточной полиурией делится на 

два приѐма, а при ночной полиурии назначается на ночь. Если после 4 недель 

лечения и коррекции дозы адекватного клинического эффекта не наблюдается, 

продолжать антидиуретическую терапию  не рекомендуется. 

5. Для предупреждения проявлений специфических побочных эффектов при 

назначении десмопрессина необходимо определять концентрацию натрия в 

плазме крови до начала приема препарата, через 3 дня после начала приема и 

при каждом увеличении дозы. Пациентки должны быть информированы о 

клинических проявлениях задержки жидкости (головная боль, головокружение, 

тошнота, рвота, сухость во рту, периферические отеки, увеличение массы тела, 

в тяжелых случаях – судороги).  
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Приложение 1 

ВОПРОСНИК ICIQ --LUTSqol [295] 

1а. Как часто вы испытываете внезапный позыв к мочеиспусканию и спешите в 

туалет?  

0 – никогда  

1 – редко  

2 – иногда  

3 – большую часть времени  

4 – все время  

1b. Насколько сильно это беспокоило Вас? Пожалуйста, обведите кружком цифру 

от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно беспокоило) 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

2а. Как часто у вас происходит подтекание мочи на пути к туалету?  

0 – никогда  

1 – редко  

2 – иногда  

3 – большую часть времени  

4 – все время  

2b. Насколько сильно это беспокоило Вас? Пожалуйста, обведите кружком цифру 

от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно беспокоило)  

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

3а. Как часто у вас происходит подтекание мочи при кашле или чихании?  

0 – никогда  

1 – редко  

2 – иногда  

3 – большую часть времени  

4 – все время  

3b. Насколько сильно это беспокоило Вас? Пожалуйста, обведите кружком цифру 

от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно беспокоило)  

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

4а. Как часто у вас наблюдается подтекание мочи, возникающее без очевидных 

причин помимо желания идти в туалет?  

0 – никогда  

1 – редко  

2 – иногда  

3 – большую часть времени  

4 – все время 
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4b. Насколько сильно это беспокоило Вас?  

Пожалуйста, обведите кружком цифру от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно 

беспокоило)  

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

5а. Бывает ли у вас подтекание мочи во время сна?  

0 – никогда  

1 – редко  

2 – иногда  

3 – большую часть времени  

4 – все время  

5b. Насколько сильно это беспокоило Вас? Пожалуйста, обведите кружком цифру 

от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно беспокоило)  

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

6а. Как часто у вас было мочеиспускание в течение дня?  

3 – каждый час  

2 – каждые два часа  

1 – каждые три часа  

0 – каждые четыре часа или реже  

6b. Насколько сильно это беспокоило Вас? Пожалуйста, обведите кружком цифру 

от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно беспокоило)  

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

7а. В среднем, сколько раз вам приходиться вставать ночью, чтобы помочиться?  

0 – ни разу  

1 – один раз  

2 – два раза  

3 – три раза  

4 – четыре раза и более  

7b. Насколько сильно это беспокоило Вас? Пожалуйста, обведите кружком цифру 

от 0 (совсем не беспокоило) до 10 (очень сильно беспокоило)  

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
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Приложение 2 

Таблица 1-Критерии степени выраженности недифференцированной дисплазии 

соединительной ткани [86] 

 

Значимость 

признаков 
Клинические и анамнестические признаки 

Малые признаки 

( 1 балл за 

каждый 

признак) 

1.Астенический   тип   телосложения   или   недостаточная масса 

тела 

2. Отсутствие стрий на коже передней брюшной стенки у 

женщин, имевших в анамнезе роды. 

3. Нарушение рефракции в возрасте до 40 лет. 

4. Мышечная гипотония и низкие показатели манометрии. 

5. Уплощение свода стопы. 

6.Склонность      к      легкому      образованию      синяков, 

повышенная кровоточивость тканей. 

7. Кровотечение в послеродовом периоде 

8.Вегетососудистые дисфункции 

9.Нарушение сердечного ритма и проводимости (ЭКГ) 

Большие 

признаки 

( 2 балла за 

каждый 

признак) 

 

1.Сколиоз, кифоз, кифосколиоз. 

2.Плоскостопие 2—3-й степени. 

З. Эластоз кожи. 

4. Гиперподвижность   суставов,   склонность   к   вывихам, 

растяжениям связочного аппарата суставов. 

5. Склонность к аллергическим реакциям и простудным 

заболеваниям, 

6. Тонзилэктомия. 

7.Варикозная болезнь, геморрой (без оперативного лечения) 

8. Дискинезия желчевыводящих путей. 

9. Нарушение эвакуационной функции желудочно-кишечного 

тракта. 

10. У гроза    преждевременных    родов,    преждевременные 

роды. 

11. Быстрые   или   стремительные   роды   в   анамнезе   с 

гипотоническим кровотечением в III периоде родов или без него. 

12. Опущение тазовых органов и грыжи у  родственников первой 

линии 
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Таблица 1-Продолжение 

 

Тяжелые 

проявления и 

состояния 

(3 балла за 

каждый 

признак) 

1 Грыжи 

2. Спланхноптоз 

3. Варикозная болезнь и геморрой (оперативное лечение) 

4. Хроническая  венозная  недостаточность  с  трофическими 

нарушениями 

4. Привычные   вывихи   суставов   или   вывихи   более   2 

суставов. 

5. Нарушения моторной функции желудочно-кишечного тракта,  

подтвержденные лабораторными методами исследования 

6. Дивертикулы, долихосигма 

7. Поливалентная   аллергия,   тяжелые   анафилактические 

реакции 
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Приложение 3 

Система количественной оценки пролапса тазовых органов (POP-Q) [300]. 

 

Aa (A anterior) — точка на передней стенке влагалища, располагающаяся на 3 

см проксимальнее кольца гимена; 

Ba (B anterior) — наиболее низко расположенная точка на передней стенке 

влагалища между точками Аа и С (или куполом влагалища после 

гистерэктомии);  

Ap (A posterior) — точка на задней стенке влагалища, располагающаяся на 3 см 

проксимальнее кольца гимена;  

Bp (B posterior) — наиболее низко расположенная точка на задней стенке 

влагалища между точками Вр и D (или куполом влагалища после 

гистерэктомии); 

 C — передняя губа шейки матки или купол влагалища; 

 D — задний свод (у пациенток после гистерэктомии отсутствует). Точка 

соответствует месту прикрепления крестцово-маточных связок к задней 

поверхности шейки матки; tvl (длина влагалища) — расстояние между краем 

гимена и куполом влагалища; gh (hiatus genitalis) — расстояние от наружного 
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отверстия уретры до заднего края гимена; pb (промежность) — расстояние 

между задним краем гимена и анальным отверстием. Распределение по 

стадиям основано на определении позиции наиболее нисходящей точки 

относительно кольца гимена: 

Стадия 0 — нет пролапса. Точки Аа, Ар, Ва, Вр — все 3 см; точки С и D имеют 

значение со знаком минус.  

Стадия I — наиболее выпадающая часть стенки влагалища не доходит до 

гимена на 1 см (значение >–1 см). 

Стадия II — наиболее выпадающая часть стенки влагалища расположена на 1 

см проксимальнее или дистальнее гимена. 

 Стадия III — наиболее выпадающая точка более чем на 1 см дистальнее 

гименальной плоскости, но при этом общая длина влагалища (TVL) 

уменьшается не более чем на 2 см. 

Стадия IV — полное выпадение. Наиболее дистальная часть пролапса 

выступает более чем на 1 см от гимена, а общая длина влагалища (TVL) 

уменьшается более чем на 2 см. 
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Приложение 4 

Таблица 1-Качество жизни в связи с имеющимися 

расстройствами мочеиспускания (QOL)  

Как бы Вы отнеслись к тому, если бы Вам пришлось жить с 

имеющимися у Вас урологическими проблемами до конца 

жизни? 

Баллы 

Очень доволен 0 

Доволен 1 

В основном доволен 2 

Между удовлетворенностью и неудовлетворенностью 3 

В основном не удовлетворен 4 

Не доволен 5 

Не переносимо 6 

Индекс оценки качества жизни QOL= 
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Приложение 5 

 

Таблица 1-Шкала суммарной оценки симптомов инконтиненции 

(Incontinence Impact Questionnaire) 
1
 

 

№ Оказывает ли недержание мочи   влияние на: 

1. Способность выполнять домашнюю работу (уборка, стирка, приготовление 

пищи)? 

2. Способность выполнять   текущий ремонт в доме или во дворе? 

3. Совершать покупки в магазине? 

4. Время провождение и хобби? 

5. Физический отдых (прогулки, плавание, другие занятия)? 

6. Развлекательные мероприятия (кино, концерты, т.д.)? 

7. Способность путешествовать на машине или автобусе менее чем 30 минут 

от дома? 

8. Способность путешествовать на машине или автобусе более чем 30 минут 

от дома? 

9. Посещение мест, где Вы не уверены в наличии туалета? 

10. Идти в отпуск, отдыхать? 

11. Посещать церковь? 

12. Добровольно взять на себя какую-либо работу, помощь? 

13. Работать вне дома? 

14. Принимать друзей у себя дома? 

15. Участвовать   в социальных делах вне дома? 

16. Взаимоотношение с друзьями? 

17. Взаимоотношения с семьей? 

18. Способность иметь сексуальные отношения? 

19. Манеру одеваться? 

20. Эмоциональное здоровье? 

 

  



221 

 

 

 

 

Таблица 1-Продолжение 

 

21. Физическое здоровье? 

22. Сон? 

23. Вы боитесь, что запах   может ограничить Вашу активность? 

24. Вы боитесь, что чувство неловкости может ограничить Вашу активность? 

 Вызывает ли имеющаяся у Вас проблема следующие чувства? 

25. Нервозность или тревогу? 

26. Страх? 

27. Чувство разочарования? 

28. Гнев? 

29. Депрессию? 

30. Замешательство, смущение? 

 

Ответы на вопросы: совсем нет (0), незначительно (1), умеренно (2), значительно (3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

_______________________________________________________________________ 

1 
The Incontinence Impact Questionnaire and the Urogenital Distress Inventory: a revisit of their validity 

in women without a urodynamic diagnosis. 

Harvey MA, Kristjansson B, Griffith D, Versi E.Am J Obstet Gynecol. 2001 Jul;185(1):25-31. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11483899/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11483899/
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INTRODUCTION 

 

Urgency of an issue 

 

Involuntary urine leakage is the problem of every fifth woman of 

reproductive age and every second after 60 years. In Russia, the problem of 

incontinence affects from 30 to 70% of women, according to foreign authors, the 

incidence of incontinence in women of different age groups is from 11 to 72% and 

significantly affects the quality of life, causing forced restriction of physical and 

social activity, leads to psychological and social maladaptation 

[6,135,294,306,309,310,311,324].  

Urinary incontinence is most often of multifactorial origin: the causes of 

incontinence are usually associated with impaired functional mechanisms of 

continence, anatomical and topographic features of the lower urinary tract or age-

related failure of ovarian function [6,58,66,85,134,202,249]. Pregnancy and 

childbirth contribute to the development of urinary incontinence [160]. So, 

according to Martinez F.E., depending on gestational age, the leakage of small 

urine volumes occurs in 84.12-100% of examined women, the incidence of urinary 

incontinence after the first labour ranges from 24 to 29% [122,224,307]. Most 

women regain continence spontaneously within weeks or months of delivery, 

however, 42% of women in this group develops urinary incontinence within 5 

years [99,254,270].  

The introduction into medical practice of diagnostic methods such as 

urodynamic study and perineal ultrasonography allows us to comprehensively 

evaluate functional changes in the lower urinary tract, evaluate the bladder storage 

and emptying function, and in some cases identify the causes leading to one or 

another type of micturition disorders, determine the prospects for drug therapy. 

However, impaired urine production and its effect on clinical symptoms in 

incontinent patients remain little understood. In more than 50% of cases, urinary 
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incontinence is combined with frequent nocturnal urination [253,283], and in 

recent years studies it has been shown that the basis of frequent nighttime urination 

is formed not only by organic and functional disorders of the lower urinary tract, 

but also by increased diuresis (global and nocturnal polyuria) [119,178].  

Despite the constant improvement of the operational technique of 

reconstructive-plastic operations, the underestimation of the role of functional 

continence mechanisms in the pathogenesis of incontinence leads to a fairly high 

percentage of unsatisfactory outcomes. So 30 to 50% of operated women with a 

mixed form of urinary incontinence in postoperative period have symptoms of 

overactive bladder [12,91].  

Conservative therapy aimed at correction of functional continence 

mechanisms is based on effect on cholino- and adrenoreceptors of lower urinary 

tract, tricyclic antidepressants possessing central and peripheral anticholinergic 

action, preparations of sexual steroids are additionally used [33,91,277,320]. 

However, 30-40% of patients prescribed therapy does not completely eliminate the 

symptoms of the disease [120,208], in this regard, the search for new 

pathogenetically justified methods of treating urinary control disorders in women 

continues.  

To solve the problem of urinary incontinence, the achievements obtained in 

the study of enuresis in children were used [104,222,231]. Hilton P. and Stanton S. 

demonstrated the efficacy of synthetic antidiuretic hormone analogue - 

desmopressin on a group of patients aged 41-76 years with unsuccessful 

experience in previous urinary incontinence treatment [109,187].  

However, in the works of Hilton P., Stanton S., and Robinson D., no analysis 

of kidneys functional state was carried out, including the circadian rhythm of 

micturition was not evaluated, there is no data on the ratio of the glomerular and 

tubule apparatus in kidney function in patients with incontinence. The mutual 

influence of prostaglandins and antidiuretic hormone, which may act as 

antagonists, on micturition in patients with urinary incontinence is not evaluated, 
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although there is evidence that patients with incontinence have a higher urine level 

of prostaglandin E2 than healthy women [137,223]. There is no evidence of 

antidiuretic hormone synthetic analogues and inhibitors of prostaglandin synthesis 

effect on ion excretion in patients with urinary incontinence.  

Insufficient coverage of this problem in the domestic and foreign literature, 

the need to develop diagnostic approaches to integrative assessment of the 

relationship between disruption of continence mechanisms and urine formation, as 

well as pathogenetically justified tactics for conducting such patients dictate the 

need for research in this direction.  

The aim of the study is to develop pathogenetically based principles of diagnosis 

and tactics of management of pregnant women and women of reproductive age 

with urinary incontinence on the basis of integrative assessment of continence 

mechanisms and urine production.  

 

Research Objectives:  

1. To identify features of diuresis, circadian rhythm of urine formation and 

micturition in various types of urinary incontinence in women of reproductive age. 

2. To determine the osmolality, serum concentration of sodium, potassium and 

magnesium ions at different types of urinary incontinence in women of 

reproductive age with global and nocturnal polyuria.  

3. To study renal osmoregulating function in different types of urinary 

incontinence in women of reproductive age with global and nocturnal polyuria.  

4. To study renal ion-regulating function in different types of urinary incontinence 

in women of reproductive age with global and nocturnal polyuria.  

5. To identify mechanisms that form urine overproduction in women of 

reproductive age in different types of urinary incontinence, taking into account the 

peculiarity of osmotic and ionic regulation of renal function  

6. To study peculiarities of pharmacological effect of synthetic analogue of 

vasopressin and inhibitor of prostaglandin synthesis on osmo- and ion-regulating 
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renal function in different types of urinary incontinence in women of reproductive 

age with global and nocturnal polyuria.  

7. To evaluate the peculiarities of the synthetic analogue of vasopressin and the 

inhibitor of prostaglandin synthesis effect on storage bladder function according to 

cystometry in urge and mixed types of urinary incontinence in women of 

reproductive age with global and nocturnal polyuria.  

8. To assess peculiarities of clinical effectiveness of synthetic analogue of 

vasopressin and inhibitor of prostaglandin synthesis in different types of urinary 

incontinence in women of reproductive age with global and nocturnal polyuria.  

9. To determine the incidence and pattern of micturition disorders in women in 

dynamics of physiological pregnancy and one year postpartum.  

10. To determine the features of urine formation in dynamics of physiological 

pregnancy in incontinent women, taking into account the characteristics of osmo- 

and ion-regulating renal function.  

 

Scientific novelty and theoretical significance of the research 

 

For the first time, it is shown that in women of reproductive age, regardless 

of urinary incontinence type, the impaired control of micturition is combined with 

a change in the functional kidneys state, which clinically manifests as global or 

nocturnal polyuria in 9.4 ± 0.8% and 21.0 ± 1.1% cases, respectively. The 

detectability of global and nocturnal polyuria is comparable in all types of urinary 

incontinence. The ability to maintain water-electrolyte homeostasis in women with 

global and nocturnal polyuria is not impaired.  

For the first time it is shown that in women of reproductive age with global 

and nocturnal polyuria regardless of urinary incontinence type, kidneys functional 

state is characterized by an increase in saluresis and diuresis in combination with 

an increase in reabsorption of osmotically free water, which is due to a change in 

the regulation of sodium and magnesium ions transport in cells of thick ascending 
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limb of the Henle's loop and, respectively, an increase in the volume of liquid 

entering renal collecting ducts.  

For the first time it is shown that synthetic analogue of vasopressin use in 

women of reproductive age is clinically effective in 82.7 ± 3.4% patients with 

global polyuria and in 69.9 ± 2.7% patients with nocturnal polyuria, among 

resistant women, clinical effect is obtained after prostaglandin synthesis inhibitor 

administration of in 90.9 ± 5.0% and 71.8 ± 4.9% cases, respectively. The 

pharmacological effect of vasopressin synthetic analogue and prostaglandin 

synthesis inhibitor is manifested at the level of ion and water transport regulation 

in renal tubules, and in patients with urge and mixed types of urinary incontinence 

leads to a reliable increase in the indicators characterizing bladder storage function. 

  For the first time, an integrative assessment of urine formation and 

micturition control in incontinent women in dynamics of physiological pregnancy 

and a year postpartum is carried out. It is established that micturition disorders in 

women in dynamics of physiological pregnancy are manifested mainly by 

symptoms of impaired storage bladder function, including urinary incontinence, 

the frequency of which increases as pregnancy progresses. It is shown that 

involuntary urine leakage is transient in 89.7 ± 2.1% of women, one year 

postpartum 4.4 ± 1.4% have symptoms of stress urinary incontinence, 3.4 ± 1.3% - 

urge and 2.5 ± 1.1% - mixed.  

 

Practical relevance of the research 

 

The possibility of integrative evaluation of urine formation and urine 

continence mechanisms disorders in women of reproductive age at natural state of 

water-salt regime without using load samples based on separate analysis of all 

urine samples collected for 24 hours is shown. Based on the results of urine 

formation mechanisms, criteria have been developed for a synthetic analogue of 

vasopressin or an inhibitor of prostaglandin synthesis use in women of 
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reproductive age with various types of urinary incontinence.  

It is shown that urinary incontinence in pregnancy, regardless of type, is 

transient, 89.7 ± 2.1% women spontaneously regain continence in a year 

postpartum.  

Author’s personal contribution 

 

The author independently carried out the selection of patients included in the 

study, a comprehensive examination: collection of history, clinical examination, 

analysis of laboratory data. The author personally systematized, statistically 

processed and analyzed the obtained data, formulated conclusions, proposed 

algorithms of incontinent women examination and management.  
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2018, St. Petersburg.  

 

Publications 

 

26 works have been published on the topic of the dissertation, of which 13 articles 

in peer-reviewed journals.  

 

Thesis research volume and structure 

 

The dissertation is set out on 204 pages of typewritten text, contains 69 

tables, is illustrated in 7 figures and consists of an introduction, six chapters, a 

conclusion, practical recommendations and a list of references. The list of 

references includes 325 sources, which are given in alphabetical order: first 

sources in Russian, then in foreign languages.  

 

Principal provisions to be defended 

 

1. In incontinent women of reproductive age, impaired control of urination is 

combined with a change in kidneys functional state, which clinically manifests as 

global or nocturnal polyuria in 9.4 ± 0.8% and 21.0 ± 1.1% cases, respectively. 

The detectability of global and nocturnal polyuria is comparable in all types of 

urinary incontinence. The ability to maintain water-electrolyte homeostasis in 

women with global and nocturnal polyuria is not impaired.  

2. Regardless of urinary incontinence type, the increase in diuresis in women of 

reproductive age with global and nocturnal polyuria is due to a change in the 

regulation of ion transport in cells of the thick ascending limb of Henle's loop. 

Reduced reabsorption of osmotically active substances in this part of the nephron 

leads to an increase in the volume of liquid entering the collecting ducts.  

3. A synthetic analogue of vasopressin or an inhibitor of prostaglandin synthesis 
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use, regardless of urinary incontinence type, decreases diuresis, normalizes the 

circadian rhythm of micturition, reduces the number of episodes and volume of 

uncontrolled urine loss due to effect on ion transport in the thick ascending limb of 

Henle's loop  

4. Lower urinary tract symptoms in pregnant women are transient in nature and are 

manifested mainly by symptoms of impaired storage bladder function, the 

frequency of which increases as pregnancy progresses. The urgent type of urinary 

incontinence prevails in the first and second trimester, stress incontinence in the 

third; the mixed type is detected with the same frequency in all trimesters of 

pregnancy. 

 5. Kidneys functional state in incontinent pregnant women, regardless of urinary 

incontinence type, is characterized by an increase in diuresis, reabsorption of 

osmotically free water, osmolar clearance, a decrease in sodium and magnesium 

reabsorption and an increase in potassium secretion. Diuresis correlates with the 

level of sodium ion excretion and does not depend on the glomerular filtration rate. 

The observed trends and indicators magnitude are similar to those of continent 

pregnant women. 
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CHAPTER 1. LITERATURE REVIEW 

 

1.1. Classification of urinary incontinence 

 

Incontinence in women is an important socio-economic problem. The 

disease can occur at any age. Without posing an immediate threat to a woman's 

life, urinary incontinence, however, has a serious negative impact on her mental 

health, significantly complicates her stay in society, in severe cases deprives her of 

working capacity, and often complicates family relations. 

In 1975, at the I Congress of the International Continence Society (ICS), a unified 

classification, terminology related to this pathological state was adopted. 

Subsequently, in 2002, the ICS Standardization Committee revised and updated 

some definitions. Thus, according to the ICS definition, urinary incontinence is the 

complaint of any involuntary leakage of urine. ICS recommends considering the 

following forms of urinary incontinence [284,289,298,299]: 

1. Urinary incontinence is a complaint of any involuntary urinary leakage of urine; 

2. Stress urinary incontinence is the complaint of involuntary urine leakage on 

effort or exertion, or sneezing, or coughing; 

3. Urge urinary incontinence is a complaint of involuntary leakage accompanied by 

or immediately preceded by urgency 

4. Mixed urinary incontinence is the complaint of involuntary urine leakage 

associated with urgency and also with exertion, effort, sneezing or coughing; 

5. Continuous urinary incontinence is the complaint of continuous leakage; 

6. Enuresis means any involuntary loss of urine; 

7. Nocturnal enuresis is the complaint of loss of urine occurring during sleep; 

8. Other types of urinary incontinence may be situational (for example, sexual 

intercourse). 
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1.2. Epidemiology of female urinary incontinence 

 

Epidemiological data on the prevalence of incontinence in women range 

from 4.8% to 58.4%. [99,131,167,168,169,225,235,251,278]. This variation of 

indicators can be explained by the fact that these studies use different methods, 

terminology and examined heterogeneous groups of patients. 

In the course of the epidemiological study performed by Apolikhina I.A., the 

prevalence of urinary incontinence in women in Russia was estimated using a 

representative sample of 4336 women aged 25 to 74 years from the unorganized 

female population of the metropolis. It has been established that almost every third 

resident of the metropolis suffers from urinary incontinence [4]. This is consistent 

with data obtained earlier by O.B. Laurent et al. [31], and substantially prevails 

over the frequency presented by A.D. Kaprin et al. [26]. For comparison, the 

prevalence of urinary incontinence in the USA is 37%, in continental Europe - 26% 

and in the UK - 29% [182]. According to generalized data of P. Abrams and W. 

Artibani [105] in the world, incontinence occurs in one in four women. A study 

conducted in Japan showed that 26.8% of women have some kind of urinary 

incontinence symptoms, and at the age of over 40, the frequency of incontinence 

increases to 40% or more. On average, in Japan, urinary incontinence is detected in 

30% of women [314], that is, with the same frequency as in our country. 

The ratio of the proportion of different types of urinary incontinence in the 

incidence structure also has regional features. So Y.S. Hannestad et al. conducted 

the largest EPINCONT study among Norwegian women with urinary incontinence 

over 20 years of age and revealed stress urinary incontinence in 52% of cases, urge 

in 37% of cases and mixed in 11% of cases [99]. Lasserre A. et al. interviewed 

2183 French women, urinary incontinence symptoms were reported in 26.8%. 

Stress incontinence accounted for 45.2%, mixed- 42.1%, urge-10.9%; situational 

incontinence was detected in 2%. [189]. In the Czech Republic, the incidence of 
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mixed urinary incontinence is 10 to 15% of all cases of incontinence [167]. 

According to I.A. Apolikhina, stress incontinence is predominant (78.3%); urge 

and mixed incontinence are less common - in 8% and 13.7% of cases, respectively 

[4]. 

 

1.3. Etiology and pathogenesis of urinary incontinence in women 

 

The causes of incontinence are usually multifactorial. The most common risk 

factors for incontinence in women are acquired or congenital conditions, leading 

either to a change in the anatomical relationship of the pelvic organs (primarily the 

bladder and urethra), or to a violation of their sensitivity. These include: the 

consequences of complicated and/or multiple childbirths, surgical interventions on 

the pelvic organs, iatrogenic or radiation injury, hard physical work, etc. 

[31,218,237,265,269]. 

In 1997, R.C. Bump [131] divided urinary incontinence risk factors into 

predisposing, provoking, contributing, and decompensation factors. 

 

Predisposing factors: 

 the sex of the patient 

 genetic factor 

 race 

 cultural features 

 neurological  

 anatomical 

 connective tissue condition (collagen status) 

Triggering Factors: 

 childbirth 

 surgery 

 damage to pelvic nerves or muscles 
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 radiation 

Contributing factors: 

 functional bowel disorders 

 irritating diet 

 level of activity 

 increased patient weight 

 menopause 

 infections 

 medication 

 pulmonary status 

 mental status 

Decompensation factors: 

 age of the patient 

 

Stress urinary incontinence 

Analysis of literature data showed that stress incontinence is most common 

in women. According to various authors, 60-70% of women suffer from stress 

incontinence [4,99,106,168,169,189,198]. 

Stress urinary incontinence is more common in women aged 35-64 who 

have pathological labour complicated by injuries of pelvic floor muscles and 

urogenital diaphragm [28,59,153]. A number of authors revealed a pattern showing 

that the probability of stress urinary incontinence developing increases with the 

number of repeated pathological labours [225]. At the same time, according to A. 

Nemir et al. (1954), obtained through anonymous questionnaires, up to 50.4% of 

nulliparous women suffer from stress urinary incontinence [321]. 

Stress urinary incontinence manifests itself in involuntary, uncontrolled 

urine outflow from the urethra under physical activity [168]. The disease develops 

gradually. Initially, incontinence can occur only with high physical stress, and then 

with less, for example, with laughter, sneezing, coughing, walking. Incontinence 
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can be unstable and even stop after prolonged physical rest, but resume after heavy 

physical activity [59,106]. 

The study of stress urinary incontinence in women was carried out in the 

Department of Operative Gynecology of the D.O. Ott Research Institute of 

Obstetrics and Gynecology RAMS since the 80s of the XX century under the 

leadership of G. A. Savitsky. Results of studies based on analysis of large number 

of clinical observations using methods of functional complex diagnostics of lower 

urinary tract made it possible to substantiate and formulate basic provisions of 

"synthetic pathophysiological theory" [75,76,77]. Other most significant theories 

of the of stress urinary incontinence development, created in the second half of the 

twentieth century, include the "transmission" theory of G. Enhorning [165], the 

theory of the "vaginal hammock" J. De Lancey and the "integral theory" P. Petros, 

U.Ulmsten [73,148,246]. 

According to the "synthetic pathophysiological theory" [75,76,77] urine 

continence is ensured by the interaction of urethral and extra-urethral factors, the 

correct anatomical position of the internal genitals. Urine continence both at rest 

and at stress is carried out by the interaction of three mechanisms: 

1. Rest resistance of the closure mechanism of the bladder and urethra, which is 

provided by: 

 full-fledged state of urothelium and the presence of mucus in the lumen of the 

urethra; 

 elasticity of urethral connective tissue; 

 preserved tone of smooth muscle of urethral wall; 

 full-fledged vascularization of the urethra. 

2. Stability of urethral anatomical support, including pelvic floor muscles and 

urogenital diaphragm, which provide a certain position of the bladder and preserve 

the immobility of the bladder-urethral segment. 

3. Adequate innervation of all listed components. 

The causes of disruption of the transmission mechanism of increased intra-
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abdominal pressure on the urethra and the onset of a symptom of urinary 

incontinence can be organic and functional. 

Organic insufficiency is the exit of the proximal urethra from the 

hydrodynamic protection zone, its displacement downward and outward to the 

entrance to the vagina as a result of the pathology of the connective tissue and 

muscle support systems. The causes of this pathology may be: 

1. Congenital connective tissue insufficiency promoting pathological dislocation of 

the urethra and neck of the bladder [18]. 

2. Hormone-dependent dystrophies of urethra and bladder supporting structures, 

contributing to the development of their insufficiency 

3.Traumatic damage to the urethra and bladder supporting structures a) birth injury 

b) iatrogenic injury (surgical interventions on the vaginal wall, urethra, perineum, 

etc.) 

Functional disorders - false exit of the proximal urethra from the 

hydrodynamic protection zone, in the absence of its pathological displacement 

downwards and outwards, but due to urethral vesicalization. 

At the same time, several pathogenetic variants can be distinguished. 

1. Formation of urethral vesicalization accompanied by decrease of tone of 

smooth-muscle and cross-striated sphincter of urethra both with perceived and 

unconscious patient contractions of detrusor [1,2]. It is important that such patients 

cannot suppress these reductions due to the lack of strong-willed control over 

them. This condition can be classified as an overactive bladder. 

2. Urethral vesicalization formation associated with uncontrolled patient relaxation 

of mainly cross-striated urethral sphincter, urogenital diaphragm and perineum 

muscles, accompanied by sharp reduction of intraurethral pressure - urethral 

instability [78]. 

3. The formation of a urethral vesicalization due to anatomical insufficiency of the 

proximal urethra mainly of hormone-dependent origin or resulting from vascular-

nervous dystrophic processes of other origin. 
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Urge urinary incontinence 

Among the reasons of urge urinary incontinence considered inflammatory, 

organic diseases of the lower urinary tract and neurogenetic disturbances 

[2,80,81,117,194,197]. Now there are two main hypotheses of development of 

detrusor overactivity - owing to the neurogenetic reasons and idiopathic when 

neurogenetic pathology and also their combinations aren’t established [65]. 

Frequency of urge urine incontinence is extremely variable and, according to a 

number of authors, fluctuates from 8.7 to 63% [4]. 

Detrusor overactivity can clinically not be shown, or can cause pollakiuria or 

urge incontinence [65,110,214]. Approximately at a half of patients only symptoms 

like frequent day and night urinations, compelling desire to pass urine without urge 

incontinence are noted [298]. 

Risk factors of urge incontinence development are the female, age, 

neurologic diseases, small mobility, diabetes, smoking, increased physical activity 

[59,266,296]. 

The significant contribution to studying pathogenesis of an overactive 

bladder was made by group of scientists under the leadership of professor P. 

Abrams [172,252]. Having conducted pharmacological and histochemical 

researches of detrusor overactivity, authors couldn't establish the reason of sudden 

rise in intravesical pressure, but formulated urodynamic and clinical signs of this 

state: 

    • spontaneous increase of detrusor activity; 

    • detrusor hypersensitivity  to electrostimulation; 

    • decrease in quantity of cholinergic and increase in α- adrenergic detrusor 

receptors; 

    • increase in detrusor sensory nerve endings; 

    • fractional innervation of a bladder in patients with detrusor overactivity. 
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In S.S. Hegde study the possible role of detrusor unstriated muscles structure 

change in development of its instability is shown [185]. Electronic microscopic 

examinations of unstriated detrusor muscles allowed to estimate qualitative 

distinctions of intercellular connections in patients with detrusor instability and 

that in control group. According to the obtained data, the first group has ledges in 

intercellular connections owing to what, according to authors, intercellular contacts 

are perceived alien, function selectively and are the reason of  detrusor instability. 

Along with it by means of immune marker analysis and electron microscopy the 

absence in women with detrusor  instability of alien intercellular contacts was 

established [267]. 

A number of authors have shown an increase in the contractility of detrusor 

in patients with urge incontinence, which, according to the researchers, can be 

associated with a decrease in the excitability threshold of urethral wall stretching 

receptors due to the activation of the urethrovesical reflex when urine passes 

through the urethra and a subsequent increase in the force of detrusor contraction. 

Thus, researchers suggest that urgency may be due to initial neurological disorders, 

such as reduction of tonic inhibition, which leads to disruption of detrusor at 

various levels of the nervous system [213]. 

In the research R.G.Charlton it was shown that at detrusor instability there is 

a reduction of a motor innervation of bladder wall that, according to authors, 

proves myogenetic origin detrusor instability [176]. The same opinion is held by 

A.F. Brading and W.H.Tumer, who found that the possible cause of impaired 

bladder innervation in case of detrusor instability is changes of smooth muscle 

tissue of bladder [123,124,304]. 

H. Major, having examined 17 patients with detrusor instability and 16 with 

normal urodynamics test, found that in study group, the thicknesses of the smooth 

muscle layer were significantly lower compared to the control group. Thus, 

according to Major H, changes in the structure of the detrusor make a certain 

contribution to the development of its instability [209]. 
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Sometimes development of urge incontinence symptoms arises after operational 

correction of stress incontinence [23,54,279], in some cases the symptomatic 

detrusor instability reaches 76% in women with a recurrence of urine incontinence 

after operational treatment. C.E. Iselin and G.D. Webster (1998) observed 15 

women who showed signs of urinary incontinence developed after 

cystourethropexia. Although none of the patients had symptoms of instability 

before surgery, 13 of 15 showed signs of urgency after surgery. At urodynamic 

examination, 5 out of 13 patients showed involuntary contractions of detrusor 

[196]. 

S.L. Stanton and L.D. Cardozo noted urgency in 17 of 92 women operated 

because of urine incontinence [133].At the same time, according to A. Cucchi, 

among 27 women with detrusor instability and signs of urge incontinence operated 

for urinary incontinence, 17 found no signs of detrusor instability on repeated 

urodynamic study [147]. 

Thus, at present, the issue of the pathogenesis of detrusor instability remains 

open. Research data indicate the existence of several factors leading to 

development of this condition [164,176,213,226,227,241,305]. 

 

1.4. Role of kidneys functional state in pathogenesis of urinary incontinence 

Impaired regulation of urine production and voiding in children and adults 

can lead to impaired control of micturition. Children develop a state of involuntary 

urine loss occurring during sleep – nocturnal enuresis. Among the factors leading 

to the development of this disease, the hypothesis has become widespread, 

according to which enuresis is due to a change in the circadian rhythm of arginine-

vasopressin secretion. The result of a decrease in vasopressin secretion at night is 

urine overproduction and the appearance of involuntary urine loss episodes 

[154,231]. Confirmation was given by data on effectiveness of the use of 

desmopressin - the synthetic analogue of vasopressin - which, stimulating the renal 

V2 receptors, causes an increase in water reabsorption in collecting ducts. 
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To solve the problem urinary incontinence in adults, the results of enuresis 

studies in children were used [29,104,222,231]. Hilton P., Stanton S. and Robinson 

D. demonstrated the efficacy of a synthetic analogue of antidiuretic hormone - 

desmopressin - on a group of patients aged 41-76 years with unsuccessful 

experience in previous urinary incontinence treatment [109,187]. However, in the 

works of Hilton P., Stanton S., and Robinson D., no analysis of renal functional 

state was carried out, including diurnal variation of urine production, there is no 

data on the ratio of the glomerular and tubule apparatus in kidney function in 

incontinent patients. The possible effect of prostaglandins, which may act as 

antidiuretic hormone antagonists, on urine formation in patients with urinary 

incontinence is not evaluated, although there is evidence that incontinent patients 

have a higher level of prostaglandin E2 in the urine than healthy women [137,223]. 

Antidiuretic hormone 

Under physiological conditions, the kidney is in a state of antidiuresis. 

Antidiuresis resulting from the action of the antidiuretic hormone [11,41,280,303] 

is characterized by an increase in water permeability of  distal tubule and  

collecting ducts. The antidiuretic effect is due to the action of the hormone on the 

cells of the collecting ducts through V2 receptors located on the basolateral 

membrane [63,219]. Binding of the antidiuretic hormone to receptors leads to the 

activation of adenylate cyclase, which catalyzes the intracellular formation of 

cAMP. This secondary messenger stimulates the movement of intramembrane 

particle aggregates in the luminal membrane and the insertion into it of protein 

channels (type 2, 3 and 4 aquaporins) [272], through which water can freely pass 

[22]. In the absence of antidiuretic hormone, these channels are removed from the 

luminal membrane by exocytosis [22]. 

The action of the antidiuretic hormone is localized not only in the collecting 

ducts, where binding to V2 receptors leads to reabsorption of osmotically free 

water [22,272], activation of vasopressin V2 receptors in cells of the thick 

ascending limb of the Henle's loop causes an increase in the intracellular 
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concentration of cAMP and as a result, reabsorption of sodium, potassium, calcium 

ions increases [271]. 

The antidiuretic hormone exerts a local influence by means of a negative 

feedback mechanism on its own effect, enhancing synthesis and release of 

prostaglandins in the renal medulla, which then suppress its effect by interfering to 

anti-diuretic hormone-stimulated cAMP synthesis. The impaired synthesis of 

prostaglandins can influence the change in the tubule response to the antidiuretic 

hormone [182]. 

Prostaglandin Е2 

To date, it has been established that four main types of prostanoids are 

produced in the kidney: prostaglandins themselves (mainly PGЕ2 and PGF2α), 

thromboxanes (ThxA2 and ThxB2), prostacycline and, in minor quantities, non-

cyclic products of arachidonic acid metabolism - leukotrienes [60,127]. 

PGE2 mechanisms of action and effects in kidney  

Prostaglandin E2 (PGE2) is the main metabolite formed in the kidney from 

arachidonic acid under the action of cyclooxygenase [127].  PGE2 realizes its effect 

when interacting with 4 types of specific receptors associated with G-proteins: ЕР1, 

ЕР2, EP3, ЕР4 [125,126,221]. 

Glomerular microcirculation. PGЕ2 participates in the regulation of blood flow of 

renal cortex, having both vasodilating [88] and vasoconstrictor effects [200,276]. 

Urine concentration and dilution. PGE2 in vitro directly inhibits the absorption of 

water and sodium in both the collecting ducts and the thick ascending limb of 

Henle's  loop [170,179,286]. The diuretic effect and antagonism of PGE2 in 

relation to the effect of antidiuretic hormone on transport in the thick ascending 

limb of  Henle's loop and collecting ducts are associated with its effect through EP3 

receptors [201]. 

Sodium excretion. The inhibitory effect of PGE2 on sodium chloride transport in 

the thick ascending limb of Henle's loop is undoubtedly involved in its natriuretic 

effect [170,179]. PGE2 also reduces in vitro sodium absorption by 59% in the 
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collection ducts. It has been found that PGE2 inhibits sodium absorption in 

collecting ducts through a Ca 
2 +

 dependent mechanism [170,207]. 

It is currently known that a number of substances can inhibit or stimulate the 

biosynthesis of prostaglandins and for some of them the mechanism of this action 

is known. Thus acetylsalicylic acid and other "classic" non-steroidal anti-

inflammatory drugs do not selectively inhibit both isoforms of cyclooxygenase and 

thereby the production of prostaglandin [140,323]. 

 

1.5. Diagnosis of urinary incontinence in women 

When examining a patient with urinary incontinence complaints, it is 

necessary to decide on the choice of conservative or surgical method of treatment, 

i.e., to actually identify the dysfunctional or anatomical form of incontinence in a 

given patient [16,79]. The first idea about features of urinary incontinence is 

compiled on the basis of a clinical examination. 

Clinical Examination 

An important stage of the examination is acquaintance with the patient and 

assessment of the subjective manifestations of the disease. To do this, a 

conversation is held with the patient, filling out a questionnaire and bladder diary. 

Today there are many questionnaires used in the diagnosis of urinary incontinence 

[147,295]. 

Keeping bladder diaries is a valuable method of examining patients with 

urinary incontinence, with the help of which daytime and nighttime voiding 

frequency, voided urine volume, the need of pads change are estimated. The 

bladder diary provides an objective basis in determining the upcoming treatment 

and evaluating its results [38]. Bladder diary makes it possible to evaluate urinary 

tract function in the usual setting for the patient, and filling the diary for several 

days allows us to obtain a more objective assessment of urinary incontinence. As a 
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result of conversation, the specialist should form a working diagnosis. 

Physical examination includes gynecological examination with palpation of 

abdominal wall, detection of pathological formations in abdominal cavity and 

painful sensations, evaluation of bladder neck mobility, condition of perineal and 

vaginal mucosa, perineal reflexes and skin sensitivity, degree of pelvic prolapse 

using POP-Q system (ICS) [115]. 

Coughing test, or strained test, should be carried out in all women regardless 

of the sphincter apparatus condition [290,316]. 

By means of bulbo-cavernous and anal reflexes preservation of sacral reflex 

arch involved in regulation of urination cycle is determined. Sphincter contractions 

of vaginal vestibule or external anal sphincter are visually evaluated in response to 

irritation (exposure of the instrument to the clitoris or skin around the anus). 

According to some researchers, urinary incontinence can be diagnosed only 

on the basis of a carefully collected history and examination of the patient in a 

gynecological chair [102,316]. Other experts point to non-specific clinical 

diagnostics and emphasize the need for a comprehensive study to understand 

anatomical and functional disorders [238]. The disadvantage of clinical research 

methods is the subjectivity of situation assessment depending on the experience of 

the practitioner [238]. 

Instrumental examination 

Ultrasonography diagnostics 

The fact remains that it is possible to combine the functional and organic 

causes of urination disorders - urethral hypermobility, organic insufficiency of 

urethra closure and opening mechanism, failure of the pelvic floor muscles, which 

dictates the need to evaluate the anatomo-topographic state of the lower urinary 

tract in patients with bladder dysfunctions. Until the 80s of the XIX century, X-ray 

research methods met these needs: retrograde cystography, voiding 

urethrocystography, intravenous urography. In the 80s, work appeared describing 

ultrasound scanning as an informative method in assessing the anatomy of the 
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lower urinary tract. So, in 1986, Kohorn et al, described the method of perineal 

ultrasound scanning, M. J. Quinn et al., in 1988 published ultrasonography 

examination data using a transvaginal sensor. In women with urinary incontinence, 

the authors revealed a low position of the bladder neck, a displacement of the 

bladder neck relative to the pubic bone during a cough stress test [21]. Methods for 

ultrasound assessment of lower urinary tract condition using different accesses 

have been developed [16,211,242]. With the improvement of equipment, 

diagnostic capabilities have also expanded. The use of ultrasonic parameters to 

determine the anatomic-functional state of the urethral sphincter was made 

possible due to the development of modern technologies of three-dimensional 

reconstruction of the ultrasound image [17]. 

In the dissertation work of Chechneva M.A., (2000) on the topic "Clinical 

significance of ultrasound in the diagnosis of stress urinary incontinence," based on 

modern ultrasound diagnostic methods of research using the technology of three-

dimensional reconstruction of the ultrasound image, normative indicators for 

assessment the anatomy of the urethrovesical segment and bladder  neck  in normal 

and pathology were developed. In the same work ultrasound signs of stress urinary 

incontinence during two-dimensional perineal scanning are determined: reduction 

of anatomical length of urethra, enlargement of urethra in proximal and middle 

sections, increase of distance from urinary bladder neck to pubic bone at rest and in 

case of cough stress test, increase of posterior urethrovesical angle in case of 

Valsalva maneuver [95]. 

The advantages of the ultrasound method of research in the diagnosis of 

urogynecological diseases are non-invasiveness, the absence of the need for special 

preparation and administration of contrast substances while maintaining the 

condition of informativity and compliance with clinical data. 

Urodynamic Study 

  Urodynamic study (uroflowmetry, cystometry, profilometry video 



247 

 

 

 

 

urodynamic study) is an objective way to assess the functional state of the lower 

urinary tract [43,70,82,177]. 

The urodynamic study found wide clinical application, however, the value 

and accuracy of each urodynamic test remains inconsistent. Complex urodynamic 

study provides evaluation of bladder filling phase, measurement of urine flow and 

estimation of relation between detrusor activity and urine loss [8,74]. 

Until recently, urodynamic study was the gold standard in the diagnosis of 

urge urinary incontinence and differential diagnosis of mixed forms of urinary 

incontinence [66]. 

Involuntary contractions of detrusor tend to be combined with urge 

symptoms and signs of urge incontinence. However, not all patients with clinical 

signs of bladder overactivity are diagnosed with cystometry [9,66,133,147]. 

This can be explained by the fact that during the urodynamic study all the 

attention of the patient is focused on the urethral catheter. Pelvic floor muscles 

contract, and in such unnatural condition the patient can prevent and extinguish 

any detrusor contractions [9,97]. 

According to some authors, urodynamic study cannot be used for reliable 

evaluation of treatment results [312]. Of the 300 studied women who received 

conservative treatment, 218 noted significant improvement. However, when 

comparing urodynamic indicators of groups with positive and negative treatment 

results, there was no significant difference [312]. 

According to other authors, urodynamic study is an expert method, 

reproducible, standardized, affecting the choice of surgical treatment method, 

which must be carried out in all cases of urinary incontinence [66,77,101,301]. 

 

Main readings for urodynamic tests [4]: 

1. Differential diagnosis of stress and mixed urinary incontinence [318]. 

2. Assessment of severity of urinary stress incontinence at Valsalva leak point 
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pressure or at measurement of urethral pressure [212,318]. 

3. Concomitant neurological diseases: Parkinson's disease, spinal cord injury, etc. 

[145]. 

4. Differential diagnosis of bladder outlet obstruction in patients with dysfunctional 

voiding and detrusor overactivity after operations for urinary incontinence or 

radical pelvic surgery [318]. 

5. Detrusor overactivity detection [145,212]. 

6. Pathological parameters of maximum volumetric urine flow rate and increase of 

residual urine volume (> 50 ml) [204]. 

7. Verification of internal urethral sphincter insufficiency in women  with severe 

urinary incontinence and insignificant urethral hypermobility or with its absence 

(angle α rotation <20 degrees) at straining [153,313]. 

8. Pelvic organs prolapsed [145,302]. 

9. Ineffectiveness of conservative treatment [153,313]. 

10. Surgical treatment planning [298]. 

According to many authors, urodynamic study remains an indispensable 

complement to a clinical examination in patients with urinary incontinence 

symptoms, however, the data obtained must necessarily be compared with patients' 

complaints, history data, and clinical symptoms. It is not advisable to rely in 

diagnostic search solely on data of urodynamic investigation, since such approach 

will inevitably lead to diagnostic error [146]. 

Thus, at present, there are wide possibilities for a detailed examination of 

functional and anatomical-topographic state of the lower urinary tract, however, 

diagnostic approaches are different among researchers. 

1.6. Current principles of conservative treatment of urinary incontinence in 

women 

The history of studying the problem of incontinence in women and finding 
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ways to solve it in Russia is due to the formation of urogynecology as a separate 

clinical discipline since the end of the 19th century. Until the 70s of the last 

century, urogynecological practice was dominated by the surgical direction of 

solving the problem of urinary incontinence. The improvement of operational 

methods of treatment was influenced by the works of D.O. Ott, A.E. Mandelstam, 

A.M. Mazhbitz, G.I. Dovzhenko, D.N. Atabekov, D.I. Shirshov, K.M. Figurnov 

[24,91,92]. Developed surgical techniques and now are widely used and give good 

results when correctly determining indications for surgical treatment. At the same 

time, in the last quarter of the twentieth century, the understanding came that the 

failures of surgical treatment of urinary incontinence in women are largely due to 

the presence of undiagnosed functional bladder disorders in patients. Urinary 

incontinence, as a condition, is heterogeneous and therapeutic approaches are 

determined depending on its type. 

Surgical treatment is considered absolutely justified for stress urinary 

incontinence. Currently, abdominal, laparoscopic and combined methods of 

surgical treatment of stress urinary incontinence  are used using alloplastic and 

heteroplastic materials [12,69,91,93,98,102,171,216,236,288]. However, despite 

improvement of surgical methods, the problem of reduction of recurrence rate of 

urinary incontinence and other urinary disorders after surgical treatment remains 

significant [67,73,75,240,325]. 

In this regard, the search of new opportunities for conservative treatment of 

urinary disorders in women continues. Conservative treatment is recognized as the 

main one in bladder and urethra dysfunctions, and is also an element of the 

complex treatment of mixed forms of urinary incontinence. 

Medicamentous therapy 

Impact on the corresponding receptors of the lower urinary tract is the 

cornerstone of modern approach to conservative therapy of urinary incontinence 

[277]. Pharmacological the bladder can be divided into two parts – a body and a 
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neck of a bladder. In the lower urinary tract the majority of receptors are 

cholinergic muscarinic, - and - adrenergic. The density of muscarinic receptors 

and correspondingly the contractile response of myocytes to cholinergic 

stimulation, as well as - adrenoceptors  and corresponding relaxation response of 

smooth muscles, is greater in the bladder body, while the - adrenoceptors  and the 

contractile response to their stimulation are greater in the bladder neck. Thanks to 

opportunities of a molecular cloning technique, subtypes of receptors and their 

localization are defined that opens new opportunities in creation of selected drugs 

[33,288,299]. Based on the characteristics of the contractile response during 

stimulation, muscarinic agonists should enhance, and muscarinic antagonists 

should reduce the contraction of the bladder and contribute to its emptying; -

adrenergic agonists should increase, and -adrenergic antagonists should reduce 

urethral tone; - adrenergic agonists should reduce urethral resistance [157]. It is 

established that in a bladder prevail M2-and M3-cholinoreceptors in the ratio 3:1. 

However, it is M3-cholinoreceptors that mediate the contraction of detrusor. In case 

of detrusor hyperactivity, high density of cholinoreceptors was detected compared 

to normotonic bladder [157,264]. The contractile response of the bladder dome is 

mediated by 1-adrenoceptors, and the relaxation of detrusor by 2- adrenoceptors. 

From pharmacological agents, muscarinic bladder receptors are exposed to 

anticholinergic drugs. 

Currently, in the domestic market, the common anticholinergic agents used 

to treat detrusor hyperactivity are oxybutinin tolterodin, trospia chloride and 

solifenacin [19,35,65,100,138,141]. 

Like any pharmacological drugs, these drugs have a side effect due to M-

cholinolytic activity, among which the most common are: dry mouth, dyspeptic 

phenomena, constipation, impaired accommodation, heart rhythm disorders, 

drowsiness, etc. Also, some patients are resistant to therapy with the above 

preparations [129]. 
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It has also been proven that in addition to M-cholinoreceptors, β3-

adrenoceptors play an important role in relaxing the smooth muscle of bladder 

detrusor in humans. Selective β3-adrenoceptor agonist- mirabegron is a promising 

drug in the drug therapy of this pathology, especially for patients resistant to 

anticholinergic drugs. Mirabegron has been shown to be effective in reducing the 

frequency, urgency, and number of incontinence episodes [243]. 

In the complex therapy of the stress component in mixed urinary 

incontinence in women, duloxetine (Simbalta) is also used. Duloxetine is a 

selective serotonin and noradrenaline reuptake inhibitor, while increasing the 

contractile activity of the transverse striated muscle of the bladder sphincter and 

urethra due to the stimulation of α1-adrenergic and 5-hydroxytryptamine-2 

receptors of motor neurons of the penile nerve. [87,155]. 

At the end of the 20th century, estrogen-containing preparations were widely 

used for the treatment of urinary incontinence in women after the detection by 

immunohistochemical studies of [248,258] estrogens receptors in fibroblasts of the 

vesicular fascia obtained during surgery for urinary incontinence. Generality of 

embryonic development of urogenital tract causes presence of estrogen and 

progesterone receptors in urinary system organs [116,285,320]. Randomized 

clinical trials have shown that estrogens improve subjective symptomatology, 

however, results from HERS (Heart and Estrogen/Progestin Replacement study) 

have demonstrated that daily oral administration of estrogens and progesterone 

enhances urinary incontinence severity in postmenopausal women with weekly 

episodes of urinary incontinence [130]. The lack of effect from estrogen therapy 

was noted by S. Jackson et al. [292], A. Stenberg et al. [250], E.S. Samuelsson et 

al. [274]. 

Estrogens increase sensitivity of 2- adrenoceptors in urinary tract, 

hypoestrogeny leads to reduction of thickness and protective properties of 

urothelium, dysfunction of anatomical structures of urogenital tract [85,268,273]. 

However, it is clear that estrogen deficiency can play a role up to a certain 
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point, and then its effects are exacerbated by irreversible age-related metabolic 

changes in tissues limiting the effect of hormone therapy. This indicates the need 

for a timely start. Data from randomized trials showing ineffectiveness of 

menopausal hormone therapy appear to be associated with the above [42,55,234]. 

A recent review evaluated 34 studies using different combinations of estrogen 

types, dosage, and different duration of treatment in postmenopausal women. It 

was concluded that vaginal use of estrogens leads to a decrease in urination 

frequency, urgency and urinary incontinence. At the same time, systemic 

administration of estrogens worsens urgent symptoms compared to placebo [233]. 

To solve the problem of urinary incontinence in women, many researchers 

used the results of studies obtained from a versatile study enuresis problem in 

children [57,89,187,222,231]. Hilton P., Stanton S. demonstrated on a group of 

patients aged 41-76 years with unsuccessful experience of previous treatment of 

urinary incontinence the efficacy of a synthetic analogue of antidiuretic hormone - 

desmopressin [186]. There is also data on the effectiveness of non-steroidal anti-

inflammatory drugs for the treatment of hyperactive bladder [149,162,195]. 

Non-drug therapy 

Behavioral therapy 

Behavioral therapy is usually used as a component of patient treatment with 

urinary incontinence. It aims to eliminate external predisposing factors of urinary 

incontinence, includes a change in lifestyle, behavior habits, diet and fluid intake, 

bladder training [5,175]. It is recommended to stop smoking, reduce body weight 

in the presence of obesity [111,188,319], limit the use of caffeine-containing 

drinks (coffee, tea, cola, etc.) [132], salt, acute food, dosed physical activity [206]. 

Patients with urge symptoms are recommended to conduct bladder training, which 

consists in gradually intentionally lengthening the intervals between voids and 

increasing the functional bladder capacity. Behavioral therapy is symptomatic and 
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its isolated use is generally ineffective [72,217]. 

Transcranial electrical stimulation 

Urine storage and voiding reflexes are a complex of coordinated afferent and 

efferent interactions of the central, peripheral autonomous and somatic parts of the 

nervous system. Physiological meaning of these processes is reduced to 

suppression of involuntary detrusor contractions, maintenance of low detrusor and 

high urethral pressures in urine storage phase, as well as detrusor pressure increase 

and reciprocal reduction of urethral resistance in emptying phase [108,136]. 

Dysregulation at any level of the nervous system due to neurological diseases, 

traumatic injuries or age-related changes can cause lower urinary tract 

dysfunctions, including detrusor overactivity and bladder hypersensitivity, which 

are clinically manifested by frequency, urgency, or incontinence [21]. 

Experimental and clinical studies of neuroanatomy and urinary neurophysiology 

have become the basis for the use of various methods of electrical stimulation in 

the treatment of bladder dysfunctions. Currently, the following types of 

neuromodulation are used: anogenital electrical stimulation, transcutaneous 

electrical nerve stimulation, sacral neuromodulation, afferent nerve stimulation of 

the posterior tibial nerve, magnetic stimulation [34,128,255,257]. Exposure to 

weak electric current on some or other nerve fibers leads to the activation of 

various reflex arches involved in the process urine accumulation in bladder. 

In the study conducted by Ziyatdinova G.M. clinical effectiveness of 

transcranial electrostimulation in sensory urgency was proved [21]. 

Pelvic floor muscle training 

Pelvic floor muscle training is aimed at restoring the tone of pelvic floor 

muscles, correcting the closure function of urethrovesical sphincters and restoring 

the phases of physiological filling and emptying of the bladder, and also 

contributes to improving blood circulation in the pelvic organs and normalizing the 
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psychoemotional status of patients. 

In 1948, Arnold N. Kegel demonstrated for the first time 84% effectiveness 

of pelvic floor muscle training in incontinent women [114,184]. 

Further, it has been shown that training of pelvic floor muscles is effective in 

mild to moderate degree of stress urinary incontinence; it should also be carried out 

with a preventive purpose before pregnancy planning [220]. 

C.S. Janssen et al. [199] when studying the effectiveness of pelvic floor 

muscle training in women with urinary incontinence showed that the positive effect 

of training remained for 9 months. 

However, A.N. Kegel, F. Benvenuti et al., R. Bump et al., E. Hay-Smith et 

al. revealed that more than a third of women are incapable of volitional contraction 

of pelvic floor muscles even after careful individual training. The most frequent 

mistake of women when performing pelvic floor muscle training is not 

compression, but muscle tension, and such training can be not only ineffective, but 

also lead to negative consequences [131,184,205,259]. 

Vaginal cones 

Since many patients find it difficult to identify pelvic floor muscles [173], 

vaginal cones are successfully used to treat urinary incontinence. According to A. 

Delias and J. Drewe [186], patients after using cones significantly increased the 

urethral closure pressure and subjective improvement occurred. Wearing cones is 

indicated in mild urinary incontinence, as well as in the presence of 

contraindications to surgical treatment in patients with a more severe degree of 

urinary incontinence and often avoids surgical treatment [186]. However, U. 

Peschers et al. [163] a long-term prospective study found that only 62% of women 

are able to use them and 40% are able to use them in the future. When using cones, 

complications such as urinary tract infection are possible, in rare cases 

displacement or compression of surrounding tissues, pain sensations [184]. 
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Biological feedback method 

A very promising and effective method of behavioral therapy of urinary 

incontinence in women is training of pelvic floor muscles in a biofeedback mode, 

which allows assessing the response to pelvic floor muscle contractions using 

intravaginal electromyography [173,184]. 

R.R. Petros et al. [247] performed training of pelvic floor muscles in 

biofeedback mode for 60 patients aged 15 to 86 years (mean 55 years). By the end 

of the 3rd month of treatment, stress incontinence decreased by an average of 65%, 

urgency rate per 61%, nocturia per 75%, pelvic pain of unclear genesis per 65%, 

involuntary urine loss per 68%, impaired bowel function per 78%. There was 

deterioration in the condition of 3 women, which was probably due to errors in 

conduction of classes. 

The advances made in recent years in the study of the pathophysiology of 

urodynamics have greatly complemented existing perceptions about the 

mechanisms of lower urinary tract function disorders and contributed to the 

emergence of new and more effective treatments for urinary incontinence. 

However, the treatment of urinary incontinence in women to date remains a 

complex and topical problem of modern urogynecology.  
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CHAPTER 2. MATERIAL AND METHODS OF RESEARCH 

 

2.1. Study Design 

A total of 1899 women of reproductive age according to WHO criteria 

(under 49 years) were examined. Of these, 1346 with complaints of incontinence, 

270 pregnant women in the I-III trimesters of physiological gestation, and 283 

women made up the control group. All women were informed of the study and 

gave their consent. 

Since age and associated changes in kidney function (glomerular filtration 

rate, concentration capacity, sensitivity to hormonal regulation) influence urine 

formation processes, and after 50 years, the amount of urine produced at night 

doubles, and by 60 years and older, marked depression of renal function indicators 

was noted, women younger than 49 years were included in the study [10,90]. The 

average age of incontinent women was 43.8 ± 3.7 years; control groups -38.6 ± 

5.8, pregnant women 36.3 ± 4.2 years. 

Inclusion criteria for incontinent women: 

1. Urinary incontinence complaints due to urgency and/or exertion, effort, sneezing 

or coughing. 

2. Ability to complete questionnaires, keep diaries of urination, readiness to come 

for examinations at the appointed time 

Inclusion criteria for pregnant women: 

1. Physiological pregnancy 

2. Ability to complete questionnaires, keep diaries of urination, readiness to come 

for examinations at the appointed time 
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Criteria for inclusion in the control group: 

1. No complaints of urinary incontinence due to urgency and/or exertion, effort, 

sneezing or coughing. 

2. Ability to complete questionnaires, keep diaries of urination, readiness to come 

for examinations at the appointed time 

 

Exclusion criteria for incontinent women with and controls: 

1. Pelvic surgery less than 3 months before study inclusion, hysterectomy 

2. Previously undergoing surgical treatment for urinary incontinence or pelvic 

organ prolapse 

3. Oncological diseases of any history or present 

4. Mental illness, including primary psychogenic polydipsia 

5. Neurological diseases accompanied by neurogenic bladder dysfunction 

6. Cardiovascular diseases, including hypertension 

7. Diseases of the endocrine system, glucosuria 

8. Kidney diseases and infectious-inflammatory diseases of the urinary tract in 

acute stage, bacteriuria 

9. Urological diseases in which a disturbance of urination is likely 

10. Patients with permanent catheter or requiring periodic catheterization 

11. Administration of drugs affecting lower urinary tract function and diuresis (for 

example, adrenoblockers, M- and H-cholinolytics, tricyclic antidepressants, 

barbiturates and their derivatives, etc.), administration of hormonal drugs, 

including analogues of antidiuretic hormone, and non-steroidal anti-inflammatory 

drugs 

12. Drug and non-drug treatment of urinary incontinence for 6 months prior to 

inclusion in the study 

13. Age over 49 years 
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Exclusion criteria for pregnant women: 

1. History of pelvic floor reconstruction operations 

2. Previously undergoing surgical treatment for urinary incontinence or pelvic 

organ prolapse 

3. Mental illness, including primary psychogenic polydipsia 

4. Neurological diseases accompanied by neurogenic bladder dysfunction 

5. Cardiovascular diseases, including hypertension and complications of 

pregnancy, accompanied by hypertensive syndrome 

6. Diseases of the endocrine system, glucosuria 

7. Kidney diseases and infectious-inflammatory diseases of the urinary tract in the 

stage of exacerbation, bacteriuria 

8. Urological diseases in which a disturbance of urination is likely 

9. Administration of drugs affecting the function of the lower urinary tract and 

daily diuresis (for example, adrenoblockers, M- and -H-cholinolytics, tricyclic 

antidepressants, barbiturates and their derivatives, etc.), administration of 

hormonal drugs, including analogues of antidiuretic hormone, and non-steroidal 

anti-inflammatory drugs 

10. Use of assisted reproductive technology, ovulation induction, surrogacy in 

present pregnancy. 

 

2.2 Methods of clinical and laboratory examination  

 

Complaints. Subjective assessment of incontinent women was carried out 

when completing the specialized ICIQ-LUTSqol questionnaire (Annex 1) [295]. 

General clinical examination. In the process of collecting history, 

particular attention was paid to risk factors, including hereditary, urinary disorders 

in childhood, the relationship with the menstrual cycle and reproductive function, 

urological and gynecological diseases, previous surgery on the pelvic organs, 

chronic comorbidities. We clarified the nature of subjective complaints and the 
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time of their appearance, the presence of prodromal symptoms, and identified 

provoking factors. A general examination was carried out assessing the nature of 

physique, the presence of excess body weight, signs of connective tissue dysplasia. 

Body mass was estimated by body mass index -BMI (WHO classification, 

1997): BMI = Weight (kg)/Height (m)
2
. A BMI value of 18.5-24.9 kg/m

2
 was 

taken as the norm. Excess body weight was recorded at BMI equal to 25.0-29.9 

kg/m
2
, obesity of  I degree - at BMI equal to 30.0-34.9 kg/m

2
, obesity of II degree - 

at BMI equal to 35.0-39.9 kg/m
2
, obesity of III degree - at BMI equal to 40.0 and 

more kg/m
2
. 

The severity of connective tissue dysplasia (CTD) was assessed by the scale 

modified by Buyanova S.N., Smolnova T.Y. (Annex 2) [86]: 

•up to 9 points - mild CTD; 

• 10-16 points - average CTD; 

• 17 points and more - severe CTD. 

Gynecological examination. During the gynecological examination, the 

presence and degree of pelvic prolapse, the condition of the perineum skin (the 

presence of signs of ammonium dermatitis characteristic of moderate and 

prolonged current urinary incontinence) and vaginal mucosa, the tone of perineal 

muscles, perineal reflexes (anal, clitoro - anal) and skin sensitivity were evaluated. 

The severity of pelvic organ prolapse was assessed according to the POP-Q 

classification. (ICS, 1996) [297]. (Annex  3). 

The following functional samples were used to confirm urinary incontinence 

and its relationship to physical activity. 

Cough stress test: a patient with a full bladder (150-200 ml) in a position on a 

gynecological chair was offered to cough - 3 cough thrusts 3-4 times with intervals 

between a series of cough thrusts for full breath. The test was considered positive 

when leaking urine during coughing. 

Valsalva maneuver: a patient with a full bladder in a position on a gynecological 

chair was offered to take a deep breath and, without releasing air, pull out: urine 
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appears from the external urethral opening in case of stress urinary incontinence. 

Evaluation of bladder diaries. To objectively evaluate the micturition 

pattern, women filled out a bladder diaries for three days, where voided volume, 

the frequency of urination for 24 hours were recorded, all episodes of urinary 

incontinence, the number and weight of pads used, and physical activity were 

noted. Pollakiuria (extraordinary daytime urinary frequency), nocturia, the number 

of episodes of urge and stress urinary incontinence was recorded. (Annex 4). 

Criteria for assessing the diurnal variation of urine production and 

micturition. According to International Continence Society (ICS) report on the 

terminology for nocturia and nocturnal lower tract function (2019): 

Nocturia-the number of times an individual passes urine during their main sleep 

period, from the time they have fallen asleep up to the intention to rise from that 

period. This is derived from the bladder diary. 

1. Nocturnal urine production based on body weight of greater than 10 ml/kg. 

2. Rate of nocturnal urine production >90 ml/h. This figure is suggestive of 

nocturnal polyuria in men only (about 450 ml per 8 h sleep). 

 3. Nocturnal polyuria index is the most commonly used definition for nocturnal 

polyuria20 (nocturnal urine volume/ 24-h voided volume): 

 a. 33% in elderly, for example, >65.  

b. >20% in younger individuals. 

 c. 20–33% in ―middle age.‖  

4. Nocturia index (nocturnal urine volume/maximum voided volume).  

a. >1: nocturia occurs because maximum voided volume is smaller than nocturnal 

urine volume.  

b. >1.5: nocturia secondary to nocturnal urine overproduction in excess of 

maximum bladder capacity, that is, nocturnal polyuria. 

Main sleep period: The period from the time of falling asleep to the time of 

intending to rise for the next ―day.‖ 

Night-time: For the purposes of the nocturia terminology, night-time will be 
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defined by the individual's sleep cycle, rather than the solar cycle (from sunset to 

sunrise). 

Nocturnal:  will refer to signs and symptoms that occur during the night-time. 

Nocturnal polyuria: excessive production of urine during the individual's main 

sleep period. This should be quantified using a bladder diary. 

24-h polyuria (global polyuria): excessive excretion of urine resulting in profuse 

and frequent micturition. Defined as >40 ml per kg body weight per 24-h. 

Nocturnal urine volume: total volume of urine produced during the individual's 

main sleep period, including the first void after the main sleep period; volume 

measurement begins after the last void preceding sleep and concludes after the first 

morning void; the first morning void follows the individual's decision they will no 

longer attempt to sleep. 

24-h voided volume: total volume of urine passed during a 24-h period excluding 

the first morning void of the period; the first void after rising is discarded and the 

24-h period begins at the time of the next void and is completed by including the 

first void, after rising, the following day. 

All causes of nocturia can be classified into four large groups: 1) nocturnal 

polyuria, 2) reduced nocturnal bladder capacity, 3) mixed type (combination of 

nocturnal polyuria and reduced nocturnal bladder capacity), 4) 24-h polyuria 

(global polyuria). 

To assess the causes of nocturia, two complementary indexes are usually 

used: measurement of nocturnal hyperproduction of urine relative to a decrease in 

the functional bladder capacity and the nocturnal bladder capacity index, reflecting 

a decrease in this capacity. Together, these indexes give quantitative information 

on the relative contribution of nocturnal polyuria and the reduction of nocturnal 

bladder capacity of the bladder to the etiology of nocturia (Table 1, 2) [139]. 
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Table 1-Formulas for assessing the causes of nocturia 

 

Parameter Formula Interpretation 

Nocturia index (NI) 

NI=nocturnal urine 

volume/maximum voided 

volume 

NI>1 — nocturia occurs 

because maximum voided 

volume is smaller than 

nocturnal urine volume 

NI>1.5— nocturia secondary 

to nocturnal urine 

overproduction in excess of 

maximum bladder capacity, 

that is, nocturnal polyuria. 

Nocturnal polyuria index 

(NPI) 

NPI=nocturnal urine 

volume/24-h voided volume 

a. 33% in elderly, for 

example, >65. 

b. >20% in younger 

individuals. c. 20–33% in 

―middle age.‖ 

Predicted night voids 

(PNV) 
PNV =NI-1 

The estimated nocturnal 

bladder capacity is maximum 

(nocturnal bladder capacity is 

equal to the maximum voided 

volume 

Nocturnal bladder 

capacity index (NBCI) 
NBCI=actual night voids-PNV 

NBCI>0 — nocturnal bladder 

capacity  is less than 

maximum voided volume 
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Table 2-Differential diagnosis of nocturia [139] 

 

 
Nocturnal polyuria 

index (NPI)20-33% 

Nocturia index (NI) 

>1 

Nocturnal bladder 

capacity index 

(NBCI ) >0 

Nocturnal polyuria + + - 

Reduced nocturnal 

bladder capacity  
- + + 

Nocturnal 

polyuria+reduced 

nocturnal bladder 

capacity 

+ + + 

 

 
Table 3-P.Abrams, A.J. Wein questionnaire for patients with urinary disorders (1998) 

 

Symptom Urge urinary incontinence Stress Urinary Incontinence 

Frequency (more than 8 

times for 24-hours) 
Yes No 

Urgency Yes No 

Repeated night sleep 

interruption caused by 

micturition 

Usually Seldom 

Ability to get to the toilet in 

time after desire to pass 

urine 

No Yes 

Incontinence resulting 

from exertion, coughing, 

laughing, sneezing, etc.) 

No Yes 

Inability to interrupt 

urination 
Yes No 

Volume of lost  urine Medium or large In small portions 

 

 

Laboratory research methods.  

All patients underwent clinical analysis of urine and identification of urine 

bacterial isolates including antibiotic sensitivity. The diagnostic criterion for 

bacteriuria was 10
5
 CFU/ml or more. To exclude organic lesions of bladder and 

kidneys, some patients underwent cystoscopy and kidneys ultrasonography. 
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A study of the sodium, potassium, magnesium ions in urine and blood serum 

concentration was carried out on an Abbott Architect 8000 automatic analyzer 

using the methodology and manufacturer's standards. Serum and urine osmolality 

was determined by osmometry on the osmometer МТ-4 («Burevestnik», Russia) 

using manufacturer's standards and methodology. 

The preliminary diagnosis - urinary incontinence type - was determined 

based on the assessment of the following symptoms (Table 3). In the presence of 

symptoms of both types, a preliminary diagnosis of mixed-type urinary 

incontinence was made. 

2.3. Methods of patients of examination 

Ultrasound examination 

Urethrovesical segment ultrasonography  was carried out in the patient's 

position on the back with a filled bladder (150-200 ml) and with legs bent in the 

knees, using an ultrasound device Voluson-730 expert (GE) using a multi-

frequency vaginal sensor. Standardization of filling was achieved by conducting a 

study 1.5-2 hours after complete emptying of the bladder without changing the 

drinking regime. The α- angle formed by the longitudinal axis of the urethra and 

the vertical axis of the body was measured at rest, as well as the value of its 

rotation at straining, as the most indicative ultrasonic sign of pathological mobility 

of the urethrovesical segment [95]. Ultrasound examination of internal genital 

organs and kidneys was carried out according to standard methodology. 

The combined urodynamic research 

 

The combined urodynamic research was conducted on the urodynamic 

Menuet installation of Dantec (Denmark) for 5-7 day of a menstrual cycle. The 

condition for the combined urodynamic examination was the position of the patient 

lying on her back. Measurements were carried out dynamically through a 2-way 

urodynamic catheter No. 7, which was carried out along the urethra into the 
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bladder, previously lubricated by the Cathejell. Rectal catheter No. 10 was installed 

above the transition fold, a balloon filled up to 2 ml. The infusion rate of 0.9% 

saline at cystometry was 50 ml/min. The temperature of the solution was 26-28 

degrees Celsius. 

Uroflowmetry is a screening test for the diagnosis of voiding dysfunction, 

which in order to avoid artifacts, was conducted primarily before invasive studies. 

At uroflowmetry, a measurement of urine volume voided per unit time (ml/second) 

was recorded. The maximum and mean urine flow rate were recorded. A maximum 

urine flow value of less than 15 ml/second with an effective voided volume of at 

least 150 ml was considered to be the lower bound of norm. A qualitative 

evaluation of the uroflowmetric curve was also performed. A decrease in the 

urination rate, a change in the shape of the uroflowmetric curve, the registration of 

intermittent urination made it possible to suspect the presence of intra- and 

infravesical obstruction, the pathology of the contractile activity of detrusor and 

urethral sphincter. The post-void residual urine volume was determined by bladder 

catheterization. A volume greater than 50.0 ml was considered as pathological. 

Filling cystometry -  continuous fluid filling of the bladder via a 

transurethral catheter. During cystometry, sedation and anesthesia were not used, 

provocative tests were used (coughing, straining, increasing the rate of liquid 

introduction, introduction of liquid with a lower temperature). Catheter No. 7 was 

inserted into the bladder to record pressure and filled with sterile distilled water, t 

26 ° C at a rate of 50 ml/min. At the same time, intraabdominal (Pabd) pressure 

was recorded by a balloon sensor installed in the rectum to a depth of 10 

centimeters. Detrusor pressure (Pdet) was calculated using the formula: Pdet = 

Pves (intravesical pressure) - Pabd. During cystometry, subjective feelings of the 

patient were recorded: - first sensation of bladder filling - the volume of 

introduced fluid, at which  patient first becomes aware of the bladder filling 

(normally 50-80 ml); - first desire to void (normal desire to void) - the volume of 

introduced fluid, at which patient's feeling leads it to pass urine at the next 
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convenient moment, but voiding can be delayed if necessary (normal 150-200 ml); 

- strong desire to void - the volume of introduced fluid, at which there is a 

persistent desire to void without the fear of leakage (normal 350-400 ml); - 

persistent desire to void (maximum cystometric capacity) normally more than 

400- 600 ml - the volume of introduced fluid, at which the patient feels can no 

longer delay micturition; - urgency - a sudden compelling desire to void . The first 

sensation of bladder filling  reflects mainly the functional state of the sensory 

component of the general innervation of the lower urinary tract. Increased bladder 

sensation (less than 50 ml) – early first sensation of bladder filling and/or an early 

strong desire to void, which occurs at low bladder volume and which persist; 

reduced bladder sensation (more than 150 ml) – diminished sensation throughout 

bladder filling and absent bladder sensation were distinguished. According to ICS 

2002 [191,300], detrusor overactivity was diagnosed in the presence of any 

involuntary detrusor contractions during the filling phase (spontaneous or 

provoked). During filling cystometry, the volume of introduced liquid was 

recorded, at which the first spontaneous detrusor contraction was recorded, as well 

as the amount of detrusor pressure at the same time. 

Urethral pressure profile  is a graph indicating the intraluminal pressure 

along the length of the urethra.  

Maximum urethral pressure - the maximum pressure of the measured profile. 

Maximum urethral closure pressure - the maximum difference between the 

urethral and the intravesical pressure. 

Functional profile length – the length of the urethra along which the urethral 

pressure exceeds intravesical pressure in women 

For  urodynamic characterization of bladder dysfunctions, the terminology 

proposed by Abrams P. et al., 2002, E. B. Mazo et al., 2003 was used [33,191,300] 

(Table 4). 
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Table 4 - Bladder dysfunctions classification 

 

Terms, 

to be changed 

Recommended Terms 

(Abrams P. et al., 2002) 

Recommended Terms 

(E. B. Mazo et al., 2003) 

Detrusor 

hyperreflexia 

Neurogenic detrusor 

overactivity 

Neurogenic detrusor 

overactivity 

Detrusor instability 
Idiopathic detrusor 

overactivity 

Idiopathic detrusor 

overactivity 

Sensory urgency - 

Overactive bladder 

without detrusor 

overactivity 

 

2.4. Methods of kidneys functional state assessment: formulas and 

calculations 
 

Most studies or renal function have been conducted under conditions of 

pharmacological inhibition of ion transport or load tests. The data obtained under 

these conditions make it possible to highly assess kidney reserve capabilities  and 

its regulation systems function, but do not characterize the features of renal 

function when it works in natural conditions without additional load tests. 

Therefore, a different approach was taken in this work. Its essence is to judge the 

nature of changes in the kidneys functional state and its regulation systems by 

changing the excretion of natural test substances with urine. 

On the day of the examination in the morning, a blood sample was taken from the 

ulnar vein. Urine samples were collected at spontaneous urination during the 24-h 

period. Diuresis was calculated in ml/min on 1.73m
2
 of body surface. Osmolality, 

concentration of creatinine, sodium, potassium, and magnesium ions were 
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determined in urine and serum, 

 

The following formulae were used to evaluate renal function [40] 

Glomerular filtration was calculated from the clearance of endogenous creatinine 

(Ccr). 

Ccr=UcrV/Pcr 

In this formula, Ucr is creatinine concentration  in urine, V-minute diuresis, Pcr is 

the concentration of creatinine in  serum. 

Minute diuresis was calculated by the formula, where Vol is voided urine volume 

in milliliters, t is the time in minutes, S is the body area determined based on the 

growth and body weight data from special tables. 

V=Vol/t *1.73/S 

Urine formation comes from an ultrafiltrate having the same concentration of 

osmotically active substances as blood plasma. The amount of osmotically active 

substances released per minute (UosmV) is equal to the product of urine volume (V) 

per its osmotic concentration (Uosm). If the osmolar concentration of blood serum 

(Posm) is known, then it is possible to determine the conditional volume of plasma 

that is purified by the kidney from osmotically active substances in 1 minute: 

Cosm=UosmV/Posm 

The value (Cosm) is called clearance from osmotically active substances (or 

osmolar clearance) and is expressed in ml/min. 

The water released by the kidney can be conditionally divided into two fractions. 

One of them contains solutes in the same concentration as blood plasma - Cosm, the 

other fraction is pure, substance-free water formed due to active reabsorption of 

salts through the water-impermeable wall of the renal tubules. This fraction is 

called osmotically free water - CH2O. Therefore, V = Cosm + CH2O. With a lack of 

water, osmotically free water is reabsorbed and hypertonic to blood plasma urine is 

released, and the formula takes the following form: V = Cosm-T
c
H2O, where T

c
H2O is 
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the reabsorption of osmotically free water, ml/min. 

The reabsorption intensity of osmotic active substances in the nephron is 

determined based on the calculation of the excreted fraction of osmotic active 

substances (EFosm) 

EFosm= (Cosm/Ccr)*100 

The value of the excreted fraction of osmotically active substances shows how 

much of the total amount of filtered osmotically active substances is released into 

voided urine. 

The excretion, clearance and excreted fraction of sodium, potassium, calcium, 

magnesium ions were calculated by the formulas: 

UхV, 

Cх=UхV/Pх, 

EFx = (UxV/Ccr Px) * 100, 

where x is the test substance. In addition to the standard formula for determining 

clearance, which characterizes the volume of plasma that has cleared from this 

substance per unit time, a modified formula was used that allows estimating the 

proportion of individual ions in the increase of osmolar clearance [30]: 

C 
x

osm=UхV/Posm. 

2.5. Medications used to correct urine overproduction in incontinent women 

Diclofenac (active ingredient diclofenac sodium) is a derivative of 

phenylacetic acid; has an anti-inflammatory, analgesic and antipyretic effect. Not 

selectively inhibiting cyclooxygenase 1 and 2, disrupts the metabolism of 

arachidonic acid, reduces the number of prostaglandins. Diclofenac was 

synthesized in 1966 and has a well-studied safety profile [61]. In addition, there are 

data on successful use of the drug in patients with nocturia and nocturnal polyuria 

[14,152]. 

Minirin (active ingredient desmopressin acetate). Desmopressin is a 

structural analogue of  natural hormone arginine-vasopressin. Desmopressin is 
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obtained as a result of changes in the structure of vasopressin molecule - 

deamination of 1-cysteine and substitution of 8-L-arginine with 8-D-arginine. 

Structural changes combined with significantly enhanced antidiuretic ability lead 

to less pronounced effects on smooth muscles of vessels and internal organs 

compared to vasopressin, which causes the absence of undesirable spastic side 

effects. Preparation increases permeability of epithelium of distal sections of 

convoluted tubules for water and increases its reabsorption. 

Desmopressin is the most studied drug of all proposed for effective 

treatment of nocturia [90]. Results of more than 20 clinical randomized trials 

assessing the efficacy and safety of desmopressin as a specific treatment for 

nocturia compared to placebo are available in the scientific literature [90]. 

According to the results of the available relevant studies, desmopressin is 

significantly superior to placebo in reducing the frequency of nocturia  [90]. 

Several years ago, desmopressin was approved by the European Association of 

Urology for the treatment of nocturnal polyuria in individually selected minimum 

effective doses during titration. Desmopressin is currently included in the relevant 

Guidelines for the Management of Patients with Lower Urinary Tract Symptoms, 

including Infravesical Obstruction, for the Treatment of Nocturnal Polyuria in Men 

and Women [180]. 

 

2.6. Methods of statistical processing of results 

The results of the study were processed by the methods of variation statistics [72]. 

The mean arithmetic value (M), the mean error of the mean value (m), the mean 

quadratic deviation (σ), the difference between the two mean values (t), the 

correlation coefficient (r) according to the formulae were calculated: 

M=
n

V
, 

1

)( 2






n

MV
 , 
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where V - variants; Σ - the sign of summation; n is the number variant, and when 

calculating the correlation coefficient, the number of pairs to be compared; 

)( xx  the amount of deviation of each measurement from the arithmetic mean in 

the first row, taking into account the signs + and -, )( yy   - also in the second row; 

  ))(( yyxx - the sum of the products of deviations. 

The calculation of the average error of the relative value was calculated by the 

following formula: 

 m=
 
n

pp 100
, 

where m is the average error of the relative value, p is the statistical coefficient 

(relative value) in percentage; (100-p) is the difference between value 100 and 

statistical coefficient expressed as a percentage; n is the number of observations of 

the sample. 

The test of the equilibrium hypotheses of the two averages was carried out using 

Student's t-test. The critical confidence level of the null hypothesis (on the absence 

of significant differences or factor influences) was taken to be 0.05. 

Identification of leading stochastic connections between parameters was carried 

out on the basis of linear correlation analysis. From the matrix of correlation 

coefficients, those whose modulus exceeded 0.35 were selected. Correlation 

coefficient equal to 0.35 reflects weak degree of connection, from 0.36 to 0.5 - 

moderate degree of connection, from 0.51 to 0.7 - noticeable connection and from 

0.71 - high degree of connection between parameters. The tables given in the work 

contain the values M ± m. 
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CHAPTER 3. RESULTS OF CLINICAL AND  URODYNAMIC 

EXAMINATION OF INCONTINENT WOMEN 

 

3.1. Results of incontinent women clinical examination 

1346 patients with urinary incontinence complaints were examined. After a 

general and gynecological examination, functional tests, all patients received a 

bladder diary, which they had to fill out within 3 days. The diary recorded  urine 

voided volume, daytime frequency and nocturia episodes, all episodes of urinary 

incontinence, the number of used pads, physical activity, the number of episodes of 

urge and stress urinary incontinence. 

Based on the results of a clinical examination, stress incontinence was 

diagnosed in 632 patients (47.0 ± 1.4%), urge in - 242 (18.0 ± 1.0%) and mixed in 

- 472 (35.1 ± 1.3%). 

When analyzing bladder diaries, it was found that in the control group the 

number of voids/24 h is on average 6.0 ± 0.5, 24-h voided volume 1473 ± 143 ml, 

the number of nocturia episodes 1.6 ± 0.4. In incontinent patients the number  of 

voids/24 h is on average 13.6 ± 1.8, 24-h voided volume  1869 ± 124 ml, the 

number of nocturia episodes 5.3 ± 1.4, which is significantly higher compared to 

similar indicators in the control group (p < 0.05). 

According to the definition of the International Continence Society (2018), 

nocturia is the number of times urine is passed during the main sleep period. 

Having woken to pass urine for the first time, each urination must be followed by 

sleep or the intention to sleep.  

The number of nocturia episodes increases with age in both the study and 

control groups (Table 5). In the study group, one nightly void was in 66.5 ± 2.0% 

(compared to 89.8 ± 3.9% in the control group, p < 0.001), two nightly voids  - in 

25.3 ± 1.9% (compared to 6.8 ± 0.3% in the control group, p < 0.001), three or 

more nightly voids - 8.2 ± 1.2% (compared to 3.4 ± 0.2% in the control group, p < 

0.01). 
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Of 538 patients with nocturia, 33.9 ± 1.9% are patients with stress 

incontinence, 46.3 ± 3.2% with urge (p < 0.01 compared to stress incontinence) 

and 44.9 ± 2.3% with mixed (p < 0.01 compared to stress incontinence) (Table 5). 

 

 

Table 5 - Incidence of nocturia in incontinent women and control group 

 

 

 

 

To assess the causes of nocturia, the following indexes were calculated: 

nocturnal polyuria index, nocturia index, nocturnal bladder capacity index (Table 

1,2) 

Based on the calculation of these indexes, it was found that in 129 (24.0 ± 

1.8%) patients with urinary incontinence, nocturia is due to decreased nocturnal 

  Age, 

years  

(n) 

Urinary incontinence 

n = 1346 
Age, years  

(n) 

Control group 

n = 283 

Absolute 

value  

(M±m%) 

Stress 

n=632 

Urge 

n=242 

Mixed 

n=472 

Absolute value  

(M±m%) 

18-35 

(165) 

48 

(29.1±3.5%) 
23 8 17 

18-35 

(22) 

2 

(9.1±6.1%) 

36-45 

(490) 

183 

(37.3±2.2%) 
86 30 67 

36-45 

(123) 

21 

(17.1±3.4%) 

46-49 

(691) 

307 

(44.4±1.9%) 
105 74 128 

46-49 

(138) 

36 

(26.1±3.7%) 

Total 
538 

(40.0±1.3%) 

214 

(33.9±1.9%) 

112 

(46.3±3.2%) 

212 

(44.9±2.3%) 
Total 

59 

(20.8±2.4%) 
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bladder capacity, in 157 (29.2 ± 2.0%) - nocturnal polyuria, in 125 (23.2 ± 1.8%) - 

a combination of nocturnal polyuria and  decreased  nocturnal bladder capacity, in 

127 (23.6 ± 1.8%) - global polyuria. 

Thus, in women with urinary incontinence, the detectability of global 

polyuria is 9.4 ± 0.8%, nocturnal polyuria - 21.0 ± 1.1%, nocturia - 40.0 ± 1.3%, 

the detectability of global and nocturnal polyuria are comparable in all types of 

urinary incontinence. Nocturia is reliably less often determined in stress urinary 

incontinence compared to urge and mixed (33.9 ± 1.9. 46.3 ± 3.2. 44.9 ± 2.3, 

respectively, p < 0.001). 

Since the presented indexes do not disclose mechanisms of urine overproduction, 

282 women with nocturnal polyuria and 127 women with global polyuria were 

selected for further integrated examination (Table 6). 

 
Table  6 - Differential diagnosis of nocturia in incontinent women 

 

Causes of nocturia 

Urinary incontinence 

n = 538 

Stress 

n=214 

Urge 

n=112 

Mixed 

n=212 

Nocturnal polyuria 

n=157 
86 20 51 

Reduced nocturnal 

bladder capacity 

n=129 

51 28 50 

Nocturnal polyuria+ 

Reduced nocturnal 

bladder capacity 

n=125 

31 34 60 

Global  polyuria 

n=127 
46 30 51 

 

Age. The age characteristics of incontinent patients and controls are shown 

in Table 7. Thus, the predominant proportion of patients with urinary incontinence 

was in the age range of 46-49 years (Table 7). 

Complaints. Complaints in major group of patients were heterogeneous. All 

women applied for examination because of involuntary urine leakage associated 
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with urgency and/or with exertion, effort, sneezing or coughing of varying degrees 

of severity. Every second woman had complaints on urinary incontinence 

associated with physical activity, but could defer compelling desire to pass urine. 

At the same time, a third of patients noted involuntary leakage of urine associated 

with both physical activity and urgency. These complaints were combined with an 

increase in number of urination during the day - time and/or  night -time (Table 8). 

When examining quality of life in patients with urinary incontinence, the Quality 

of Life Assessment Questionnaire for existing urinary disorders (QOL) with a 6-

point scale found that their quality of life was assessed before treatment at 5.23 ± 

0.68 point, which was 87.2 ± 13.7% of the maximum negative score (Annex 5). 

 

Table 7 - Age characteristics of incontinent women 

  

Age, 

years 

Urinary incontinence 

n = 277 

Control group 

n=283 

n = 283 

Absolute 

value 

 

M±m% Absolute 

value 

 

M±m% 

18-35 32 7.8±1.3 22 7.8±1.6 

36-45 82 20.0±2.0 64 19.8±2.4 

46-49 295 72.1±2.2 59 72.4±2.7 

Total 409  283  

 

According to the Incontinence Impact Questionnaire, this score was 72.4 + 

6.8 points and was also close to the maximum negative score (90 points) and 

amounted to 80.4 ± 4.2% (Annex 5). 

A decrease in quality of life due to increase of urgency and/or urinary 

incontinence was the main cause to appeal of most patients. In addition, one in 

three patients showed manifestations of psychoemotional lability, astenoneurotic 

syndrome, sleep disturbance and specific behavioral responses in the form of 

restriction of fluid intake and "preventive" urination aimed for reduction of urine 
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leakage. 

Despite a significant decrease in the quality of life of patients with urinary 

incontinence in 118 (28.9 ± 2.2%) patients, the duration of the disease before 

seeking medical care was more than 10 years, even in 217 (55.1 ± 2.5%) women 

the duration of the disease was from 5 to 10 years. The average duration of the 

disease was 7 years. 

Heredity. When identifying the hereditary factor, the presence of female 

relatives (sisters, mothers, grandmothers, etc.) with incontinence was determined. 

Among the patients of the study group, in 201 (49.1 ± 2.5%) history of urinary 

incontinence was aggravated,  in 208 (50.19 ± 2.5%) did not, which significantly 

differs from the indicators in the control group (p < 0.001). 68 (24.0 ± 2.5%) 

women in the control group reported the presence of urinary incontinence in 

female relatives, heredity was not aggravated in 215 (76.0 ± 2.5%) patients. 

Obstetric-gynecological history. During the analysis of gynecological 

status of examined women, it was found that the average age of menarche in 

patients with urinary incontinence is 12.9 ± 1.2 years. The menstrual cycle 

characteristics are shown in Table 9. In patients with urinary incontinence, 

menstrual cycle disorders are significantly more common than in the control group. 

Of the indicators characterizing reproductive function, the number and 

structure of complications of labour were of interest (Table 10). Most patients with 

urinary incontinence had a history of childbirth, only 8.7 ± 1.7% were nulliparous, 

while 42.8 ± 2.9% of women in control group did not have labour. 

The frequency of caesarean section in patients with urinary incontinence and 

women in the control group was not practically different. In patients with urinary 

incontinence, macrosomic fetuses were more likely to be delivered, soft tissues of 

the genital tract  injuries, obstetrics interventions  such as perineotomy, deliveries 

accomplished with use of vacuum device or forceps were more often. 

The structure of the gynecological diseases in examined women is presented 

in Table 11. There was established high frequency detection: uterine myoma - in 
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every third, genital endometriosis - in every fifth patient. However, no significant 

differences in their detection frequency were found compared to those in the 

control group. Pelvic organs prolapse is reliably more often detected in incontinent 

patients. 

 

Table 8 - Incidence of lower urinary tract symptoms in incontinent women 

 

Lower urinary tract symptoms 

Urine incontinence 

n=409 

Absolute number M±m% 

Storage phase symptoms 

Urinary incontinence 409 100 

Urge 92 22.5±2.1 

Stress 189 46.2±2.5 

Mixed 128 31.3±2.3 

Urgency 110 26.9±2.2 

Daytime frequency 127 31.1±2.3 

Nocturia 409 100 

Voiding phase symptoms 

Straining to pass urine 20 
2.4±0.8 

Weak urine stream 53 
3.2±0.9 

Interrupted urine stream 73 
2.0±0.7 

Delayed voiding 15 
3.7±0.9 

Post-micturition symptoms 

Feeling of incomplete emptying 49 
3.4±0.9 

Post micturition dribble 19 
4.6±1.0 
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Table  9 - Menstrual cycle patterns in incontinent women 

 

 

Menstrual cycle patterns 

Urinary incontinence 

n=409 

Control group 

n=283 

Absolute 

number 
М±m % 

Absolute 

number 
М±m % 

Regular menstrual cycle 167 40.8±2.4*** 212 74.9±2.6 

Opsooligomenorrhea 184 45.0±2.5*** 36 12.7±2.0 

Hyperpolymenorrhea 49 12.0±1.7* 17 6.0±1.4 

Amenorrhea 9 2.7±0.7 18 6.4±1.5 

 
Note: reliability of differences compared to control group p * < 0.05, p * * * < 0.001 

 

Sports. Among the women of the study group - 20 (4.9 ± 1.1%) were 

engaged in professional sports (jumping, acrobatics, athletics, rowing, etc.). In the 

control group, none of the women was involved in sports. 

Comorbidities. In the study of the health indicators of examined patients, 

more attention was paid to the identification of conditions contributing to chronic 

increase in intra-abdominal pressure and urinary tract diseases (Table 12). 

More than half of patients had a history of chronic lower urinary tract 

disease. It was found that every second woman had previously been repeatedly 

given anti-inflammatory therapy for chronic cystitis, which led only to short-term 

remission. One in three women was obese. The frequency of the respiratory system 

chronic diseases detection did not significantly differ with the indicators of the 

control group. 
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Table10 - Number and structure of birth complications in incontinent women 

 

 

Studied parameters 

Urinary incontinence 

n=409 

Control group 

n=283 

Absolute 

number 
М± m % 

Absolute 

number 
М ±m % 

Nulliparity 36 8.8±1.4*** 121 42.8±2.9 

Primiparity 187 45.7±2.5*** 59 20.8±2.4 

Pluriparity (2 labours) 144 35.2±2.4* 73 25.8±2.6 

Pluriparity  

(3 and more labours) 
42 10.3±1.5 21 7.4±1.6 

Macrosomic fetuses 99 24.2±2.1** 45 15.9±2.2 

Obstetric interventions 

in the II period of labour 
137 33.5±2.3** 63 22.3±2.5 

Uterine contractile 

function abnormalities 
227 55.5±2.5*** 72 25.4±2.6 

Ruptures of the soft 

tissues of the genital 

tract                 and 

perineum 

76 18.6±1.9* 33 11.7±1.9 

Delivery by caesarean 

section 
34 8.3±1.4

 
 25 8.8±1.7 

Rapid labour 32 7.8±1.3
 
 16 5.7±1.4 

 

Note: reliability of differences compared to control group p * < 0.05, p * * < 0.01, p * * * < 

0.001 
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In addition, in the collection of the history attention was paid to the presence of 

somatic diseases - markers of connective tissue dysplasia (Table 12). The 

frequency of somatic diseases-markers of connective tissue dysplasia in patients 

with urinary incontinence is much higher: so diseases of the cardiovascular system 

were diagnosed 3.8 times more often, hernias of various localizations - 3.2 times, 

varicose disease and polyvalent allergy - more than 2 times. A comparative 

characteristic of the severity of connective tissue dysplasia syndrome is shown in 

Table 12. The number of disembriogenesis stigmas in patients with urinary 

incontinence ranged from 3 to 12, the average number of stigmas per 1 woman was 

7.4 ± 2.3. 

 

Table 11 - Structure of gynecological diseases in incontinent women 

 

 

Gynecological diseases 

Urinary incontinence 

n=409 

Control group 

n=283 

Absolute 

number 
М ±m% 

Absolute 

number 
М ±m % 

Uterine myoma 101 24.7±2.1 80 28.3±2.7 

Endometriosis 73 17.8±1.9 58 20.5±2.4 

Hyperplastic processes of 

endometrium 
56 13.7±1.7 33 11.7±1.9 

Uterus and uterine 

appendages inflammatory 

diseases 

10 2.4±0.8 10 3.5±1.1 

Stage I pelvic organs 

prolapse according to 

POP-Q system (ICS, 1996) 

198 48.4±2.5*** 91 32.2±2.8 

 

Note: reliability of differences compared to control group p * * * < 0.001 
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Table  12 - Comorbid somatic diseases in incontinent women 

 

 

Comorbid somatic diseases 

 

Urinary incontinence 

n=409 

Control group 

n=283 

Absolute 

number 
М ±m % 

Absolute 

number 
М ±m % 

Bronchial asthma in remission 11 2.7±0.8 7 2.5±0.9 

Chronic bronchitis 

in remission 
49 12±1.6 38 13.3±2.0 

Obesity 122 
29.8±2.3**

* 
56 19.8±2.4 

Chronic pyelonephritis 

in remission 
110 

26.9±2.2**

* 
32 11.3±1.9 

Chronic cystitis 

in remission 
134 

32.8±2.3**

* 
47 16.6±2.2 

Diseases of the 

cardiovascular system: 

mitral valve prolapse, heart 

rhythm and conduction 

disorder 

200 
48.9±2.5**

* 
40 14.1±2.1 

Hernias of various 

localization 
29 7.1±1.3*** 6 2.1±0.9 

Varicosis 85 
20.8±2.0**

* 
24 8.5±1.7 

Polyvalent allergy 40 9.8±1.5*** 13 4.6±1.2 

Joints  hyper mobility syndrome 265 
64.8 

±2.4*** 
75 26.5± 2.6 

 

Note:  reliability of differences compared to control group p * * * < 0.001  
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Physical examination data. When conducting a cough stress test and a 

Valsalva maneuver, 292 (71.4 ± 2.2%) incontinent women  had a positive Valsalva 

maneuver and 250 (61.1 ± 2.4%) had a  positive cough stress test. While in  

women of the control group, these tests were negative. 

 

Table 13 - Comparative characteristic of connective tissue dysplasia syndrome 

 severity in incontinent women 

 

Studied parameters Urinary 

incontinence      

n=409 

Control group 

n=283 

Mild degree  

(up to 9 points) 

Absolute 

number 
196 212 

М±m% 47.9±2.5*** 74.9±2.6 

Average degree 

(10-16 points) 

Absolute 

number 
122 57 

М±m% 29.8±2.3** 20.1±2.4 

Severe degree 

(more than 17 points) 

Absolute 

number 
91 14 

М±m% 22.2±2.1*** 4.9±1.3 

 

 

Note: reliability of differences compared to control group p * * < 0.01, p * * * < 0.00 

 

 

Pelvic floor muscle tone. A decrease in pelvic floor muscle tone was 

recorded in 259 (63.3 ± 2.4%, p < 0.001) women. Attention should be paid to the 

quite frequent decrease in the tone of the pelvic floor muscles and in patients of the 

control group - in 133 (47.0 ± 3.0%), i.e. in every second continent woman  the 

tone was reduced. 

During the gynecological examination in 178 (43.5 ± 2.5%, p < 0.001) 

patients of the studied group and in 77 (27.2 ± 2.6%) in the control group, stage I  

pelvic organs prolapse according to the POP-Q system (ICS, 1996 (Table 11)) was 

diagnosed . 
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Ammonium dermatitis. When assessing the skin condition of the external 

genitals and the internal surface of the hips of 36 (8.8 ± 1.4%) incontinent women, 

we found redness, maceration and exfoliation, i.e. signs of ammonium dermatitis. 

 

3.2. Results of incontinent women  urodynamic examination 

 

The study began with a non-invasive technique - uroflowmetry (a 

measurement of urine volume voided per unit time (ml/s)), followed by 

determining the post-void residual urine volume by means of bladder  

catheterization (Table 14). 

 

Table 14 - Uroflowmetry results in incontinent women (M ± m) 

 

Studied parameters 
Urinary incontinence 

(n=409) 

Control group 

(n=14) 

Maximum urinary flow 

rate, ml/s 
26.8±0.7** 22.4±0.8 

Mean urinary flow 

rate, ml/s 
14.1±1.1 12.3±1.4 

Voided urine volume, 

ml 
199±7.6 *** 302±8.9 

 

Note: reliability of differences compared to control group p * * < 0.01, p * * * < 

0.001 

  



284 

 

 

 

 

In patients with urinary incontinence, as in the control group, there was no 

decrease in the maximum urinary flow rate, which indicates the absence of 

infravesical obstruction; on the contrary there was an increase in this indicator in 

patients with urinary incontinence, which is apparently due to a decrease in 

urethral resistance. At the same time, attention is paid to the presence of close 

values of  mean urinary flow rate in the control group and in patients with urinary 

incontinence. Voided urine volume values are significantly lower in patients with 

urinary incontinence; this can be explained by the fact that urinary incontinence is 

primarily a violation of the storage phase. In incontinent women, as in the control 

group, post-void residual volume does not exceed 10% of the bladder volume. 

 

Table 15 -  Cystometry results in women with detrusor overactivity 

(M±m) 

 

 

Studied parameters 

Control group 

(n=14) 

Detrusor 

overactivity 

(n=92) 

Normal desire to void, ml 
 

275.5±3.8 

 

137.0±5.0*** 

Maximum cystometric bladder 

capacity, ml 

 

483.01±2.3 

 

272.0±9.3*** 

Maximum detrusor pressure 

during bladder contraction, cm 

Н2О 

 

2.9±0.8 

 

13.6±1.2*** 

 

Note: reliability of differences compared to control group: p * * * < 0.001. 
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Table 16 - Urethral pressure profilometry results in women with detrusor 

overactivity (M ± m) 

 

Studied parameters 
Control group 

(n=14) 

Detrusor 

overactivity 

(n=92) 

Maximum urethral closure pressure, 

cmН2О 

 

83.4±3.8 

 

87.0±3.6 

Functional urethral length, mm 
 

32.0±0.6 

 

23.2±2.7 ** 

 

Note: reliability of differences compared to control group: p ** < 0.01. 

 

Тable 17 - Urodynamic parameters in women with sensory urgency  

(M ± m) 

 

Studied parameters 

Control 

group 

(n=14) 

Sensory urgency 

(n=104) 

Normal desire to void, ml 275.5±3.8 112.0±8.2*** 

Maximum cystometric bladder 

capacity, ml 
483.0±12.3 229.0±15.2*** 

Maximum detrusor pressure during 

bladder contraction, cm Н2О 
2.9±0.8 2.3±0.6 

Maximum urethral closure pressure, 

cm Н2О 
83.4±3.8 74.3±4.5 

Functional urethral length, mm 32.0±0.6 24.2±0.7*** 

 

Note: reliability of differences compared to control group: p * * * < 0.001 

 

According to urodynamic study, the functional mechanisms of urinary 

incontinence were identified in 196 patients of 409. In 92 of them, detrusor 

overactivity (46.9 ± 3.6%) was urodynamically detected (Table 15). 

During filling cystometry in patients of this group, unstable detrusor 

contractions of more than 5 smH2O (13.6 ± 1.2 smH20) were recorded in 

combination with a significant decrease in bladder sensitivity compared to the 
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control group. The urethral pressure profilometry data were not significantly 

different from the control values (Table 16). 

Sensory urgency (the presence of pain or urgency during the filling phase 

without associated involuntary detrusor contractions) was diagnosed in 104 of 196 

patients (Table 17). According to cystometry, these women showed a reliable 

decrease in normal desire to void and maximum cystometric bladder capacity, but 

involuntary detrusor contractions of more than 5 smH2O could not be identified. 

When comparing the urethral pressure profilometry parameters, reliable 

differences in functional urethral length were revealed: 32.0 ± 0.6 mm in the 

control group compared to 23.2 ± 2.7 mm in patients with overactive bladder (p < 

0.01), however, the value of the maximum urethral closure pressure did not 

significantly differ from the control values. 

In 139 patients, urethral profilometry revealed urodynamic signs of urethral 

insufficiency, as evidenced by significantly lower rates of urethral close pressure 

and functional urethral length compared to similar in controls. The urodynamic 

type of bladder dysfunction in this group of women was detrusor overactivity in 18 

patients and sensory urgency in 41 patients (Table 18). 
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Таble 18 - Urodynamic results in patients with urethral insufficiency combined with 

bladder dysfunction (M ± m) 

 

Note: reliability of differences compared to control group: p * * < 0.01, p * * * < 0.001 

  

Studied 

parameters 

Control 

group (n=14) 

Detrusor 

overactivity 

(n=18) 

Sensory urgency 

(n=41) 

Normal desire to 

void, ml 
275.5±3.8 150.3±16.0*** 136.2±14*** 

Maximum 

custometric 

bladder capacity, 

ml 

483.0±12.3 272.0±18.6*** 265.0±24.3*** 

Maximum 

detrusor pressure 

during bladder 

contraction,cm 

Н2О 

2.9±0.8 13.0±1.9*** 3.1±0.6 

Maximum uretral 

closure pressure, 

cm Н2О 

83.4±3.8 56.2±5.7** 43.4±8.4*** 

Functional 

urethral length, 

mm 

32.0±0.6 22.0±1.4*** 18.3±2.5*** 
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3.3. Results of incontinent women two-dimensional perineal ultrasound 

examination  

 

According to a two-dimensional perineal ultrasound examination, 204 of 409 

examined patients showed urethral rotation angle more than 20°, which indicated 

hypermobility of the urethra. In 45 patients urethra hypermobility was combined 

with detrusor overactivity, in 26 with sensory urgency. Differences with similar 

urinary incontinence patients due to predominantly functional disorders and control 

group data were significant (Table 19). 

After conducting a comprehensive examination of 409 patients with established 

diagnosis of urinary incontinence, 213 showed a stress type, 130-mixed and 66-

urge. The global polyuria was identified in 30.0 ± 3.1% women with stress 

incontinence, in 31.8 ± 5.7% with urge and in 32.3 ± 4.1% with mixed. Nocturnal 

polyuria was identified in 70.0 ± 3.1% women with stress incontinence, in 68.2 ± 

5.7% with urge and in 65.7 ± 4.1% with mixed. 

 

Table 19 - Results of a two-dimensional perineal ultrasound examination in incontinent 

women (M ± m) 

 

Studied parameters 

 

Control 

group 

n=14 

Patients with 

bladder 

dysfunctions 

n=66 

Patients with a 

combination of 

bladder dysfunction 

and urethral 

hypermobility 

n=204 

 

 

 

p 

1 2 3 

ά
 о 

angle at rest 12.5±1.7 13.2±1.5 18.8±1.9 
1-3<0.05 

2-3<0.05 

ά
  
angle at straining 17.2±1.7 18.3±0.6 45.3±7.5 

1-3<0.01 

2-3<0.01 

ά
о
 rotation angle 4.7±1.4 5.1±1.2 26.5±4.7 

1-3<0.001 

2-3<0.001 
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CHAPTER 4. RESULTS OF KIDNEYS FUNCTIONAL STATE 

EXAMINATION IN INCONTINENT WOMEN 

 

4.1. Osmo-regulating function in incontinent women 

 

For assessment of renal osmoregulatory function in 127 women with global 

polyuria (the volume of voided urine per day exceeds 40 ml/kg of body weight) 

and in 282 with nocturnal polyuria (nocturnal urine production based on body 

weight is greater than 10 ml/kg) such indicators as urine osmolality (UOsm), 

osmotic concentration index (UOsm/POsm), solutes excretion (UOsmV) were 

estimated. Based on these values, osmolar clearance (Cosm) and osmotically free 

water reabsorption (T
C
H20) were calculated, thereby characterizing the parameters 

of the kidney's function on urine osmotic concentration and dilution. 

In global polyuria, regardless of urinary incontinence type, as in the control 

group, about 20% of 24-h voided volume is formed at night-time period, night-

time diuresis is less than day-time, the glomerular filtration rate is approximately 

20% lower compared to the same indicator during the day hours (Table 20). 

In nocturnal polyuria, regardless of urinary incontinence type about 30% of 

24-h voided volume is formed at night-time period, night-time diuresis is higher 

than day-time, the glomerular filtration rate is approximately 20% lower compared 

to the same indicator during the day-time. 24-h voided volume is higher than in 

control group, but does not exceed 40 ml/min per kilogram of body weight (Table 

21). 

Lack of reliable differences between study parameters in global and 

nocturnal polyuria in patients with different types of urinary incontinence (Tables 

20-21) allows to combine all patient samples with global and nocturnal polyuria 

for further analysis (Tables 22-23). 
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Table 20 - Renal function in incontinent women with global polyuria, (M ± m) 

 

Studied 

parameters 

 

Control group 

n=14 

Global polyuria 

n=127 

Stress urinary incontinence 

n=64 

Urge urinary incontinence 

n=21 

Mixed urinary incontinence 

n=42 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.92±0.06 1.24±0.05*** 2.05±0.04 1.38±0.03*** 1.98±0.06 1.35±0.07*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1** 122±3.2 96±4.8*** 114±7.3 93±8.3* 115±8.3 85±9.4* 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.62±0.06 0.82±0.05*** 1.51±0.05 0.88±0.08*** 1.68±0.06 0.85±0.05*** 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05*** 3.61±0.07 2.09±0.04*** 3.52±0.06 2.11±0.04*** 3.48±0.04 2.18±0.05*** 

UOsm µОsm/kg 

Н2О 

618±26 758±37** 622±39 743±27**
 

611±38 748±49* 598±31 744±32** 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09** 2.21±0.07 2.65±0.08** 2.17±0.06 2.63±0.06*** 2.10±0.07 2.62±0.08*** 

UOsmV 

µOsm/min 
716±46 568±51* 

1184±54 921±49** 1258±63 1032±57* 
1177±76 916±62** 

 

Note: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator in day-time  
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Table 21 - Renal function in incontinent women with nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

Studied 

parameters 

 

Control group 

n=14 

Nocturnal polyuria 

n=282 

Stress urinary incontinence 

n=149 

Urge urinary incontinence 

n=45 

Mixed urinary incontinence 

n=88 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.23±0.04 1.96±0.07*** 1.14±0.04 1.69±0.06*** 
1.08±0.07

 
1.88±0.05*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1** 118±8.2 94±5.8* 110±4.9 95±3.8* 
115±4.8 92±6.4** 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.07±0.03 1.31±0.06*** 0.94±0.06 1.31±0.08*** 
0.97±0.08 1.31±0.08** 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05*** 2.29±0.08 3.16±0.08*** 2.11±0.04 2.96±0.06*** 
2.17±0.06 2.44±0.05** 

UOsm 

µOsm/kgН2О 

618±26 758±37** 597±47 727±38* 593±42 734±52* 
667±32 772±34* 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09** 2.11±0.07 2.55±0.08** 2.07±0.06 2.57±0.06*** 
2.19±0.08 2.85±0.05*** 

UOsmV 

µOsm/min 
716±46 568±51* 734±46 1178±52*** 743±43 1055±64*** 

720±53
 

1253±68*** 

 

Note: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator in day-time  
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Glomerular filtration  rate is not significantly different in patients with global 

and nocturnal polyuria, as in the control group during all studied periods (p > 0.05), 

in which case the value of diuresis (V) is determined by two components – osmolar  

clearance (Cosm) and reabsorption of osmotically free water (T
c
H2O) and represents 

the resulting value:    V= Cosm–T
c
H2O 

Urine osmolality in patients with global and nocturnal polyuria in all studied 

periods was not significantly different from those in the control group (p > 0.05), and 

also in all studied periods the osmotic concentration index (UOsm/POsm) exceeds 2. A 

significant criterion for renal response to vasopressin is osmotically free water 

reabsorption (T
c
H2O) In patients with global and nocturnal polyuria in all studied 

periods this indicator was equal or higher than in control group (Tables 22-23). 

The calculation of the ratio between diuresis, osmotically free water 

reabsorption and  osmolar clearance showed that there is correlation between diuresis 

and osmolar clearance in patients with global and nocturnal polyuria (Figure 1, 2). 

Thus, increased urine output in patients with global and nocturnal polyuria is 

not associated with an increase in glomerular filtration rate or with a decrease in the 

permeability of the collecting ducts wall to water. The presence of correlation 

between diuresis and osmolar clearance suggests that the change in urine output may 

be due to a change in the channel transport of ions. To answer this question, the ion-

regulating function of the kidney was investigated. 
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Table 22 - Average parameters of renal function in incontinent women  

with global polyuria, (M ± m) 

Studied parameters 

 

Control group Global polyuria 

n=14 n=127 

Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 
1.97±0.06*** 1.32±0.05*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 
115±5.8 91±4.7 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 
1.60±0.05*** 0.85±0.04** 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 
3.53±0.06*** 2.12±0.05*** 

UOsm µОsm/kgН2О 618±26 758±37 610±48 745±32
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.16±0.08 2.61±0.06 

UOsmV µOsm/min 716±46 568±51 1200±68*** 851±57** 

 

Table 23 - Average parameters of renal function in incontinent women  

with nocturnal polyuria, (M ± m) 

Studied parameters 

 

Control Nocturnal polyuria 

n=14 n=282 

Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 
1.21±0.05 1.84±0.04*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 
116±5.7 98±3.44 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 
0.99±0.08 1.33±0.06*** 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 
2.26±0.06 2.85±0.06*** 

UOsm µОsm/kgН2О 618±26 758±37 638±37 748±36 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.29±0.11 2.63±0.07 

UOsmV µOsm/min 716±46 568±51 723±62 1186±49*** 

 

Note to Tables 22-23: * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to 

similar indicator in control group 

.  
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Figure 1- Correlation between diuresis and  osmolar clearance in patients 

 with global polyuria 

 

Note: abscissa- osmolar clearance (COsm ml/min), ordinate - minute diuresis (V ml/min). Symbol        

- day-time period;  symbol        - night-time period. 
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Figure  2 - Correlation p between diuresis and  osmolar clearance in patients 

with nocturnal polyuria 

Note: abscissa- osmolar clearance (COsm ml/min), ordinate - minute diuresis (V ml/min). Symbol        

- day-time period;  symbol        - night-time period. 
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4.2. Ion-regulating function in incontinent women 

 

Sodium, potassium, magnesium (UNaV, UKV, UMgV) excretion, excreted 

fraction (EFNa, EFK, EFMg) and clearance (CNa, CK, CMg) were used to assess 

ionregulating function. 

The absence of reliable differences between the studied parameters in global 

and nocturnal polyuria at different types of urinary incontinence (Tables 24-25) 

allows to  combine all patient samples with global and nocturnal polyuria for further 

analysis (Table 26). 

Glomerular filtration rate does not significantly differ in patients with global 

and nocturnal polyuria, and in the control group during all studied periods (p > 0.05), 

in which case the value of diuresis (V) is determined by two components – osmolar 

clearance (Cosm) and reabsorption of osmotically free water (T
c
H2O) and represents 

the resulting value: V= Cosm–T
c
H2O 

In patients with global and nocturnal polyuria, there was a correlation between 

diuresis and osmolar clearance (Fig. 1 - 2), in addition, a correlation was found 

between osmolar clearance and reabsorption of osmotically free water (Fig. 3 – 4) 

To assess the role of different captions in osmolar clearance, a version of 

clearance formula was used to calculate the proportion of this ion in osmolar 

clearance [30]: C 
x

osm=UхV/Posm 

where C 
x
osm is clearance of the analyzed substance in osmolar clearance, Ux - 

concentration of this substance in urine, Posm. - serum osmolality, V-diuresis. 

Calculations made according to this equation make it possible to estimate the 

specific value of a particular cation in osmolar clearance. In patients with global and 

nocturnal polyuria, the proportion of sodium ions in osmolar clearance  
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Table 24 - Renal function  in incontinent  women with global polyuria, (M ± m) 

 

Studied parameters 
Control group n=14 

Global polyuria n=127 

Stress urinary incontinence 

n=64 

Urge urinary incontinence 

n=21 

Mixed urinary incontinence 

n=42 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.92±0.06 1.24±0.05*** 2.05±0.04 1.38±0.03*** 1.98±0.06 1.35±0.07*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1** 122±3.2 96±4.8*** 114±7.3 93±8.3* 115±8 85±9* 

TC
H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.62±0.06 0.82±0.05** 1.51±0.05 0.88±0.08*** 1.68±0.06 0.85±0.05*** 

UOsm  µОsm/kg Н2O 618±26 758±37** 622±39 743±27 ** 611±38 748±49* 598±31 744±32** 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09** 2.21±0.07 2.65±0.05** 2.17±0.05 2.63±0.06*** 2.10±0.07 2.62±0.08*** 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05*** 3.61±0.07 2.09±0.04*** 3.52±0.06 2.11±0.04*** 3.48±0.04 2.18±0.05*** 

CNa
osm ml/min 

0.54±0.04 0.29±0.03*** 0.97±0.05 0.47±0.04** 0.87±0.06 0.42±0.03*** 0.93±0.07 0.47±0.04*** 

CK
osm ml/min 

0.17±0.03 0.06±0.04* 0.32±0.06 0.13±0.04* 0.30±0.03 0.12±0.04** 0.28±0.03 0.13±0.04** 

CMg
osm ml/min 

0.013±0.0006 0.007±0.0009*** 0.034±0.0005 0.023±0.0006*** 0.027±0.0007 0.013±0.0008*** 0.027±0.0007 0.011±0.0006*** 

EF Na, % 
0.76±0.06 0.31±0.05*** 1.12±0.05 0.63±0.05*** 0.98±0.05 0.42±0.07*** 1.06±0.05 0.49±0.07*** 

EF K, % 
9.3±0.9 2.6±0.5*** 14.2±1.2 4.6±0.7*** 13.7±0.9 3.8±0.7*** 12.9±0.7 4.7±0.8*** 

EF Mg, % 
1.7±0.19 1.1±0.07** 3.2±0.16 1.82±0.17*** 2.9±0.11 1.64±0.08*** 2.8±0.16 1.8±0.17** 

UNaV µmol/min 
198±23 79±15** 346±53 159±25* 279±32 128±15* 316±32 136±18* 

UKV µmol/min 
69±13 33±5.1* 119±19 65±8.2* 117±11 59±5.2* 118±15 58±2.62** 

UMgV µmol/min 
3.78±0.49 2.23±0.18* 5.89±0.56 4.11±0.29*** 5.48±0.32 3.45±0.19*** 6.09±0.53 3.82±0.32** 

CNa ml/min 
1.4±00.3 0.64±0.031*** 2.35±0.07 1.08±0.05*** 2.17±0.08 0.89±0.05*** 2.27±0.08 0.94±0.05*** 

CK  ml/min 
16.5±3.1 6.8±0.7*** 32.1±4.2 14±2.8** 27.6±3.4 10.6±2.6** 29±5.3 11.9±2.8** 

CMg ml/min 
4.38±0.43 2.68±0.41** 8.3±0.67 4.76±0.56** 6.6±0.8 3.76±0.6** 6.8±0.7 4.6±0.6* 

 

Note: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to the same indicator in day-time 
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Table 25 -  Renal function  in incontinent women with nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

Studied parameters 

 

Control group n=14 

Nocturnal polyuria  n=282 

Stress urinary incontinence 

n=149 

Urge urinary incontinence 

n=45 

Mixed urinary incontinence 

n=88 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02*** 1.23±0.04 1.96±0.07*** 1.14±0.04 1.69±0.06*** 
1.08±0.07 1.88±0.05*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1** 118±8.2 94±5.8* 110±4.9 95±3.8* 
115±4.8 92±6.4** 

TC
H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06*** 1.07±0.03 1.31±0.06*** 0.94±0.06 1.31±0.08*** 

0.97±0.08 1.31±0.08** 

UOsm  µОsm/kg Н2O 618±26 758±37** 597±47 727±38* 593±62 734±52* 
667±32 772±34* 

UOsm/POsm 2.28±0.07 2.67±0.09** 2.11±0.07 2.53±0.08** 2.07±0.06 2.57±0.06*** 
2.19±0.08 2.85±0.05*** 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05*** 2.29±0.08 3.16±0.08*** 2.11±0.04 2.96±0.06*** 
2.17±0.06 2.44±0.05** 

CNa
osm ml/min 0.54±0.04 0.29±0.03*** 0.42±0.06 0.71±0.04** 0.38±0.04 0.59±0.05** 0.43±0.05 0.63±0.07* 

CK
osm ml/min 0.17±0.03 0.06±0.04* 0.17±0.04 0.32±0.06* 0.12±0.03 0.26±0.06* 0.11±0.04 0.24±0.05* 

CMg
osm ml/min 0.013±0.0006 0.007±0.0009*** 0.018±0.0005 0.027±0.0008*** 0.015±0.0007 0.025±0.0006*** 0.016±0.002 0.023±0.0006*** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05*** 0.68±0.06 1.07±0.07** 0.68±0.05 0.93±0.08** 0.54±0.07 0.93±0.06** 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5*** 8.45±0.5 12.05±0.8** 7.32±0.7 11.38±0.8** 6.97±0.4 10.5±0.6*** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07** 1.64±0.12 2.87±0.31** 1.88±0.18 2.5±0.17* 1.77±0.24 2.74±0.16** 

UNaV µmol/min 
198±23 79±15** 181±18 257±19** 178±25 248±23*** 179±25 236±39** 

UKV µmol/min 
69±13 33±5.1* 72±8.3 115±22** 57±8.7 96±22* 73±7.8 126±34* 

UMgV µmol/min 
3.78±0.49 2.23±0.18 4.31±0.25 6.23±0.33*** 3.49±0.31 5.18±0.24*** 3.50±0.38 5.6±0.53*** 

CNa ml/min 1.4±00.3 0.64±0.031*** 1.43±0.04 1.75±0.05*** 1.43±0.023 1.53±0.044*** 1.53±0.034 1.69±0.042** 

CK  ml/min 16.5±3.1 6.8±0.7*** 14.6±2.6 27.4±3.8** 12.2±1.9 22.3±2.7** 13.6±2.9 22.4±2.7* 

CMg ml/min 4.38±0.43 2.68±0.41** 4.76±0.38 7.89±0.56** 3.92±0.34 5.58±0.36** 4.2±0.32 6.4±0.45** 

 

Note: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator in day-time  
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per day reaches, on average, 23%, potassium - 8%, magnesium - less than 1%. These 

calculations did not take into account the role of accompanying anions, which should 

have led to an increase of almost twice the values for monovalent cations, that is, 

cations with accompanying anions cause about 2/3 of urine osmolality. 

To evaluate the function of tubule cells by reabsorption and secretion, it is 

essential to calculate the proportion of ions excreted by  kidneys from the filtered 

liquid, i.e. ion fraction excretion (EF). In day-time compared to night-time, there was 

a significant increase in excreted fraction of sodium by 2-2.5 times both in the control 

group and in patients with global polyuria (p < 0.02). 

The release of potassium ions is determined not only by its reabsorption, which 

occurs both in the proximal and distal tubules of the nephron, but also by its secretion 

in the distal segment of the nephron. In day-time excreted fraction of potassium  was 

2-3 times higher than similar value in night-time in patients with global polyuria and 

in control group. 

Magnesium ions are reabsorbed in all sections of the nephron, the largest 

amount of magnesium ions (up to 75%) is absorbed by cells of the distal segment of 

the nephron. These cations, like sodium ions, are not secreted by tubular cells in 

humans. In the day-time the excreted fraction of magnesium ions was 1.5 times 

higher than similar value  in night-time in patients with global polyuria and in the 

control group. 

In patients with nocturnal polyuria, excreted fraction of sodium, potassium and 

magnesium in night-time exceeded similar values in day-time (Table 27). 
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Table 26 - Average parameters of renal function in incontinent women 

 with global polyuria, (M ± m) 

Studied 

parameters 

Control group 

n=14 

Global polyuria 

n=127 

Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.97±0.06*** 1.32±0.05*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 
115±5.8 91±4.7 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 
1.60±0.05*** 0.85±0.04** 

UOsm µ Оsm/kg 

Н2O 
618±26 758±37 610±48 745±32

 

UOsm/POsm 2.28±0.07 2.67±0.09 2.16±0.08 2.61±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 
3.53±0.06*** 2.12±0.05*** 

C
Na

osm ml/min 0.54±0.04 0.29±0.03 0.92±0.07*** 0.45±0.04** 

C
K

osm ml/min 0.17±0.03 0.06±0.04 0.30±0.04** 0.17±0.03* 

C
Mg

osm ml/min 0.013±0.0006 0.007±0.0009 0.029±0.0005*** 0.015±0.0007*** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05 1.05±0.08** 0.51±0.07* 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5 14,2±0.5*** 4.36±0.4** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07 2.9±0.31** 1.75±0.06*** 

UNaVµmol/min 198±23 79±15 313±28** 141±26* 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 118±12** 60±5.4* 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 5.82±0.36** 3.79±0.32** 

CNa ml/min 1.4±00.3 0.64±0.031 2.44±0.06*** 0.97±0.02*** 

CK  ml/min 16.5±3.1 6.8±0.7 29±4.2** 12.0±1.5** 

CMg ml/min 4.38±0.43 2.68±0.41 7.23±0.8** 4.04±0.3** 

 

Note: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar 

indicator in control group 
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Table 27 - Average parameters of renal function in incontinent women 

with nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

Studied 

parameters 

Control group 

n=14 

Nocturnal polyuria 

n=282 

Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 
1.21±0.05 1.84±0.04*** 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 
116±5.7 98±3.44 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 
0.99±0.08 1.33±0.06*** 

UOsm  µОsm/kg 

Н2O 
618±26 758±37 638±37 748±36 

UOsm/POsm 2.28±0.07 2.67±0.09 2.29±0.11 2.63±0.07 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 
2.26±0.06 2.85±0.06*** 

C
Na

osm ml/min 0.54±0.04 0.29±0.03 0.48±0.05 0.64±0.04*** 

C
K

osm ml/min 0.17±0.03 0.06±0.04 0.15±0.04 0.27±0.05** 

C
Mg

osm ml/min 0.013±0.0006 0.007±0.0009 0.014±0.0007 0.025±0.0004** 

EF Na, % 0.76±0.06 0.31±0.05 0.69±0.08 0.97±0.06*** 

EF K, % 9.3±0.9 2.6±0.5 7.76±0.6 11.1±0.7*** 

EF Mg, % 1.7±0.19 1.1±0.07 1.8±0.4 2.7±0.35*** 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 186±32 247±42** 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 69±18 112±22** 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 3.97±0.34 5.67±0.64*** 

CNa ml/min 1.4±00.3 0.64±0.031 1.51±0.06 1.65±0.06*** 

CK  ml/min 16.5±3.1 6.8±0.7 14.8±2.8 24.03±7.6* 

CMg ml/min 4.38±0.43 2.68±0.41 4.42±0.73 6.62±0.73*** 

 

Note: * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator 

in control group 
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To determine the part of the nephron in which ion reabsorption was changed 

and to evaluate the mechanism of this process, the contribution of different cations to 

osmolar clearance was investigated. The obtained data indicate the dominance of 

sodium ions in this process compared to other studied cations. Significant amounts of 

sodium ions and up to 75% magnesium ions can be absorbed in the distal segment of 

the nephron in the thick ascending  limb of Henle's loop. The proportion of sodium 

ions in the osmolar clearance is on average 23%, and the proportion of magnesium 

ions is less than 1%, i.e., magnesium ions play practically no role in osmolar 

clearance. A high correlation between V, UMgV, UNaV was obtained (Table 28). 

 

Table 28 - Dependence of osmotically free water reabsorption and 

diuresis on excretion of sodium and magnesium ions 

S
tu

d
ie

d
 

p
a
ra

m
et

er
s Control group Nocturnal polyuria Global polyuria 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

r p r p r p r p r p r p 

T
C
H2O-

UNaV 
0.85 0.001 0.83 0.001 0.74 0.001 0.76 0.001 0.68 0.001 0.63 0.001 

T
C
H2O -

UMgV 
0.66 0.001 0.74 0.001 0.67 0.001 0.55 0.01 0.73 0.001 0.67 0.001 

V- UNaV 0.67 0.001 0.46 0.05 0.78 0.001 0.57 0.01 0.72 0.001 0.78 0.001 

V- UMgV 0.64 0.001 0.56 0.01 0.75 0.001 0.69 0.001 0.58 0.01 0.46 0.05 
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Figure 3 - Relationship between free water reabsorption 

clearance in patients with total polyuria 

 

Figure 3 - Correlation between osmotically free water reabsorption  

and osmolar clearance in patients with global polyuria 

 

 

Note: On the axis abscissa- osmolar clearance (COsm ml/min), on the axis ordinate - 

reabsorption of osmotically free water (TcH2O, ml/min). Symbol         - day-time 

period, symbol         - night-time period. 
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Figure 4 - Relationship between free water reabsorption 

clearance in patients with nocturnal polyuria 

 

 

Figure 3 - Correlation between osmotically free water reabsorption  

and osmolar clearance in patients with nocturnal polyuria 

 

 

 

Note: On the axis abscissa- osmolar clearance (COsm ml/min), on the axis ordinate - 

reabsorption of osmotically free water (TcH2O, ml/min). Symbol         - day-time 

period, symbol            - night-time period. 
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When assessing the osmolality of blood serum concentration of sodium, 

potassium, calcium, magnesium ions, all parameters remained within the reference 

values (Table 29). 

 

Table 29.  - Serum osmolality, sodium, potassium, magnesium ions 

concentration in incontinent women, (M ± m) 

 

Studied 

parameter 
n 

Osm 

mOsm/kg 

Н2О 

Na mmol/l K mmol/l Mg mmol/l 

Stress urinary 

incontinence 
213 281.00.8 141.00.5 3.920.4 0.820.013 

Urge urinary 

incontinence 
66 283.00.7 143.00.7 4.220.4 0.850.03 

Mixed urinary 

incontinence 
130 285.00.8 142.00.5 4.380.7 0.860.04 

Control group 14 286.00.7 144.00.6 4.430.5 0.850.06 

Physiological 

values [41] 
280–295 136–145 3.5–5.5 0.78–0.91 

 

 

Thus, in women with global and nocturnal polyuria, regardless of urinary 

incontinence type, the ability to maintain water-electrolyte homeostasis was 

preserved: blood serum osmolality, the concentration of sodium, potassium and 

magnesium ions is comparable to those in the control group. Regardless of urinary 

incontinence type , the increase in diuresis in women with global and nocturnal 

polyuria is due to a decrease in the reabsorption of osmotically active substances in 

the  thick ascending  limb of Henle's loop and, accordingly, an increase in the volume 

of tubule transport of liquid entering the collecting ducts. 
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CHAPTER 5. SYNTHETIC ANALOGUE OF VASOPRESSIN AND 

INHIBITOR OF PROSTAGLANDIN SYNTHESIS ADMINISTRATION IN 

DIFFERENT TYPES OF URINARY INCONTINENCE IN WOMEN WITH 

GLOBAL AND NOCTURNAL POLYURIA 

 

5.1. Results of synthetic vasopressin analogue administration 

 

The dose of desmopressin was selected individually. The initial daily dose of 

100 μg once a day after 7 days with no effect was increased to 200 μg and then after 7 

days to 400 μg once a day. The dose of the preparation was considered effective if in 

patients with nocturnal polyuria in a week from the beginning of drug administration 

the nocturnal urine production  was less than 10ml/kg, or in patients with global 

polyuria 24-h voided volume became less than 40 ml/kg/24 hours. After selecting the 

individual dose, administration continued for a month. Patients with nocturnal 

polyuria took the preparation once before bedtime, patients with global polyuria 

divided the daily dose for 2 intakes. If no clinical effect is observed after 4 weeks of 

dose correction, the use of the drug was discontinued due to inefficiency. 

The drug was given to 127 women with global polyuria (64 with stress 

incontinence, 21 with urge and 42 with mixed) and 282 with nocturnal polyuria (149 

with stress incontinence, 45 with urge and 88 with mixed). 

Regardless of urinary incontinence type, the use of desmopressin led to a 

decrease in nocturnal diuresis in patients with nocturnal polyuria and 24-h voided 

volume in patients with global polyuria. There was an increase in osmolality and 

osmotic concentration index in night urine samples in patients with nocturnal 

polyuria, as well as in day and night samples in patients with global polyuria.   
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Table 30 -  Renal function parameters in women with global polyuria and stress urinary incontinence  

before and after desmopressin use, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Stress urinary incontinence combined with global polyuria  

Before desmopressin use 

n=64 

After desmopressin use 

n=54 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.92±0.06*** 1.24±0.05*** 
1.09±0.05

●●● 
0.81±0.03

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 122±3.2 96±4.8 
113±3.2 92±7.3 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.62±0.06*** 0.82±0.05* 
1.54±0.06 0.97±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 3.61±0.07*** 2.09±0.04*** 
2.6±0.06

●●●
 1.73±0.07

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 622±39 743±27
 

792±31
●●

 872±34
●●

 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.21±0.07 2.65±0.05 
2.8±0.08

●●●
 3.2±0.4

●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±51 1184±54*** 921±49*** 
866±38

●●●
 706±23

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 346±53* 159±25* 184±28
●●

 83±27
●
 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 119±19* 65±8.2* 71±14
●
 39±4.8

●●
 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 5.89±0.56** 4.11±0.29*** 3.66±0.32
●●

 2.18±0.15
●●●

 

 

Note to Table 30-35: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to the same indicator in the control group;
  

●
р<0.05, 

●●
 р<0.01,  

●●●
  р<0.001  - reliability of differences compared to the same indicator in the group before drug administration 
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Table 31 - Renal function parameters in women with global polyuria and urge urinary incontinence 

before and after desmopressin use, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Urge urinary incontinence combined with global polyuria 

Before desmopressin use 

n=21 

After desmopressin use 

n=16 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 2.05±0.04*** 1.38±0.03*** 
1.09±0.05

●●● 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 114±7.3 93±8.3 
112±4.2 93±4.7 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.51±0.05*** 0.88±0.08* 
1.68±0.07 1.05±0.08 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 3.52±0.06*** 2.11±0.04*** 
2.78±0.04

●●●
 1.83±0.06

●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 611±38 748±49 
772±32

●●
 882±47

●●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.17±0.05 2.63±0.03 
2.76±0.04

●●●
 3.23±0.06

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 1258±63*** 1032±57*** 
841±37

●●●
 723±42

●●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 279±32* 128±15* 178±24
●
 76±13

●●
 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 117±11** 59±5.2*** 68±18
●
 28±4.5

●●●
 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 5.48±0.32** 3.45±0.19*** 3.54±0.42
●●

 2.19±0.31
●●
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Table 32 - Renal function parameters in women with global polyuria and mixed urinary incontinence  

before and after desmopressin use, (M ± m) 

 

 

  

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Mixed urinary incontinence combined with global polyuria 

Before desmopressin use 

n=42 

After desmopressin use 

n=35 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.98±0.06*** 1.35±0.07*** 
1.11±0.06

●●● 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 115±8 85±9 
108±5.2 93±4.8 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.68±0.06*** 0.85±0.05** 
1.84±0.08 0.91±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.04*** 2.18±0.05*** 
2.82±0.06

●●●
 1.7±0.09

●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 598±31 744±32 
707±41

●
 835±29

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.10±0.07 2.62±0.08 
2.82±0.04

●●●
 3.12±0.05

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 1177±76*** 916±62*** 
787±41

●●●
 653±38

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 316±32** 136±18* 183±44
●
 86±11

●●
 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 118±15* 58±2.62** 79±7.4
●●

 35±6.4
●●

 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 6.09±0.53** 3.82±0.32** 3.43±0.32
●●●

 2.36±0.16
●●●
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Table 33 - Renal function parameters in women with nocturnal polyuria and stress urinary incontinence 

before and after desmopressin, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Stress urinary incontinence combined with nocturnal polyuria 

Before desmopressin use 

n=149 

After desmopressin use 

n=108 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.23±0.04 1.96±0.07*** 
1.15±0.06

 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 118±8.2 94±5.8 
112±4.1 93±4.8 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.07±0.03 1.31±0.06*** 
1.07±0.08 1.28±0.07 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 2.29±0.08 3.16±0.08*** 
2.45±0.03 2.66±0.06

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 597±47 727±38 
669±27 854±36

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.11±0.07 2.53±0.08 
2.4±0.06 3.1±0.4

●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 734±46 1178±52*** 
772±35 651±38

●●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 181±18 257±19*** 192±18 104±16
●●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 72±8.3 115±22** 81±11 39±7.1
●●

 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 4.31±0.25 6.23±0.33*** 3.78±0.7 2.43±0.34
●●●
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Table 34 - Renal function parameters in women with nocturnal polyuria and urge urinary incontinence 

before and after desmopressin use, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Urge urinary incontinence combined with nocturnal polyuria 

Before desmopressin use 

n=45 

After desmopressin use 

n=30 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.14±0.04 1.69±0.06*** 
1.09±0.07

 
0.84±0.04

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 110±4.9 95±3.8 
112±2.8 90±5.3 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 0.94±0.06 1.31±0.08*** 
0.97±0.08 1.28±0.04 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 2.11±0.04 2.96±0.06*** 
2.3±0.08 2.45±0.05

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 593±62 734±52 
663±42 873±37

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.07±0.06 2.57±0.06 
2.29±0.03 3.4±0.05

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 743±43 1055±64*** 
717±37 759±42

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±25 178±25 248±23*** 179±21 82±16
●●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 57±8.7 96±22** 68±8.4 37±9.3
●
 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 3.49±0.31 5.18±0.24*** 3.48±0.41 2.46±0.35
●●●
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Table 35 - Renal function parameters in women with nocturnal polyuria and mixed urinary incontinence 

 before and after desmopressin, (M ± m) 

 

Studied parameter 

Control group 

n=14 

Mixed urinary incontinence combined with nocturnal polyuria 

Before desmopressin use 

n=88 

After desmopressin use 

n=59 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.08±0.07 1.82±0.07*** 
1.08±0.07

 
0.88±0.05

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 115±4.8 92±6.4 
115±4.8 96±7.1 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 0.97±0.08 1.31±0.08*** 
0.97±0.08 1.34±0.07 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 2.17±0.06 2.44±0.05*** 
2.17±0.06 2.22±0.05

●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 667±32 772±34 
657±34 878±36

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.19±0.08 2.72±0.05 
2.19±0.08 3.04±0.05

●●●
 

UOsmV µOsm /min 759±38 568±41 720±53 1253±68*** 
713±57 768±24

●●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 179±25 236±39** 169±21 92±28
●●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 73±7.8 126±34* 78±14 37±7.2
●●

 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 3.50±0.38 5.6±0.53*** 3.84±0.6 2.43±0.32
●●●
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The glomerular filtration rate measured by endogenous creatinine clearance 

remained unchanged after desmopressin administration (Tables 30-35). The use of 

desmopressin did not statistically significantly increase the reabsorption of 

osmotically free water. Solutes excretion under the action of desmopressin 

significantly decreased relative to the baseline values and became comparable with 

similar data in the control group. There was a significant decrease in excretion of 

sodium, potassium, magnesium ions (Tables 30-35). 

 

Table 36 - Osmolality and  serum sodium, potassium, magnesium concentration 

before and after  desmopressin use in incontinent women with global and nocturnal 

polyuria, (M ± m) 

 

Studied 

parameters 

Global polyuria Nocturnal polyuria 

Before 

desmopressin 

use 

n=127 

After 

desmopressin 

use 

n=127 

Before 

desmopressin 

use 

n=282 

After 

desmopressin 

use 

n=282 

Osm 

mOsm/kg Н2О 

2840.6 2860.6 2830.8 2810.8 

Na mmol/l 1420.8 1410.4 1450.6 146.00.7 

K mmol/ 4.30.4 4.40.5 3.980.6 4.10.7 

Mg mmol/l 0.820.05 0.810.04 0.850.03 0.830.012 

 

Against the background of desmopressin use, serum osmolality and 

concentration of sodium, potassium, magnesium ions  were monitored. All of these 

indicators remained stable throughout the drug administration (Table 36). 

The effect of synthetic analogue of vasopressin use was achieved in 302 patients, 

another 107 patients did not have a significant effect. Drug administration was 

effective in 105 patients with global polyuria (82.7 ± 3.4%) and in 197 with nocturnal 

polyuria (69.9 ± 2.7%). The effectiveness was the same with various types of urinary 
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incontinence and amounted to 76.1 ± 2.9% in stress incontinence, 69.7 ± 5.7% in 

urge and 72.3 ± 3.9% in mixed. Desmopressin 100 μg was effective in 120 (39.7 ± 

2.8%) patients, 200 μg in 75 (24.8 ± 2.5%) patients and 400 μg in 107 (35.4 ± 2.8%) 

patients. 

In some women with global and nocturnal polyuria against the background of 

desmopressin use, there was no significant decrease in diuresis. In this case, the 

pharmacological blockade method was used - women with global and nocturnal 

polyuria received an inhibitor of prostaglandin synthesis. 

 

5.2. Results of prostaglandin synthesis inhibitor administration 

 

The dose of diclofenac was selected individually. The initial daily dose of 25 

mg 2 times a day after 7 days in the absence of effect increased to 50 mg 2 times a 

day and further after 7 days to 75 mg 2 times a day. The dose of the preparation was 

considered effective if in patients with nocturnal polyuria in a week from the 

beginning of drug administration the nocturnal urine production was less than 10 

ml/kg, or in patients with total polyuria 24-h voided volume became less than 40 

ml/kg/24 hours. 

After selecting the individual dose, treatment continued for a month. If no 

adequate clinical effect was observed after 4 weeks of treatment and dose correction, 

the drug was discontinued due to inefficiency. 

The drug was administrated to 22 women with global polyuria (10 with stress 

incontinence, 5 with urge and 7 with mixed) and 85 with nocturnal polyuria (41 with 

stress incontinence, 15 with urge and 29 with mixed). 

Regardless of urinary incontinence type, the use of diclofenac led to a decrease 

in nocturnal diuresis in patients with nocturnal polyuria and 24-h urine production 

rate in patients with global polyuria. There was an increase in osmolality and osmotic 

concentration index of night urine samples in patients with nocturnal polyuria, as well 
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as day and night samples in patients with global polyuria. Glomerular filtration rate 

measured by endogenous creatinine clearance remained unchanged after diclofenac 

use (Tables 37-42). The use of diclofenac did not statistically significantly increase 

the reabsorption of osmotically free water. Solutes excretion rates after diclofenac use 

significantly decreased relative to baseline values and became comparable with 

similar data in the control group. There was a significant decrease in excretion of 

sodium, potassium, magnesium ions (Tables 37-42). 

The effect of prostaglandin synthesis inhibitor use was achieved in 81 patients, 

in another 26 patients significant effect was not obtained. The use of diclofenac was 

effective in 20 patients with global polyuria (90.9 ± 5.0%) and in 61 with nocturnal 

polyuria (71.8 ± 4.9%). The effectiveness was the same with various types of urinary 

incontinence and amounted to 76.5 ± 5.9% in stress incontinence, 65.0 ± 10.7% in 

urge and 80.6 ± 6.6% in mixed. Diclofenac 50 mg was effective in 31 (38.3 ± 5.4%) 

patients, 100 mg in 19 (23.5 ± 4.7%) patients and 150 mg- in 31 (38.3 ± 5.4%) 

patients. 

Against the background of diclofenac use, serum osmolality and serum, 

concentration of sodium, potassium, magnesium ions  ware monitored. All of these 

indicators remained stable throughout the drug administration period (Table 43). 
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Table 37 - Renal function parameters in women with global polyuria and stress urinary incontinence before and after diclofenac use, 

(M ± m) 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Stress urinary incontinence combined with global polyuria 

Before diclofenac 

n=10 

After diclofenac 

n=8 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.87±0.05*** 1.31±0.08*** 
1.18±0.08

●●● 
0.72±0.06

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 118±4.8 98±5.2 
113±4.8 93±3.3 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.59±0.06*** 0.82±0.04* 
1.28±0.07 0.92±0.6 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.07*** 2.08±0.05*** 
2.46±0.08

●●●
 1.62±0.07

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 631±32 741±27
 

795±32
●●

 886±37
●●

 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.23±0.04 2.68±0.05 
2.7±0.05

●●●
 3.15±0.4

●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 1189±97** 939±71** 
816±51

●
 597±43

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 319±34** 163±19** 185±33
●●

 82±23
●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 118±14* 68±7.4** 74±12
●
 39±5.7

●●
 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 6.28±0.61** 4.23±0.34*** 3.85±0.37
●●

 2.37±0.17
●●●

 

 

Note to Table 37-42: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to the same indicator in the control group ; 
●
р<0.05, 

●●
 р<0.01,  

●●●
  р<0.001 - reliability of differences compared to the same indicator in the group before drug administration 
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Table 38- Renal function parameters in women with global polyuria and imperative urinary incontinence 

before and after diclofenac use, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control 

n=14 

Urge urinary incontinence combined with global polyuria 

Before diclofenac 

n=5 

After diclofenac 

n=5 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 2.11±0.07*** 1.41±0.06*** 
1.15±0.06

●●● 
0.78±0.06

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 115±7.4 89±5.7 
118±3.8 94±5.2 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.52±0.05*** 0.92±0.05** 
1.65±0.07 1.02±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.04** 2.23±0.06*** 
2.67±0.05

●●●
 1.91±0.07

●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 621±44 764±62 
869±29

●●●
 939±32

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.17±0.05 2.61±0.08 
2.68±0.06

●●●
 3.23±0.07

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 1289±67*** 997±78*** 
886±42

●●●
 659±39

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 279±32* 128±9* 182±32
●
 84±18

●
 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 123±18* 63±6.7** 77±12
●
 34±5.8

●●
 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 5.49±0.28** 3.65±0.31** 3.62±0.34
●
 2.23±0.29

●●
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Table 39- Renal function parameters  in patients with global polyuria and mixed urinary incontinence 

before and after diclofenac use, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Mixed urinary incontinence combined with global polyuria 

Before diclofenac 

n=7 

After diclofenac 

n=7 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.98±0.06*** 1.35±0.07*** 
1.11±0.06

●●● 
0.82±0.04

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 115±8 85±9 
108±5.2 93±4.8 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.68±0.06*** 0.85±0.05*** 
1.84±0.08 0.91±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 3.48±0.04*** 2.18±0.05*** 
2.82±0.06

●●●
 1.7±0.09

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 698±41 744±32 
837±51

●
 845±29

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.15±0.07 2.62±0.08 
2.82±0.04

●●●
 3.12±0.05

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 1167±76*** 916±62*** 
887±41

●●
 753±38

●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 316±32** 136±18* 183±44
●
 86±11

●
 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 118±13* 58±4.9* 79±7.4
●
 35±6.4

●●
 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 6.09±0.53** 3.82±0.32*** 3.43±0.32
●●

 2.36±0.13
●●●
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Table 40 - Renal function parameters in women with nocturnal polyuria and stress urinary incontinence 

before and after diclofenac use, (M ± m) 

 

Studied parameters 

Control group 

n=14 

Stress urinary incontinence combined with nocturnal polyuria 

Before diclofenac 

n=41 

After diclofenac 

n=31 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.25±0.05 1.94±0.06*** 
1.21±0.08

 
0.93±0.05

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 114±7.4 96±6.8 
118±6.3 95±6.3 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.09±0.04 1.28±0.05*** 
1.02±0.06 1.43±0.08 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 2.34±0.07 3.21±0.08*** 
2.31±0.08 2.54±0.05

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 608±39 732±41 
653±34 868±48

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.18±0.08 2.57±0.07 
2.25±0.06 2.8±0.07

●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 784±42 1265±43*** 
763±37 648±29

●●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 217±18 256±21*** 194±24 111±18
●●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 73±8.4 117±15*** 82±12 43±9.4
●●

 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 4.18±0.23 5.76±0.37*** 3.82±0.63 2.53±0.42
●●●
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Тable 41- Renal function parameters in women with nocturnal polyuria and urge urinary incontinence 

before and after diclofenac use, (M ± m) 

 

Studied parameter 

Control group 

n=14 

Urge  urinary incontinence combined with nocturnal polyuria 

Before diclofenac 

n=15 

After diclofenac 

n=8 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.17±0.06 1.73±0.08*** 
1.12±0.08

 
0.82±0.06

●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 115±5.2 96±5.8 
113±3.8 94±4.8 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.03±0.08 1.34±0.08*** 
0.88±0.07 1.25±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 2.18±0.06 2.87±0.07*** 
2.27±0.07 2.34±0.04

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 574±52 748±62 
634±37 895±32

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.28±0.03 2.65±0.07 
2.31±0.05 3.6±0.06

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 752±38 987±57*** 
694±28 547±38

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 179±21 243±21*** 183±18 96±25
●●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 64±11 98±15** 73±18 42±8.7
●●

 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 3.72±0.44 4.98±0.28*** 3.52±0.38 2.51±0.28
●●●
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Table 42- Renal function parameters in women with nocturnal polyuria and mixed urinary incontinence 

before and after diclofenac use, (M ± m) 

 

Studied parameter 

Control group 

n=14 

Mixed urinary incontinence combined with nocturnal polyuria 

Before diclofenac 

n=29 

After diclofenac 

n=22 

Day-time Night-time Day-time Night-time Day-time Night-time 

V ml/min 1.16±0.03 0.75±0.02 1.22±0.08 1.88±0.08*** 
1.06±0.08

 
0.76±0.06

●●●
 

Ccr ml/min 111±3.3 92±6.1 118±5.6 94±7.8 
121±6.8 96±7.8 

T
C

H20 ml/min 0.97±0.04 0.64±0.06 1.03±0.06 1.35±0.06*** 
0.88±0.07 1.34±0.06 

Cosm ml/min 2.2±0.05 1.41±0.05 2.23±0.05 2.96±0.07*** 
2.08±0.08 2.36±0.07

●●●
 

UOsm µOsm/kg Н2О 618±26 758±37 636±28 796±36 
647±28 913±34

●
 

UOsm/POsm 2.18±0.07 2.67±0.09 2.31±0.07 2.72±0.08 
2.11±0.07 3.19±0.04

●●●
 

UOsmV µOsm /min 716±38 568±41 749±47 983±64*** 
728±42 687±36

●●
 

UNaV µmol/min 198±23 79±15 191±28 212±34** 173±34 89±27
●●

 

UKV µmol/min 69±13 33±5.1 74±18 112±14*** 82±12 42±8.3
●●●

 

UMgV µmol/min 3.78±0.49 2.23±0.18 3.72±0.31 5.9±0.38*** 3.78±0.44 2.53±0.42
●●●
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Table 43 - Osmolality and serum sodium, potassium, magnesium concentration before and 

after  diclofenac use in incontinent women with global and nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

Studied 

parameters 

Global polyuria Nocturnal polyuria 

Before use of 

diclofenac 

n=22 

After use of 

diclofenac 

n=22 

Before use of 

diclofenac 

n=85 

After use of 

diclofenac 

n=85 

Osm 

mOsm/kg Н2О 
2830.5 2820.6 2810.4 2840.7 

Na mmol/l 1400.4 1410.5 1440.7 142.00.5 

K mmol/l 4.50.6 4.10.4 4.30.3 3.920.4 

Mg mmol/l 0.820.07 0.830.03 0.810.04 0.850.08 

 

 

5.3. Clinical efficacy and safety of synthetic vasopressin analogue and 

prostaglandin synthesis inhibitor administration 

In patients with global and nocturnal polyuria, regardless of urinary 

incontinence type, 24-h voided volume, nocturnal urine volume, the number of 

nocturnal and 24-h micturitions significantly exceeded similar indicators in the 

control group and in the comparison group. The number of urinary incontinence 

episodes in patients with global and nocturnal polyuria was significantly higher in the 

urge and mixed type of incontinence (Tables 44-51). 

The use of desmopressin and diclofenac led to a decrease in diuresis, the 

number of urinations in all groups regardless of incontinence type, studied parameters 

became comparable with those in control group. The number of urinary incontinence 

episodes  and  volume of leaking urine significantly decreased in patients with urge 

and mixed type of urinary incontinence. The number of urine leaks did not change in 

patients with stress incontinence,  but  volume of leaking urine decreased 

significantly (Tables 44-51). 

After 4 weeks of desmopressin and diclofenac use, patients with urge and 
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mixed urinary incontinence showed an increase in functional and cystometric bladder 

capacity (Table 44,46,48,50, 52-53). 

Thus, the effectiveness of desmopressin and diclofenac use in various types of 

urinary incontinence in women with global and nocturnal polyuria is comparable and 

manifests itself by normalization of urination rhythm, reduction of diuresis, reduction  

of urgency episodes, urine leaks  and volume of leaking urine. 

When assessing the safety of desmopressin and diclofenac use , it was shown 

that undesirable phenomena when taking these drugs occur with the same frequency. 

In total, patients with undesirable phenomena when taking desmopressin were 

identified in 9.9 ± 1.7%, undesirable phenomena 19.5 ± 2.3%, which was not 

different from similar indicators when taking diclofenac 11.1 ± 3.5% and 27.2 ± 

4.9%, respectively (p > 0.05). At the same time, in patients who received diclofenac, 

undesirable phenomena caused by damage of the gastrointestinal tract occurred 

significantly more often than symptoms of damage to the central nervous system - 

16.0 ± 4.1% and 4.9 ± 2.4%, respectively (p < 0.05). Due to undesirable reactions in 

connection with the use of desmopressin, administration was interrupted in 1 case 

(0.3 ± 0.3%) and in 2 cases in connection with  diclofenac administration (2.5 ± 

1.7%) (Tables 56-57). 
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Table 44  - Results of desmopressin use in incontinent  women with global polyuria, (M ± m) 

 
 

Studied parameters 

D
es

m
o
p

re
ss

in
 

a
d

m
in

is
tr

a
ti

o
n

 Urine incontinence type 

Control group 

n=14 

Stress 

(n=64) 

Urge 

(n =26) 

Mixed 

(n =45) 

Global polyuria 

n=54 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=16 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=35 

No polyuria 

n=10 

24-h voided urine, 

ml 

Before 2670±220*** 

1430±120 

2540±240*** 

1280±90 

2830±260*** 

1540±140 1325±110 

After 1390±125
•••

 1430±120
••

 1480±120
••

 

Nocturnal urine 

volume, ml 

Before 665±75** 

350±45 

580±60** 

320±60 

660±68** 

380±55 370±60 

After 360±44
••

 360±45
•
 365±47

•••
 

Number of 24-h 

micturitions 

Before 9.42±1.4* 

4.91±1.1 

18.2±2.6** 

9.77±1.8 

17.1±0.8* 

11.4±2.2 4.41±0.9 

After 4.68±0.7
••

 8.7±1.6
••

 10.8±1.5
••

 

Number of 

nocturnal 

micturitions 

Before 2.86±0.25* 

1.2±0.6 

4.9±0.7** 

2.5±0.4 

5.3±0.7** 

2.7±0.5 0.8±0.5 

After 1.38±0.26
••

 2.31±0.52
••

 2.6±0.4
••

 

Functional bladder 

capacity, ml 

Before 320±42.4 

350±34.6 

131±17.2 

143±16.3 

130±11.9 

152±21.6 365±48.4 

After 280±28.9 185±13.6
•
 176±13.5

•
 

 

 

Note to Table 44-53: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator in comparison group; 

●р<0.05 ●● p < 0.01 ●●● p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator before  drug administration 



 

 

 

 

3
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Table 45 - Results of desmopressin use in incontinent women with global polyuria, (M ± m) 
 

 

 

 

 

 

  

Studied parameters 

 

D
es

m
o
p

re
ss

in
 

a
d

m
in

is
tr

a
ti

o
n

 

Urine incontinence type 

Stress 

(n=64) 

Urge 

(n =26) 

Mixed 

(n =45) 

Global polyuria 

n=54 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=16 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=35 

No polyuria 

n=10 

Number of urgency episodes 

Before - - 
11.2±1.2** 

6.4±0.9 
8.5±0.9** 

3.8±0.7 

After -  5.7±0.8
••

 4.3±0.8
••

 

Number of urge urinary 

incontinence episodes 

Before - 

- 
6.2±0.6** 

3.2±0.8 
5.5±0.6** 

3.2±0.7 

After - 2.7±0.9
•••

 2.9±0.6
••

 

Number of stress urinary 

incontinence episodes 

Before 
3.7±1.4 

4.2±1.3 
- 

- 
3.8±0.8 

4.6±1.8 

After 
4.3±0.8 - 4.3±1.2 

Amount of urine lost, g 

Before 
138±17** 

76±12 
158±26* 

85±13 
150±20** 

79±11 

After 82±13
••

 77±16
•
 60±17

••
 

Sleep duration until first 

awakening, min 

Before 
180±26.4*** 

400±32.7 
92±15.8** 

184±22.6
●●

 
108±17.8** 

192±25.4 
After 

340±29.5
●●●

 177±20.3 208±22.6
●●

 



 

 

 

 

3
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Table 46  - Results of diclofenac use in incontinent women with global polyuria, (M ± m) 

 

 

Studied 

parameters 
 

 

 

Diclofenac 

administration 

Urine incontinence type 

Control group 

n=14 

Stress 

(n=18) 

Urge 

(n =15) 

Mixed 

(n =17) 

Global polyuria 

n=8 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=5 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=7 

No polyuria 

n=10 

24-h voided urine, 

ml 

Before 2695±180*** 
1430±120 

2590±180*** 
1280±90 

2820±180*** 
1540±140 1325±110 

After 1420±90
•••

 1410±110
•••

 1555±120
•••

 

Nocturnal urine 

volume, ml 

Before 687±55*** 
350±45 

605±55** 
320±60 

665±75** 
380±55 370±60 

After 390±30
••

 375±60
••

 397±65
•
 

Number of 24-h 

micturitions 

Before 9.81±1.3** 
4.91±1.1 

17.45±2.3** 
9.8±1.8 

18.3±1.6* 
11.4±2.2 4.41±0.9 

After 4.89±1.3
••

 8.9±2.2
•
 11.05±1.9

•
 

Number of 

nocturnal 

micturitions 

Before 3.03±0.4* 
1.2±0.6 

4.51±0.6** 
2.5±0.4 

5.35±0.6** 
2.7±0.5 0.8±0.5 

After 1.49±0.4
••

 2.36±0.5
••

 2.46±0.4
•••

 

Functional 

bladder capacity, 

ml 

Before 266±26.8 
350±34.6 

148±16.8 
143±16.3 

132±14.8 
152±21.6 365±48.4 

After 284±32.5 197±14.8
•
 187±13.6

••
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Table 47 - Results of diclofenac use in incontinent women with global polyuria, (M ± m) 

 

Studied parameters 

 

Diclofenac 

administration 

Urine incontinence type 

Stress 

(n=18) 

Urge 

(n =15) 

Mixed 

(n =17) 

Global 

 polyuria 

n=8 

No polyuria 

n=10 

Global 

 polyuria 

n=5 

No polyuria 

n=10 

Global 

polyuria 

n=7 

No polyuria 

n=10 

Number of urgency episodes 
Before - 

- 
10.3±1.2* 

6.4±0.9 
8.9±1.3** 

3.8±0.7 
After - 5.2±0.6

••
 4.1±0.6

••
 

Number of urge urinary 

incontinence episodes 

Before - 
- 

6.2±0.8** 
3.2±0.8 

5.5±0.6** 
3.2±0.7 

After - 2.8±0.4
••

 3.1±0.6
••

 

Number of stress urinary 

incontinence episodes 

Before 
3.8±0.6 

4.2±1.3 
- 

- 
3.7±1.1 

4.6±1.8 
After 

4.2±0.8 - 4.1±0.7 

Amount of urine lost, g 

Before 
140±17** 

76±12 
165±21 

85±13 
152±22** 

79±11 
After 78±10

••
 84±21

•
 83±15

•
 

Sleep duration until first awakening, 

min 

Before 
170±28*** 

400±32.7 
88±11.2*** 

177±20.3 
115±13.2** 

192±25.4 
After 320±32

••
 184±19.6

•••
 208±18.6

••
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Table 48-Results of desmopressin use  in incontinent women with nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

 

Studied parameters 
 

D
es

m
o
p

re
ss

in
 

a
d

m
in

is
tr

a
ti

o
n

 

Urine incontinence type 

Control group 

n=14 

Stress 

(n=118) 

Urge 

(n =40) 

Mixed 

(n =69) 

Nocturnal polyuria 

n=108 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal polyuria 

n=30 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal polyuria 

n=59 

No polyuria 

n=10 

24-h voided urine, ml 

Before 1840±125* 
1430±120 

1836±125** 
1280±90 

1965±120* 
1540±140 1325±110 

After 1280±90
•••

 1283±110
••

 1300±80
•••

 

Nocturnal urine volume, ml 

Before 880±60*** 
350±45 

903±65*** 
320±60 

917±70*** 
380±55 370±60 

After 390±35
•••

 406±50
•••

 395±55
•••

 

Number of 24-h 

micturitions 

Before 5.93±1.2 
4.91±1.1 

11.6±1.2 
9.77±1.8 

12.3±1.1 
11.4±2.2 4.41±0.9 

After 4.8±0.7 8.3±0.9
•
 9.6±0.5

•
 

Number of nocturnal 

micturitions 

Before 3.34±0.5** 
1.2±0.6 

5.8±0.5*** 
2.5±0.4 

5.9±0.6*** 
2.7±0.5 0.8±0.5 

After 1.38±0.5
••

 2.3±0.3
••

 3.1±0.6
••

 

Functional bladder capacity, 

ml 

Before 280±18.4 
350±34.6 

140±11.4 
143±16.3 

160±18.4 
152±21.6 365±48.4 

After 257±27.6 178±13.8
•
 215±21.6

•
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Table 49 - Results of desmopressin use  in incontinent women with nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

 

Studied parameters 

 

D
es

m
o
p

re
ss

in
 

a
d

m
in

is
tr

a
ti

o
n

 

Urine incontinence type 

Stress 

(n=118) 

Urge 

(n =40) 

Mixed 

(n =69) 

Nocturnal 

polyuria 

n=108 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=30 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=59 

No polyuria 

n=10 

Number of urgency episodes 
Before - 

- 
11.04±0.8** 

6.4±0.9 
7.7±0.7** 

3.8±0.7 
After - 6.0±0.6

••
 4.57±0.8

••
 

Number of urge urinary 

incontinence episodes 

Before - 
- 

5.45±0.6* 
3.2±0.8 

5.8±0.5** 
3.2±0.7 

After - 3.04±0.7
•
 3.27±0.5

••
 

Number of stress urinary 

incontinence episodes 

Before 3.75±0.7 
4.2±1.3 

- 
- 

3.87±0.6 
4.6±1.8 

After 4.25±0.9 - 4.2±0.4 

Amount of urine lost, g 
Before 156±31* 

76±12 
153±25* 

85±13 
168±30* 

89±11 
After 77±20

•
 70±12

•
 72±11

•
 

Sleep duration until first 

awakening, min 

Before 142±12.7*** 

400±32.7 

84±12.5** 

192±25.4 

75±14.8** 

177±20.3 
After 342±18.5

•••
 218±31.7

••
 171±16

•••
 

 

 



 

 

 

 

3
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Table 50 - Results of diclofenac use  in incontinent women with  nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

 

Studied 

parameters 

 

D
ic

lo
fe

n
a
c 

a
d

m
in

is
tr

a
ti

o
n

 Urine incontinence type 

Control group 

n=14 

Stress 

(n=51) 

Urge 

(n =25) 

Mixed 

(n =39) 

Nocturnal 

polyuria 

n=41 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=15 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal polyuria 

n=29 

No polyuria 

n=10 

24-h voided 

urine, ml 

Before 1880±150* 

1430±120 

1832±130** 

1280±90 

1890±110* 

1540±140 1325±110 

After 1310±90
••

 1350±80
•
 1328±70

•••
 

Nocturnal urine 

volume, ml 

Before 900±60*** 

350±45 

850±60*** 

320±60 

880±60*** 

380±55 370±60 

After 397±40
•••

 411±55
•••

 408±70
•••

 

Number of 24-h 

micturitions 

Before 6.8±0.9 

4.91±1.1 

15.5±1.1** 

9.77±1.8 

13.5±1.1 

11.4±2.2 4.41±0.9 

After 5.3±0.8 7.2±1.2
•••

 9.1±1.1
••

 

Number of 

nocturnal 

micturitions 

Before 3.2±0.7* 

1.2±0.6 

5.1±0.8** 

2.5±0.4 

4.9±0.8* 

2.7±0.5 0.8±0.5 

After 1.3±0.4
•
 2.7±0.6

•
 2.8±0.6

•
 

Functional 

bladder capacity, 

ml 

Before 274±27.6 
350±34.6 

115±12.6 
143±16.3 

140±13.4 
152±21.6 365±48.4 

After 260±25.4 164±18.4
•
 188±14.6

•
 

 

 



 

 

 

 

3
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Table 51 - Results of diclofenac use in incontinent women with  nocturnal polyuria, (M ± m) 

 

Studied parameters 
 

 

D
ic

lo
fe

n
a
c 

a
d

m
in

is
tr

a
ti

o
n

 

Urine incontinence type 

Stress 

(n=51) 

Urge 

(n =25) 

Mixed 

(n =39) 

Nocturnal 

polyuria 

n=41 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=15 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=29 

No polyuria 

n=10 

Number of urgency episodes 

Before - 
- 

11.2±1.1** 
6.4±0.9 

 

7.6±1.4* 
3.8±0.7 

After - 6.9±0.8
••

 3.7±0.5
••

 

Number of urge urinary 

incontinence episodes 

Before - 
- 

6.3±1.2* 
3.2±0.8 

 

5.7±0.8* 
3.2±0.7 

After - 2.9±1.1
•
 3.4±0.5

•
 

Number of stress urinary 

incontinence episodes 

Before 4.3±1.1 
4.2±1.3 

- 
- 

4.6±0.7 
4.6±1.8 

After 3.8±1.1 - 3.9±1.1 

Amount of urine lost, g 

Before 130±19* 
76±12 

147±22* 
85±13 

146±28* 
79±11 

After 68±15
•
 87±13

•
 81±13

•
 

Sleep duration until first 

awakening, min 

Before 141±16.7*** 
400±32.7 

92±12.4** 
192±25.4 

85±18.7** 
177±20.3 

After 369±26.4
•••

 171±17.4
••

 165±23.3
••
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Table 52 - Cystometry results in patients with urge and mixed urinary incontinence before and after desmopressin use, (Mm) 

 

 

 

Studied parameters 

 

Control group 

n=14 

Urge urinary incontinence Mixed urinary incontinence 

Before 

desmopressin use 

n=46 

After  

desmopressin use 

n=46 

Before  

desmopressin use 

n=94 

After  

desmopressin use 

n=94 

Normal desire to 

void, ml 
275.53.8 136.011.4*** 18314.5***

●
 140.09.6*** 19215.4***

●●
 

Maximum 

cystometric bladder 

capacity, ml 

483.012.3 280.022.8*** 35725.8**
●
 273.017.7*** 34816.8***

●
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Table 53 - Cystometry results in patients with urge and mixed urinary incontinence before and after diclofenac use, (Mm) 

 

Studied parameters 
Control group 

n=14 

Urge urinary incontinence Mixed urinary incontinence 

Before diclofenac 

use 

n=13 

After diclofenac use 

n=13 

Before diclofenac 

use 

n=29 

After diclofenac use 

n=29 

Normal desire to 

void, ml 
275.53.8 141.012.8*** 18815.4***

●
 138.08.3*** 17814.9***

●
 

Maximum 

cystometric bladder 

capacity, ml 

483.012.3 283.026.6*** 34713.5***
●
 277.015.4*** 36224.5**

●●
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When assessing quality of life of incontinent women, it was found that patients 

with urge incontinence, regardless of the presence or absence of urine 

overproduction, give the most negative assessment of their condition. The quality of 

life of women in the presence of global or nocturnal polyuria was significantly lower 

than in women with a similar type of urinary incontinence without urine 

overproduction. To a large extent, the decline in quality of life was due primarily to 

emotional disorders and the limiting effect of the disease on everyday life. Most 

often, patients pointed to a feeling of anxiety, nervousness, fear and embarrassment. 

The possibility of social activity, visits to cultural events, travel especially over long 

distances and to unfamiliar places was significantly reduced. In addition, all women 

indicated a decrease in the quality of night sleep. 

Assessment of quality of life, including  physical, emotional and social status 

of the patient, is an indicator of drug use effectiveness. The change in these indicators 

in dynamics showed a high effectiveness, which affected the test indicators. After 

desmopressin and diclofenac use, so 77.8 ± 9 .5% of patients were able to expand 

their physical activity, and 65.8 ± 8.3% - were able to increase the duration of trips. 

The use of desmopressin and diclofenac contributed to the improvement of quality of 

life, both by alleviating urinary incontinence symptoms and by increasing night sleep 

duration (Tables 45,47,49,51, 54-55). 
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Table 54- Quality of life of  incontinent women with global polyuria after use of desmopressin and diclofenac, (M ± m) 

 

Studied parameters 
 

 

 

Urine incontinence type 

Stress 

 

Urge 

 

Mixed 

 

Global polyuria 

n=54 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=16 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=35 

No polyuria 

n=10 

  Desmopressin 

QOL 

Before 4.480.09* 4.120.14†† 

 

5.390.16** 7.40.11 

 

4.620.16* 4.020.18†† 

 After 3.960.11
●●

 4.80.14
●●

 4.120.16
●
 

IIQ 

Before 83.45.8** 
52.68.6† 

86.93.6* 
72.54.3 

78.69.4* 
56.43.8†† 

After 55.67.4
●●

 69.87.2
●
 54.84.8

●
 

  Diclofenac 

  
Global polyuria 

n=8 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=5 

No polyuria 

n=10 

Global polyuria 

n=7 

No polyuria 

n=10 

QOL 

Before 5.520.3*** 4.120.14†† 

 

5.460.28* 4.70.11 

 

4.980.17** 4.020.18†† 

 After 4.180.18
●●

 4.260.14
●●●

 4.210.09
●●

 

IIQ 

Before 78.07.4* 
52.68.6† 

87.62.4** 
72.54.3 

77.96.8** 
56.43.8†† 

After 49.67.5
●●

 74.65.1
●
 58.44.8

●
 

Note to Table 54-55: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator in comparison 

group; ●р<0.05 ●● p < 0.01 ●●● p < 0.001 - reliability of differences compared to similar indicator before treatment, † р <0.05, †† р 

<0.01 - reliability of distinctions in comparison with a similar indicator at patients with imperative incontinence of urine 
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Table 55- Quality of life of  incontinent women with nocturnal polyuria after use of desmopressin and diclofenac, (M ± m) 

 

Studied parameters 
 

 

 

Urine incontinence type 

Stress Urge Mixed 

Nocturnal 

polyuria 

n=108 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=30 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal 

polyuria 

n=59 

No polyuria 

n=10 

  Desmopressin 

QOL 

Before 4.540.12* 
4.120.14†† 

 

5.80.18*** 
4.70.11 

 

4.640.13** 
4.020.18†† 

 
After 3.860.18

●●
 4.20.15

●●●
 3.950.18

●●
 

IIQ 

Before 79.59.7* 
52.68.6† 

88.61.4** 
72.54.3 

75.68.2* 
56.43.8†† 

After 56.25.4
●
 63.46.8

●●
 54.15.6

●
 

  Diclofenac 

  

Nocturnal 

polyuria 

n=41 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal polyuria 

n=15 

No polyuria 

n=10 

Nocturnal polyuria 

n=29 

No polyuria 

n=10 

QOL 

Before 4.580.13* 
4.120.14†† 

 

5.70.17*** 
4.70.11 

 

4.490.11* 
4.020.18†† 

 
After 3.920.17

●●
 4.10.16

●●●
 3.960.12

●●
 

IIQ 

Before 78.46.5* 
52.68.6† 

 

87.51.5** 
72.54.3 

 

73.56.7* 
56.43.8†† 

 
After 58.27.2

●
 74.85.4

●
 53.84.1

●
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Table 56 - Undesirable phenomena that occurred when taking desmopressin (Abs., M ± m%) 

 

 

  

Undesirable 

phenomena 

Daily dose, mkg 

100 

n=120 

200 

n=75 

400 

n=107 

Dizziness 1 (0.80.8) 2 (2.71.9) 3 (2.81.6) 

Headache 2 (1.71.2) 2 (2.71.9) 4 (3.71.8) 

Increase in the ABP 1 (0.80.8) - 3 (2.81.6) 

Nasal congestion 3 (2.51.4) 3 (4.02.3) 3 (2.81.6) 

Nausea, vomiting 2 (1.71.2) 4 (5.32.6) 2 (1.91.3) 

Mouth dryness 3 (2.51.4) 2 (2.71.9) 2 (1.91.3) 

Peripheral edema 4(3.31.6) 2 (2.71.9) 4(3.71.8) 

Increase in body 

weight 

2 (1.71.2) 1 (1.31.3) 3 (2.81.6) 

Refusal of drug 

administration 

- - 1 (0.90.9) 

All undesirable 

phenomena 

18 (15.03.3) 16 (21.34.7) 25 (23.44.1) 

All patients with 

undesirable 

phenomena 

8 (6.72.3) 7 (9.33.4) 13 (12.13.2) 
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Table 57 - Undesirable phenomena that occurred when taking diclofenac (Abs., M ± m%) 

 

 

  

Undesirable phenomena 

Daily dose, mg 

50 

n=31 

100 

n=19 

150 

n=31 

Abdominal pain 1 (3.23.2%) 1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Constipation/diarrhea 2 (6.54.4%) 1 (5.35.1%) 3 (9.75.3%) 

Nausea/vomiting - 1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Headache/dizziness 1(3.23.2%)  1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Disturbance of taste 

sensation 

1 (3.23.2%) 1 (5.35.1%) 2 (6.54.4%) 

Skin rashes 1 (3.23.2%) - - 

Refusal of drug 

administration 

- - 2 (6.54.4%) 

All undesirable 

phenomena 

6  (19.47.1%) 5 (26.310.1%) 11 (35.58.6%) 

All patients with 

undesirable 

phenomena 

3 (9.75.3%) 2 (10.57.0) 4 (12.96.0%) 
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CHAPTER  6. RESULTS OF PREGNANT WOMEN WITH LOWER 

URINARY TRACT DYSFUNCTION EXAMINATION 

 

6.1. Clinical сharacteristics of pregnant women with lower urinary tract 

dysfunction 

 

In total, 270 women with a physiological pregnancy were examined (83 in the 

first trimester, 78 in the second trimester and 109 in the third trimester) aged from 18 

to 44 years (the average age was 36.3 ± 4.2), who did not have complaints of urinary 

incontinence before this pregnancy. 

The algorithm of pregnant women examination included: general and obstetric 

examination, evaluation of urological questionnaire data, assessment of urinary 

diaries, objective examination (including functional tests – cough stress test, Valsalva 

maneuver). 

The bladder diary was kept for 3 days indicating the time of urination, urinary 

voided volume, frequency, the number of  used pads, physical activity, the number of 

episodes of urinary and stress incontinence and sleep time). 

Based on the urogynecological questionnaire, bladder diaries, examination and 

functional tests, 204 women complaining on incontinence and lower urinary tract 

symptoms were identified (Table 58). 

It was established that bladder dysfunction in women during uncomplicated 

pregnancy was manifested mainly by symptoms of impaired bladder storage function, 

the frequency of which increased as pregnancy progressed (p < 0.05). Urinary 

incontinence in the first trimester was detected in 57.8 ± 5.4%, in the third - 85.3 ± 

3.4% women (p < 0.01): the urge type of urinary incontinence prevailed in the first 

and second trimester (39.8 ± 5.4%, 53.8 ± 5.6%, respectively), stress incontinence in 

the third (67.0 ± 4.5%), the mixed type was detected with the same frequency about 

10% in all trimesters of pregnancy. 
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Within one year after delivery, bladder function spontaneously restored in 183 

of 204 (89.7 ± 2.1%) women, in 4.4 ± 1.4% symptoms of stress urinary incontinence 

persisted, in 3.4 ± 1.3% urge and in 2.5 ± 1.1% mixed. 

Thus, two groups were identified for further analysis. The main group included 

183 pregnant women with low urinary tract dysfunction during pregnancy, in whom 

bladder function spontaneously restored within one year of delivery. The comparison 

group included 66 pregnant women without low urinary tract dysfunction. 

Age.  The average age of the examined pregnant women in the main group was 

significantly higher and amounted to 36.8 ± 2.7 years, in the comparison group the 

average age was 28.4 ± 2.3 (p < 0.05). 

Heredity.  It was found that mother, sister or grandmother of 42.2 ± 6.2% of 

pregnant women of the main group suffered from urinary incontinence (p < 0.001), 

compared with 8.9 ± 2.3% in the comparison group. 

Obstetric-gynecological history.  Gynecological diseases were detected in (65 

± 3.8%) women of the main group and (37.5 ± 6.1%) women of the comparison 

group (p < 0.01), of which 2 and more diseases were noted in (40.6 ± 6.1%) women 

of the main group and in (22.9 ± 3.4%) women of the comparison group (p < 0.05), 

the data are presented in Table 59. 

In the main group, cervical pathology, recurrent colpitis, uterine myoma, pelvic 

prolapse, menstrual disorders were observed significantly more often. Attention is 

paid to the high frequency of recurrent vaginitis, which, on the one hand, is one of the 

signs of pelvic floor muscle failure, on the other hand, inflammatory diseases of the 

genital tract are, according to the classification, contributing to the risk of urinary 

incontinence. 

When analyzing parity, it was found that the main group was dominated by 

pluriparous women (70.5 ± 3.4%), the comparisons group by primiparous (68.2 ± 

5.7%). The analysis of number of pregnancies in women of  
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Table 58  - Lower urinary tract symptoms  during pregnancy, (Abs. number, M ± m%) 

 

 

Note: * * p < 0.01, * * * p < 0.001-validity of differences compared to the same indicator in the first trimester of 

pregnancy 

 

main group and the comparison group was carried out. It was established that the 

average number of pregnancies per 1 woman in the main group is 1.75 times higher than 

in the comparison group 3.15 ± 0.12 and 1.8 ± 0.05, (p < 0.001), respectively. 

 

  

Lower urinary 

tract symptoms 

Gestational age Total number 

n=270 
I  trimester 

n=83 

II  trimester 

n=78 

III trimester 

n=109 

Storage phase symptoms 

Urinary 

incontinence 

48 

57.8±5.4 % 

63 

80.8±4.5 % 

93 

85.3±3.4 %*** 

204 

75.6±2.6 % 

Urge 
33 

39.8±5.4 % 

42 

53.8± 5.6% 

25 

22.9± 4.0%** 

100 

49.0± 3.5% 

Stress 
8 

9.6±3.2 % 

12 

15.4±4.1 % 

56 

51.4±4.8 %** 

76 

37.3±3.4 % 

Mixed 
7 

8.4± 1.1% 

9 

11.5±3.6 % 

12 

11.0± 3.0% 

28 

13.7±2.94% 

Urgency 
20 

18.3±3.7 % 

21 

26.9±5.0 % 

32 

38.6±5.3 %** 

73 

27.0± 2.7% 

Daytime frequency 
33 

39.8±5.4 % 

30 

38.5±5.5 % 

72 

66.1±4.5 %** 

135 

50.0±3.0 % 

Nocturia 
20 

24.1± 4.7% 

25 

32.1±5.3 % 

83 

76.1±4.1 %*** 

128 

47.4±3.0 % 

Voiding phase symptoms 

Straining to pass 

urine 

4 

4.8±2.4 % 

3 

3.8±2.2 % 

18 

16.5± 3.6%** 

25 

9.3± 1.8% 

Weak urine stream 
3 

3.6±2.0 % 

6 

7.7±3.0 % 

19 

17.4±3.6 %** 

28 

10.4±1.9 % 

Interrupted urine 

stream 

6 

7.2±2.8 % 

11 

14.1±3.9 % 

22 

20.0± 3.8%** 

39 

14.4±2.1 % 

Delayed voiding 
3 

3.6± 2.0% 

6 

7.7± 3.0% 

21 

19.3± 3.8%** 

30 

11.1±1.9 % 

Post-voiding symptoms 

Incomplete voiding 

or urine retention 

4 

4.8±2.4 % 

9 

11.5± 3.6% 

41 

37.6±4.6 %*** 

54 

20.0±2.4 % 

Post-void dribbling - 
6 

7.7± 3.0% 

17 

15.6±3.5 % 

33 

12.2±2.0 % 
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Table 59 - Structure of gynecological diseases in pregnant women, 

 (Abs. number, M ± m)  

Gynecological diseases 
Main group 

n=183 

Comparison group 

n=66 
р 

Uterine cervix pathologies 
45 

(24.6±3.2%) 

7 

(10.6±3.8%) 
р<0.01 

Recurrent colpitis 
72 

(39.3±3.6%) 

8 

(12.1±4.0%) 
р<0.001 

Inflammatory diseases of the 

uterus and uterine appendages 

48 

(26.2±3.3%) 

12 

(18.2±4.7%) 
p >0.05 

Endometriosis 
14 

(7.7±2.0%) 

5 

(7.6±3.3%) 
p >0.05 

Uterine myoma 
24 

(13.1±2.5%) 

3 

(4.5±2.6%) 

р<0.05 

Stage I pelvic organ prolapse 

according to POP-Q system 

(ICS, 1996) 

35 

(19.1±2.9%) 

5 

(7.6±3.3%) 
р<0.05 

Menstrual cycle disorders 
58 

(31.7±3.4%) 

9 

(13.6±4.2%) 
р<0.01 

 

During analysis of previous pregnancies and labours outcomes, it was found 

that in the main group delivery of macrosomic fetus was more often, premature 

rapture of membranes, uterine contractile function abnormalities due to the 

predominance of rapid labour, which can be explained by a congenital connective 

tissue defect (Table 60). 

According to the classification of risk factors, pelvic nerves and pelvic floor 

muscles injuries are a provoking factor in the development of urinary 
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incontinence, obstetrics interventions in the second period of labour and ruptures of 

the soft tissues of the genital tract and perineum were found significantly more often 

in the main group. 

Comorbidities. An aggravated somatic history was revealed in 78.1 ± 5.2% of 

women of the main group and in 54.1 ± 4.0% of the comparison group (p < 0.01). It 

is noteworthy that 56.3 ± 6.2% women of the main group had 2 and more extragenital 

diseases, in the comparison group - 21.7 ± 3.3% (p < 0.001). 

In collecting the history, attention was paid to the presence of somatic diseases-

markers of connective tissue dysplasia syndrome (Table 61). The frequency of 

somatic diseases-markers of connective tissue dysplasia in patients of the main group 

was significantly higher: so diseases of the cardiovascular system were diagnosed 3.7 

times more often, hernias of various localizations - 3.8 times, varicose disease and 

polyvalent allergy - often more than 3 times. The number of stigmas of 

disembriogenesis in patients with urinary incontinence ranged from 3 to 12, the 

average number of stigmas per 1 woman was 5.8 ± 2.3. 

The mild degree of dysplasia syndrome of the connective tissue - up to 9 points - was 

revealed in 38 women of the main group (59.4 ± 6.1%), the average degree - 10 - 16 

points - in 16 women (25.0 ± 5.4%), the severe degree - more than 17 points - in 10 

women (15.6 ± 5.4%). 

Analysis of bladder diaries showed that in pregnant women of the main group 

and the comparison group, the number of day-time and night-time voids increases, 

24-h voided volume and nocturnal urine volume tend to decrease as pregnancy 

progresses. Urines, both during the day and at night, increases, and daily and night 

diuresis tend to decrease as pregnancy progresses. In the third trimester, the number 

of urine leaks also increases. The ratio of night diuresis/daily diuresis is not disturbed 

(Table 62). 

Objective examination. 54 (29.5 ± 3.4%) women had normal body weight, 85 

(46.4 ± 3.7%) had excess body weight, 44 (24.0 ± 3.2%) - obesity of 
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various degrees. The cough stress test was positive in 104 (56.8 ± 3.7%) pregnant 

women, the Valsalva maneuver in 65 (35.5 ± 3.5%). Stage I pelvic 

organ prolapse according to the POP-Q system was found in 35 (19.1 ± 2.9%) 

pregnant women. 

 

Table 60 - Course of pregnancy and its complications of previous births in multiparous  

women of main  and comparison groups, (Abs. number, M ± m%) 

 

Studied parameters 

 

Main group 

n=129 

Comparison 

group 

n=21 

р 

Term birth 82 

63.6±4.2 

18 

85.7±7.6 
р<0.05 

Preterm birth 42 

32.6±4.1 

3 

14.3±7.6 
р<0.05 

Cervical insufficiency 42 

32.6±4.1 

3 

14.3±7.6 
р<0.05 

Delivery of macrosomic  

fetus  

32 

24.8±3.8 

2 

9.5±6.4 
р<0.05 

Preterm premature rupture 

of membranes 

39 

30.2±4.0 

2 

9.5±6.4 
р<0.01 

Uterine contractile function 

abnormalities 

43 

33.3±4.2 

3 

14.3±7.6 
р<0.05 

Rapid and precipitated 

labour 

33 

25.6±3.8 

2 

9.5±6.4 
р<0.05 

Weak uterine activity 14 

10.9±2.7 

2 

9.5±6.4 
p>0.05 

Obstetric interventions in 

the II period of labour 

51 

39.5±4.3 

4 

19.0±8.6 
р<0.05 

Ruptures of the soft tissues 

of the genital tract and 

perineum 

38 

29.5±4.0 

2 

9.5±6.4 
р<0.01 

Delivery by caesarean 

section 

25 

19.4±3.5 

5 

23.8±9.3 
p>0.05 
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Thus, urinary tract dysfunction in pregnant women is manifested mainly by 

symptoms of impaired bladder storage function, the frequency of which increases as 

the pregnancy progresses. The urge type of urinary incontinence prevails in the first 

and second trimester, stress incontinence in the third, the mixed type is detected with 

the same frequency of about 10% in all trimesters of pregnancy. Within one year after 

delivery bladder function is spontaneously restored in 89.7 ± 2.1% women. 

 

 

Table 61 - Extragenital pathology in pregnant women,(Abs. number, M ± m) 

 

Extragenital pathology 
Main group 

п=183 

Comparison group 

п=66 
p 

Diseases of the cardiovascular system: 

mitral valve prolapse, heart rhythm and 

conduction disorder 

37 

20.2±3.0 

4 

6.1±2.9 
р<0.01 

Varicose veins of the lower extremities 
51 

27.9±3.3 

8 

12.1±4.0 
р<0.01 

Chronic bronchitis 
38 

20.8±3.3 

5 

7.6±3.3 
р<0.01 

Bronchial asthma 
7 

3.8±1.4 

4 

6.1±2.9 
p>0.05 

Hernias 
32 

17.5±2.8 

4 

5.1±1.8 
р <0.01 

Eye diseases, including  myopia 
45 

24.6±3.2 

7 

10.6±3.8 
р <0.01 

Allergic reactions 
38 

20.8±3.0 

5 

7.6±3.3 
р <0.01 

Obesity 
44 

24.0±3.2 

7 

10.6±3.8 
р <0.01 

Chronic pyelonephritis 
52 

28.4±3.3 

10 

10.6±3.8 
р <0.05 

Chronic cystitis 
64 

35.0±3.5 

9 

13.6±4.2 
р <0.01 

Musculoskeletal system pathology 
55 

30.1±3.4 

8 

12.1±4 
р <0.01 

Hemorrhoids 
64 

35.0±3.5 

13 

19.7±4.9 
р <0.05 

Nephroptosis 
28 

15.3±2.7 

4 

6.1±2.9 
р <0.05 
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Table 62 - Data from bladder diaries of continent and incontinent pregnant women, (M ± m) 

 

 

 
Notes: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001-reliability of differences compared to the same indicator in the first trimester of pregnancy 

 

Studied parameters 

I  trimester 

n=83 

II  trimester 

n=78 

III trimester 

n=109 

Continent 

n=35 

Incontinent 

n=48 

Continent 

n=15 

Incontinent 

n=63 

Continent 

n=16 

Incontinent 

n=93 

Number of 24-h voids 8.4±0.7 9.2±1.1 11.3±0.8** 12.3±0.9* 14.5±1.1*** 14.8±0.7*** 

Voided urine volume, ml 410±35 430±50 390±40 380±35 270±30** 265±25** 

Number of nocturnal voids 1.2±0.7 1.4±0.8 2.3±0.5 2.6±0.4 3.6±0.8* 3.8±0.7* 

24-h voided volume, ml 2030±180 2100±170 1950±150 1870±120 1750±130 1670±140 

Nocturnal urine volume, ml 340±30 360±40 270±40** 280±35** 160±40*** 150±40*** 

Number of urine leaks - 1.2±0.4 - 1.8±0.6 - 2.9±0.7* 
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6.2. Results of kidneys functional state study in pregnant women with lower 

urinary tract dysfunction 

 

A study renal function was carried out in 270 pregnant women: 83 women 

were examined in the first trimester of pregnancy, 78 in the second and 109 in the 

third. 

The absence of reliable differences between the test parameters at different 

types of urinary incontinence (Tables 63-65) allows to combine all samples of 

incontinent pregnant women depending on the gestational age for further analysis 

(Table 66). 

In incontinent pregnant women in the first trimester of pregnancy, diuresis is 

42.3 ± 6.5% higher compared to the same indicator in the luteal phase of the 

menstrual cycle, and in the second and third trimesters by 31.3 ± 3.0% and 20.4 ± 

1.8%, respectively (p < 0.05). The glomerular filtration rate in the first trimester of 

pregnancy is 139.6 ± 5.8 ml/min, which is 26.3 ± 2.2% higher compared to the same 

indicator in the luteal phase of the menstrual cycle, by 9.7 ± 0.6% and 18.0 ± 2.3% 

higher than in the second and third trimesters, respectively (p < 0.05). 

The correlation between diuresis and glomerular filtration rate was not 

obtained in any of the trimesters. The correlation coefficient (r) in each group ranges 

from 0.22 to 0.33 (p > 0.05). A correlation was found between the value of minute 

diuresis and clearance of osmotically active substances, namely sodium ions (the 

correlation coefficient was 0.65, 0.74, 0.69 (p < 0.01) for the first, second and third 

trimesters, respectively). 

The calculation of osmotically free water reabsorption, which is an indicator of 

kidney participation in osmoregulation, showed that in pregnancy this indicator is on 

average 1.5 times higher than in non-pregnant women. 
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Figure 5- Relationship between osmotically free water reabsorption and sodium 

ion clearance in the first, second and third trimesters of physiological pregnancy 

 

 

Note: Ordinate axis - reabsorption of osmotically free water (TcH2O ml/min); along the abscissa 

axis - clearance of sodium ions, (CNa ml/min) 
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Table  63.  - Indicators of osmo- and ion-regulating renal function in the first, second, third trimesters 

of physiological gestation in pregnant women with symptoms of stress urinary  incontinence, (M ± m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Note to tables 63-67: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - statistically significant differences compared to non-pregnant women; ♣ p < 0.05, ♣♣ p < 0.01, ♣♣♣ 

p < 0.001 - statistically significant differences compared to indicators in I trimester of physiological pregnancy. 

Studied parameter 

Non-pregnant  

(cycle day 21-23) 

 n =20 

Stress urinary incontinence 

I 

 trimester 

n=8 

II  

trimester 

n =12 

III  

trimester 

n=56 

V ml/min  1.030.05 1.43±0.06*** 1.32±0.05** 1.24±0.07* 

Ccr ml/min 112.05.5 138.4±7.5*** 127.3±3.8* 119.0±6.7 

T
C
H20 ml/min 0.960.04 1.44±0.06*** 1.37±0.05*** 1.28±0.08*** 

UNaV  µmol/min 132.07.8 192.0±10.0*** 177.0±8.6** 162.0±5.3** 

UKV  µmol/min   51.33.9 55.0±5.2 51.0±3.8 46.0±5.4 

UMgV  µmol/min 3.360.09 3.18±0.02 2.66±0.09***
♣♣

 2.48±0.1***
♣♣♣

 

C osm ml/min 2.010.07 2.82±0.08*** 2.68±0.05*** 2.41±0.08** 
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Table 64- . Indicators of osmo- and ion-regulating renal function in the first, second, third trimesters of physiological gestation 

in pregnant women with symptoms of urge incontinence, (M ± m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Studied parameter 

Non-pregnant  

(cycle day 21-23) 

n =20 

Stress urinary incontinence 

I 

trimester 

n 33 

II 

trimester 

n 42 

III 

trimester 

n 25 

V ml/min 1.030.05 1.51±0.1*** 1.33±0.08*** 1.22±0.06** 

Ccr ml/min 112.05.5 139.2±6.5** 129.3±4.1* 120.5±6.2 

T
C
H20 ml/min 0.960.04 1.43±0.05*** 1.35±0.04*** 1.22±0.06** 

UNaV  µmol/min 132.07.8 189.0±11.0** 173.0±9.0** 155.0±6.0* 

UKV  µmol/min 51.33.9 56.0±4.8 54.0±4.3 48.0±3.8 

UMgV  µmol/min 3.360.09 3.24±0.05 2.82±0.09***
♣♣

 2.52±0.11***
♣♣♣

 

C osm ml/min 2.010.07 2.89±0.09*** 2.74±0.06*** 2.43±0.07** 
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Table  65. Indicators of osmo- and ion-regulating renal function in the first, second, third trimesters of physiological gestation in 

 pregnant women with symptoms of mixed incontinence, (M ± m) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Studied parameter 

Non-pregnant 

 (cycle day 21-23) 

 n =20 

Mixed urinary incontinence 

I 

 trimester 

n 7 

II  

trimester 

n 9 

III  

trimester 

n 12 

V ml/min  1.030.05 1.44±0.08*** 1.35±0.07** 1.23±0.04** 

Ccr ml/min 112.05.5 141.0±6.5** 131.3±4.6** 118.5±6.8 

T
C
H20 ml/min 0.960.04 1.41±0.07*** 1.38±0.06*** 1.26±0.07** 

UNaV  µmol/min 132.07.8 194.0±14.3** 176.0±10.0** 158.0±8.0** 

UKV  µmol/min   51.33.9 57.0±4.7 54.0±5.1 49.0±6.2 

UMgV  µmol/min 3.360.09 3.28±0.05 2.68±0.07***
♣♣

 2.58±0.12***
♣♣♣

 

C osm ml/min 2.010.07 2.92±0.08*** 2.76±0.06*** 2.42±0.09** 
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Table  66. -Indicators of osmo- and ion - regulating renal function 

in the first, second, third trimesters of physiological gestation in continent woman (M ± m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Studied parameter 

Non-pregnant  

(cycle day 21-23) 

 n =20 

Continent women 

I 

 trimester 

n 35 

II  

trimester 

n 15 

III  

trimester 

n 16 

V ml/min  1.030.05 1.41±0.08** 1.33±0.05** 1.21±0.05 

Ccr ml/min 112.05.5 137.4±6.5** 126.3±2.8* 118.0±5.7 

T
C
H20 ml/min 0.960.04 1.47±0.04*** 1.36±0.03*** 1.22±0.03*** 

UNaV  µmol/min 132.07.8 188.0±12.0** 175.0±7.6** 155.0±4.8* 

UKV  µmol/min   51.33.9 52.0±6.2 54.0±4.8 48.0±5.1 

UMgV  µmol/min 3.360.09 3.16±0.03 2.68±0.09***
♣♣

 2.52±0.12***
♣♣♣

 

C osm ml/min 2.010.07 2.88±0.07*** 2.72±0.06*** 2.42±0.07** 
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 Тable 67. Indicators of osmo- and ion-regulating renal function in the first, second, third trimesters 

 of physiological gestation in continent and incontinent women (M±m) 

 

 

 

Studied 

parameters 

Non-pregnant 

(cycle day  

21-23) 

 n =20 

I 

trimester 

n 83 

II  

trimester 

n 78 

III  

trimester 

n 109 

Continent 

n 35 

Incontinent  

n 48 

Continent 

n 15 

Incontinent 

n 63 

Continent 

n 16 

Incontinent  

n 93 

V ml/min  1.030.05 1.410.08** 1.460.06*** 1.330.05*** 1.340.13* 1.210.05* 1.230.06* 

Ccr ml/min 112.05.5 137.46.5** 139.65.8** 126.32.8* 129.33.2** 118.05.7 119.06.5 

T
C
H20 ml/min 0.960.04 1.470.04*** 1.420.06*** 1.360.03*** 1.380.06*** 1.220.03*** 1.250.05*** 

UNaV  

µmol/min 
132.09.8 188.012.0** 191.014** 175.07.6** 168.08.3** 1554.8* 158.05.4* 

UKV   

µmol/min   
51.03.9 52.06.2 56.05.7 54.04.8 53.04.6 48.05.1 47.64.4 

UMgV  

µmol/min 
3.360.09 3.160.03 3.2300.9 2.680.09*** 2.720.07*** 2.520.12*** 2.480.14*** 

C osm ml/min 2.010.07 2.880.07*** 2.8700.9*** 2.720.06*** 2.660.08*** 2.420.07** 2.370.09** 
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Figure. 6. Excreted fraction of sodium ions in non-pregnant women, in the 

first, second and third trimesters of physiologically occurring pregnancy with 

impaired control of urination 

 

Note:  Along the ordinate axis is sodium excreted fraction, in percent. 

* * * p < 0.001 - statistically significant differences compared to non-pregnant women, 

§ p < 0.05 - statistically significant differences compared to indicators in the II trimester, 

† p < 0.05 - statistically significant differences compared to indicators in the III trimester 

 

 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

Non pregnant I trimester II trimester III trimester

EF
N
a%

*** *** *** 
§† 



 

 

 

 

3
5
5
 

Table  68. Some indicators of renal function at night  in the first, second, third trimesters of physiological 

pregnancy (M ± m) 

 

 

 

 

Note: * p < 0.05, * * p < 0.01, * * * p < 0.001 - statistically significant differences compared to non-pregnant women 

 

  

Studied 

parameters 

Non-pregnant 

(cycle day 21-23) 

 n =20 

I trimester 

n 83 

II trimester 

n 78 

III trimester 

n 109 

Continent 

n 35 

Incontinent 

n 48 

Continent 

n 15 

Incontinent 

n 63 

Continent 

n 16 

 Incontinent 

n 93 

V ml/min  0.59±0.06 0.92±0.12* 0.93±0.0** 0.87±0.08** 0.88±0.09** 0.78±0.05* 0.76±0.05* 

Nocturnal 

polyuria 

index, % 

19.18±1.21 20.4±3.0 21.1±1.8 21.2±1.8 22.3±1.7 19.3±2.5 20.1±0.9 

Ccr ml/min 72.0±9.1 116.0±11.0** 118.0±12.0** 113.0±13.0* 114.0±15.0 100.0±7.0* 98±6.4 

Uosm  

µOsm/kg Н2О 
676.0±54.2 649±37.2 668±27.9 679.0±45.3 689.0±44.3 642.0±43.2 638±40.8 

UosmV  

µOsm/min 
408.0±34.1 584.0±44.3** 594±38.4** 561.0±26.2** 593.0±29*** 507.0±49.7 484±42 

EFosm % 1.86±0.26 1.68±0.20 1.73±0.19 1.81±0.12 1.79±0.15 1.78±0.12 1.81±0.15 
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Table 69 - Serum osmolality and sodium, potassium and magnesium ions concentration  

in the first, second, third trimesters physiological 

pregnancy (M ± m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Studied 

parameters 

I trimester 

n 83 

II trimester 

n 78 

III trimester 

n 109 

Continent 

n 35 

Incontinent 

n 48 

Continent 

n 15 

Incontinent 

n 63 

Continent 

n 16 

 Incontinent 

n 93 

Osm 

mOsm/kg 

Н2О 
278±1.2 279±0.8 279±1.4 277±1.3 279±0.9 278±1.1 

Na mmol/l 137±1.0 136±0.9 135±1.1 137±0.9 136±0.78 137±1.1 

K mmol/l 4.22±0.2 4.24±0.2 4.35±0.3 4.41±0.3 4.38±0.1 4.28±0.3 

Mg mmol/l 0.80±0.03 0.82±0.04 0.65±0.03 0.63±0.04 0.64±0.03 0.65±0.02 
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A high degree correlation was obtained (correlation coefficient was 0.93, 0.82 

and 0.80 (p < 0.01) for the first, second, third trimesters, respectively) between the 

value of reabsorption of osmotically free water and clearance of osmotically active 

substances, namely sodium ions (Figure 5), the excretion of which in pregnancy is 

higher compared to the value in the luteal phase of the menstrual cycle (Table 67). In 

the third trimester, this indicator is 28.0 ± 2.6% and 21.0 ± 2.3% lower than in the 

first and second trimesters, respectively. The excretion of potassium ions is not 

changed significantly throughout the gestation period. Magnesium ion excretion is 

reduced in the second and third trimesters (Table 67). 

To assess the role of reabsorption in sodium ion excretion, excreted sodium 

fraction was calculated. In pregnancy, sodium excreted fraction is significantly higher 

than in non-pregnant women; in the third trimester, this indicator is significantly 

lower than in earlier pregnancy (Figure 6). 

Nocturnal diuresis in the first, second and third trimesters is 52.3 ± 3.8%, 47.0 

± 2.7% and 33.0 ± 1.9%, respectively, higher compared to the same indicator in non-

pregnant women, while nocturnal polyuria index remains unchanged (Table 64). In 

pregnant women, about 20% of 24-h voided volume is produced at night, which does 

not differ from the indicators in non-pregnant women. 

Pregnant women experience night-time frequency. The nocturnal urine volume 

is 360.0 ± 40.0 ml in the first trimester, 280.0 ± 35.0 (p < 0.05) ml in the second and 

150.0 ± 40.0 (p < 0.001) ml in the third compared to 395.0 ± 35.0 ml in the luteal 

phase of the menstrual cycle. 

At night, the glomerular filtration rate measured by endogenous creatinine 

clearance is significantly higher in the first, second and third trimesters of 

physiological pregnancy (Table 68), a high degree correlation between diuresis and 

glomerular filtration rate was obtained (correlation coefficient 

was 0.77, 0.65, 0.82 for the first, second and third trimesters, respectively). Urine 

osmolality in night samples of examined women of all groups is quite close. At night, 

the excretion of osmotically active substances increases, but the excreted fraction of 
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osmotically active substances does not significantly differ in pregnant and non-

pregnant women (Table 68). Serum osmolality and ionic composition are not 

significantly different in continent and incontinent pregnant women (Table 69). 

Thus, kidneys functional state in uncomplicated pregnancy, regardless of 

urinary incontinence type, is characterized by an increase in minute diuresis, 

glomerular filtration rate, reabsorption of osmotically free water, osmolar clearance, 

excretion of sodium ions. At the same time the maximum changes of the analyzed 

parameters are revealed in the first trimester of pregnancy. Diuresis correlates with 

sodium ion clearance and is independent from glomerular filtration rate. An increase 

in nocturnal diuresis is not accompanied by nocturnal polyuria and is due to an 

increase in glomerular filtration rate. The ability to maintain water-electrolyte 

homeostasis in continent and incontinent pregnant women is not impaired. 
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CHAPTER 7 DISCUSSION OF STUDY RESULTS 

According to modern ideas, any involuntary loss of urine should be considered 

under incontinence [284,298,299]. Until recently, this suffering was regarded as a 

symptom or sign, which can be caused by many factors. However, the widespread 

prevalence of incontinence allows us to consider and classify it not as a symptom or 

condition that mimics the disease, but as a disease belonging to the category of 

urogynecological diseases. The 1st International Consultation on Incontinence, held 

in 1998, decided to add incontinence to the International Classification of Diseases.  

It should be emphasized that incontinence is one of the most significant 

problems related to woman's health, since the disease has not only medical, but also 

social and psychological aspects.  

Methods of this pathology diagnosis and treatment known today do not always 

satisfy both doctors and patients. So 30 to 50% of operated women with mixed form 

of urinary incontinence in the postoperative period have symptoms of overactive 

bladder [12,66,91], and in 30-40% of patients, prescribed drug therapy does not 

completely eliminate the symptoms of the disease [120,208], in this regard, the search 

for new pathogenetically justified methods of urinary disorders treatment in women 

continues.  

To solve the problem of urinary incontinence, the achievements obtained in 

studying the problem of enuresis in children [109,151,159,161,187,193] were used. 

Hilton P. and Stanton S. demonstrated the efficacy of the synthetic antidiuretic 

hormone analogue - desmopressin [15,45,104,109,187] on a group of patients aged 

41-76 years with unsuccessful experience in previous urinary incontinence treatment.  

However, in Hilton P., Stanton S., and Robinson D. studies no analysis of 

kidneys functional state, including nocturnal urine production, was carried out. There 

is no data on the ratio of the glomerular and tubule apparatus in kidney function in 

incontinent patients. The mutual influence of prostaglandins and antidiuretic 

hormone, which may act as antagonists, on urine production in patients with urinary 

incontinence is not evaluated, although there is evidence that incontinent patients 



360 

 

 

 

 

have a higher urine concentration of prostaglandin E2 than healthy women [137,210]. 

There is no evidence of synthetic analogues of antidiuretic hormone and inhibitors of 

prostaglandin synthesis o effect on ion excretion in incontinent patients.  

Insufficient coverage of this problem in the domestic and foreign literature, the 

need to develop diagnostic approaches to integrative assessment of relationship 

between disruption of urine continence mechanisms and urine production, as well as 

pathogenetically justified tactics for conducting such patients dictate the need for 

research in this direction.  

In connection with the above, the purpose of this work was to develop 

pathogenetically sound principles of diagnosis and tactics of women with urinary 

incontinence based on the results of the kidney functional state study.  

To achieve the goal, we examined 1899 women, some of them with complaints of 

urinary incontinence - 1346, 270 pregnant women in their I-III trimesters of 

physiological gestation with complaints of urinary incontinence, 283 women formed 

a control group. Of 1346 patients with urinary incontinence, 282 women with 

nocturnal polyuria and 127 women with total polyuria were selected, who, depending 

on the results of the survey, were divided into three groups according to the single 

comprehensive standardized algorithm including clinical-laboratory, complex 

urodynamic and two-dimensional perineal ultrasonography:  

Group I - 213 patients with stress urinary incontinence,  

Group II-66 patient with urge urinary incontinence,  

Group III-130 patients with mixed urinary incontinence.  

The frequency and severity of urinary incontinence increases with age. 

Analysis of own data on the prevalence of incontinence depending on the different 

periods of woman's life showed that the lowest frequency of incontinence occurs in 

early reproductive age (7.8 ± 1.3%). In subsequent late reproductive and 

premenopausal periods, the prevalence of urinary incontinence increases to 20.0 ± 

2.0% and 72.1 ± 2.2%, respectively.  

Many researchers have noted that urinary incontinence develops predominantly 
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in parous women [23,59,153,221,225]. In our study, labour was in 91.3 ± 1.7% of 

incontinent patients, while in control group, labour was in 57.2 ± 2.9% of women.  

The risk of stress component of urinary incontinence development in women is 

due to high incidence of pelvic floor injuries in childbirth [282]. According to our 

data, patients of all groups had obstetric interventions in second period of labour or 

ruptures of soft tissues of the genital tract. Their frequency in patients with stress and 

mixed urinary incontinence (33.8 ± 3.2%, 19.7 ± 2.7% and 37.7 ± 4.3%, 19.8 ± 2.2%, 

respectively (p < 0.05)) was significantly higher than in the control group and in 

patients with urge urinary incontinence (24.2 ± 5.3%, 22.3 ± 2.5% and 12.1 ± 4.0% 

and 11.7 ± 1.9%, respectively (p < 0.05)). At characteristics of labour, it is 

noteworthy that every fourth patient with stress and mixed form of urinary 

incontinence had a child weighing more than 4 kg (26.6 ± 3.7% and 24.2 ± 4.5%), 

which is significantly higher than in patients with urgent urinary incontinence (16.3 ± 

5.6%) and in the control group (15.9 ± 2.2%).  

According to a number of authors, the main role in the development of urinary 

incontinence is not the number of births, but the method of delivery. Smith A.R.B. 

and Allen R.E. using electromyography revealed that pelvic floor denervation is 

characteristic of women who gave birth through natural birth canal, unlike those who 

were delivered by caesarean section surgery [107,282].  

According to the classification of risk factors for urinary incontinence developed by 

R. Bump in the modification of O.B. Laurent, pregnancy and childbirth are defined as 

provoking factors for the development of urinary incontinence [131]. 

In our study, lower urinary tract symptoms were detected in 75.6 ± 2.6% of 

women with physiological pregnancy, while complaints of urinary incontinence, 

urgency, frequency and nocturia prevailed, which is consistent with the data of other 

authors [121,142,307].  

The etiology and pathogenesis of bladder dysfunction during pregnancy remain 

still not fully clear. Biochemical, physiological and anatomical changes occurring 

during this period, on the one hand, are part of adaptive changes during pregnancy, 
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on the other, they can contribute to the development of bladder dysfunction.  

The role of sex hormone and relaxin level change is discussed 

[245,262,263,275]. By stimulating the growth of vaginal epithelial cells, smooth 

muscle cells and vessels, preventing the remodeling of connective tissue in the 

cervical region of the bladder, relaxin is involved in the urine storage mechanism 

[158,260,263]. A decrease in relaxin levels was detected in pregnant women with 

various types of bladder dysfunction, which allows us to consider this hormone as a 

marker of impaired continence mechanism development [7]. It is believed that the 

condition of the lower third of the urogenital tract is affected by an increase in 

intraperitoneal pressure due to active uterine growth during pregnancy [248]. 

Insufficient adaptation changes of the lower urinary tract are of great importance (in 

continent women during pregnancy there is an increase in the total and functional 

length of the urethra, an increase in intravesical pressure and an increase in the 

maximum urethral closure pressure) [120,248]. Formation of stress component of 

urinary incontinence during pregnancy may be related to reconstruction of collagen 

and development of hypermobility of urinary bladder neck as a result 

[142,183,192,245].  

The structure of urinary incontinence symptoms in the third trimester of 

pregnancy is dominated by a stress type, which seems to indicate that 147 

physiological and anatomical changes predisposing to the development of stress 

urinary incontinence are formed later in pregnancy. Among pregnant women with 

stress incontinence, women who give birth through natural birth canal prevail. This is 

consistent with the results of  Panayi D.C. and coauthors studies, who already in the 

first trimester of pregnancy in 20% of parous women found changes in m. levator ani 

according to iMRI [239]. 

When the fetal head passes through the birth canal, marked changes in the soft 

birth canal tissue occur: there is a stretching (with a possible rupture) of the 

rectovaginal septum fibers, sciatic-cavernous, bulbous-cavernous, periurethral 

muscles and transverse muscles of the perineum; the pubic-coccid muscle undergoes 
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pronounced changes, stretching 3.26 times; in the second period of labour, the 

stretching of the skeletal muscles of the pelvic floor reaches 217%. In 20% of women 

after the first delivery pathological changes of perineum occur, strength of pelvic 

floor muscles decreases, muscle tissue is replaced by connective tissue fibers [232].  

Other common symptoms were nocturia, urgency, and frequent urination. The 

development of these symptoms does not depend on parity, they occur with the same 

frequency in primiparous and pluriparous women, but the frequency of their detection 

increases in the third trimester of pregnancy, which is apparently due to the 

compression of the bladder by the presenting part of the fetus.  

According to the results of our study, in most pregnant women, lower urinary 

tract symptoms are reversible, control over urine continence is restored spontaneously 

within a few weeks or months after delivery, which is consistent with the results of 

other authors studies [84,122,287]. However, according to the EPINCONT study, 

42% of women in this group develop stress incontinence over 5 years, and among 

women noting even rare and single episodes of incontinence that persist after 

childbirth, stress incontinence develops over 5 years in 92% of cases [99,270]. 

Urinary incontinence risk factor is lower urinary tract symptoms more than three 

months after delivery [99,315].  

Changes in kidney function in pregnant women are characterized by an 

increase in minute diuresis, glomerular filtration rate, reabsorption of osmotically free 

water, osmolar clearance, excretion of sodium ions. At the same time the maximum 

changes of studied parameters are revealed in the first trimester of pregnancy [71]. 

The increase in the incidence of lower urinary tract symptoms in the third trimester of 

pregnancy against the background of a relative decrease in diuresis can be explained 

by a decrease in the functional capacity of the bladder.  

The lack of correlation between diuresis and glomerular filtration rate indicates 

that the latter is not the only factor contributing to urine overproduction in 

physiological pregnancy. Since osmotically free water reabsorption in pregnancy is 

on average 1.5 times higher than in non-pregnant women, it can be concluded that an 
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increase in diuresis is also not associated with a decrease in the permeability of tubule 

wall to water. In this case, a correlation was found between the value of minute 

diuresis and the clearance of osmotically active substances, namely sodium ions (the 

correlation coefficient was 0.64, 0.72, 0.69 (p < 0.01) for the first, second and third 

trimesters, respectively). To assess the role of reabsorption in changing the excretion 

of this ion, its sodium excreted fraction was calculated. The obtained results showed 

that natriuresis is based on increase in sodium excreted fraction, i.e. a decrease in its 

tubule reabsorption. An increase in glomerular filtration rate and a decrease in the 

reabsorption of sodium ions in one of the nephron parts lead to the fact that larger 

volume of water and ions reaches the collecting ducts, thereby making it possible to 

reabsorb more water in renal medulla, and an increase in diuresis on the other [71]. 

At the same time kidney function, serum osmolality and ion composition of 

incontinent pregnant women does not differ from indicators of continent pregnant 

women [46,96]. 

Increase of diuresis and night-time frequency in healthy pregnant women is not 

accompanied by nocturnal polyuria and occurs against the background of increase of 

daily diuresis. The increase of night-time frequency is probably due to an increase in 

glomerular filtration rate, since there is a correlation between these parameters. Close 

values of urine osmolality in pregnant and non-pregnant women indicate that kidney 

is in an antidiuresis state and an increase in voided volume is not associated with 

impaired reabsorption of osmotically free water. In pregnant women, the excretion of 

osmotically active substances increases, however, the determination of the excreted 

fraction of osmotically active substances did not reveal reliable differences in 

pregnant and non-pregnant women, which indicates that in pregnancy at night-time 

the reabsorption of osmotically active substances is not disturbed [71].  

The kidneys functional state is largely determined by their abundant blood 

supply [39]. The peculiarity of renal blood flow during uncomplicated pregnancy is 

its increase in the first trimester and gradual decrease in the future [94]. One of the 

factors providing changes in blood supply to kidneys is relaxin [143,297]. In 
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pregnancy, there is a physiological increase in the level of this hormone, which by 12 

gestation weeks reaches maximum values. At the 17th week of gestation, the 

concentration of relaxin decreases by 50%. Anatomical changes in the urinary tract 

begin already in the first trimester of pregnancy. Bilateral dilatation of renal 

collecting system and ureters occurs, hydronephrotic ureters can hold up to 200 ml of 

urine [203,275]. Increased diuresis, hydronephrotic transformation of the urinary tract 

and decreased bladder functional capacity contribute to the development of lower 

urinary tract symptoms.  

Stress incontinence is also found in nulliparous women. Of the total number of 

patients with urinary incontinence, they make up about 1.5% [25]. In our study, 6.1 ± 

1.6% of patients with stress urinary incontinence and 6.9 ± 2.2% of patients with 

mixed urinary incontinence did not have a history of childbirth. Moreover, they had 

neither diseases nor physical activity that could disrupt the function of bladder 

sphincters. In such patients, the disease is obviously associated with congenital 

inferiority of pelvic floor tissues [25]. 

Connective tissue dysplasia is a congenital anomaly of the structure of fibrous 

components (collagen) or the basic substance, manifesting itself in the reduction of its 

strength [27,62].  

Assessment of connective tissue dysplasia severity in patients with urinary 

incontinence was carried out according to clinical criteria of connective tissue 

dysplasia severity on the basis of a scoring scale modified by Buyanova S.N., 

Smolnova T.Y., and divided into small, large and severe manifestations of connective 

tissue dysplasia. Mild (up to 9 points), average (10-16 points) and severe (more than 

17 points) were distinguished by the sum of points. We have identified clinical and 

constitutional signs of connective tissue dysplasia of a mild degree in 47.9 ± 2.5%, of 

an average degree in 29.8 ± 2.3%, of a severe degree in 22.2 ± 2.1% patients.  

Confirmation of connective tissue structure abnormality in incontinent patients 

were characteristic clinical signs - hypermobility of joints, skin elastosis, increased 

tissue bleeding and tendency to easily hematomas formation, myopia, muscle 
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hypotension, high incidence of some extragenital diseases considered markers of 

dysplasia. The most common and significant signs of connective tissue dysplasia in 

our patients were: hypermobility of the joints (64.8 ± 2.4%), diseases of the 

cardiovascular system (mitral valve prolapse, rhythm and conduction disorders (48.9 

± 2.5%)), varicose veins of the lower extremities (20.8 ± 2.0%) [13,20,36,37].  

According to modern ideas, the main enzymes of connective tissue 

biosynthesis are lysyl oxidase and N-acetyltransferase. It is also shown that 

structurally and/or functionally defective components of connective tissue at its 

dysplasia to a greater extent than healthy tissues are exposed to oxidative stress [56].  

Current studies suggest that congenital features of connective tissue structure 

play an important role in the etiology of stress urinary incontinence and pelvic organ 

prolapse in women, being a consequence of systemic connective tissue dysplasia 

[86]. This pathology may be based on genetic defects leading to a decrease in the 

activity of enzymes involved in the catabolism of connective tissue proteins. In the 

dissertation research E.I. Rusina carried out the analysis of polymorphism of genes of 

NAT2, GST T1, GST M1, MMR1, MMR3, PAI1 during which it was shown that 

existence of genotypes of GSTM1 del, 5A/5A - 1171MMP3, 5G/5G-675 PAI 1 is the 

risk factor of stress urinary incontinence development in combination with a prolapse 

of pelvic organs [73].  

The divergence  between the diagnosis verified on the basis of clinical data, 

urogynecological questionnaire, filling out bladder diaries, examination, functional 

tests, and established by examination of all women according to a standardized single 

algorithm, which included, in addition to the above, a combined urodynamic and two-

dimensional perineal ultrasonography is about 30%.  

The role of ultrasound and urodynamic signs of urinary incontinence to verify 

the diagnosis and choose a treatment method by different authors is not interpreted 

significantly. Anatomical disorders detected in ultrasound are not always 

implemented clinically in the form of urinary incontinence. According to G.M. 

Ziyatdinova, in patients with complaints of mixed urinary incontinence, urethra 
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hypermobility in ultrasound was detected in 70.8% of cases. Despite this, 

conservative therapy led to remission of urge and stress component of urinary 

incontinence in 79. 5% of  patients [21]. According to Rusina E.I., in the patients she 

examined, the hypermobility of the urethra was observed with a frequency of about 

80%, while pathogenetic conservative therapy of neuromuscular dysfunctions 

detected during complex urodynamic study led to reduction of urge and stress 

symptoms of mixed urinary incontinence in 55.9% of patients [73]. According to 

Chechneva M.A., the criteria for urinary incontinence are primarily the patient's 

complaints and only in the second place - the instrumental tests confirming them 

[95].  

Most experts believe that the introduction of urodynamic research into medical 

practice allows us to comprehensively assess the voiding function [4,64,174]. When 

examining 5193 women, the authors concluded that in the case of mixed urinary 

incontinence, it is impossible to differentiate the nature of urinary leaks and 

determine indications for surgical treatment of the stress component without 

cystometry [256]. In various studies it has been shown that detrusor overactivity – is 

an independent risk factor for unsuccessful treatment of urinary incontinence by an 

operative route, may be a contraindication to surgery or entail a risk of worsening 

prognosis [244,322]. At the same time, there is an opinion that the results of a 

comprehensive urodynamic study in clinical practice do not affect the prescription of 

antimuscarinic drugs [293].  

When analyzing bladder diaries, it was found that in 409 of 1346 (30.4 ± 1.3%) 

incontinent patients, bladder dysfunction is combined with excessive urine 

production associated with global (9.4 ± 0.8%) or nocturnal (21.0 ± 1.1%) polyuria 

[48].  

The increase in diuresis can be due to a decrease in the permeability of the 

tubule wall to water, an increase in glomerular filtration rate and excretion of 

osmotically active substances: 1) unreabsorbed in the proximal part of the nephron 

(glucose, amino acids, sulfates, etc.) or 2) due to a decrease in the reabsorption of 
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ions in the distal segment of nephron (saluresis). Excessive urine production in 

patients with total and nocturnal polyuria was not associated with an increase in 

glomerular filtration rate. Functional tests of adequate renal response to blood 

circulating endogenous vasopressin are osmotically free water reabsorption (T
C
H20) 

and urine osmotic concentration index (UOsm/POsm). In examined patients with global 

and nocturnal polyuria, these indicators were not lower than in the control group. 

This means that the kidneys respond adequately to vasopressin and are in an 

antidiuresis state [52].  

Antidiuresis resulting from the action of antidiuretic hormone [11,41,280] is 

characterized by an increase in the permeability of the wall of the final part of the 

distal tubule and the collecting ducts for water. The antidiuretic effect is due to the 

action of the hormone on the main cells of the collecting ducts through V2 receptors 

located on the basolateral membrane [63,219]. Binding of antidiuretic hormone to 

receptors leads to the activation of adenylate cyclase, which catalyzes the intracellular 

formation of cAMP. This secondary messenger stimulates the movement of 

intramembrane particle aggregates in the luminal membrane and the insertion into it 

of protein channels (type 2, 3 and 4 aquaporins) [272], through which water can 

freely pass [22].  

The presence of a correlation between diuresis and clearance of osmotically 

active substances suggests that the change in urine production may be due to a 

change in tubular transport of ions. In order to determine the part of nephron in which 

ion transport was changed and to explain the mechanism of this process, the 

contribution of different cations to osmolar clearance was investigated using the 

version of clearance formula [30]:  

C 
x

Osm=UхV/POsm  

where C 
x

Osm is clearance of the analyzed substance in osmolar clearance, Ux - 

concentration of this substance in urine,  

 POsm - serum osmolality,  

V-diuresis. 
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Calculations made according to this equation make it possible to estimate the 

specific value of a particular cation in osmolar clearance. For patients with total and 

nocturnal polyuria, the proportion of sodium ions in osmolar clearance reaches, on 

average, 23%, potassium - 8%, magnesium - less than 1%. The presence of a 

correlation between diuresis, excretion of sodium and magnesium ions suggests that 

magnesium ions have marker values in this case, and the process is localized in the 

thick ascending limb of Henle's loop. The assumption is based on the data that the 

main amount of magnesium ions (about 75% of those filtered in glomeruli) is 

reabsorbed in this part of the nephron [181], in the same segment of the nephron up to 

25% of filtered sodium is reabsorbed, in subsequent parts of the distal tubule and 

collecting ducts the reabsorption of these substances is significantly less [181].  

Since magnesium ions are hardly reabsorbed in the tubule parts after the he 

thick ascending limb of Henle's loop, reduced reabsorption of sodium and magnesium 

ions in the thick ascending limb of Henle's loop can determine the increase in the 

volume of liquid entering the collecting ducts, where there is a great opportunity to 

absorb additional amounts of water during the osmotic concentration of urine with 

the same vasopessin activity and the same osmotic permeability of the tubule wall. 

Ultimately, both the reabsorption of osmotically free water and urine production 

increase. In this, is the physiological meaning of correlation between osmolar 

clearance and reabsorption of osmotically free water [3,49].  

The situation is different with respect to potassium ions. Potassium ions are 

absorbed completely from the tubule fluid before the beginning of the distal 

convoluted tubule, and all potassium entering the urine depends on its secretion in 

subsequent areas of the tubules [181]: reduced sodium reabsorption in the proximal 

tubule creates favorable prerequisites for more sodium to enter the distal convoluted 

tubule, where ion exchange processes occur (sodium is absorbed, and potassium 

secretion is increased) (Figure 7).  

Disruption of vasopressin receptor or locally formed substances which are its 

antagonists, in thick ascending limb of Henle's loop can lead to a decrease in the 
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reabsorption of sodium and magnesium ions, in the distal convoluted tubule due to 

ion exchange processes, potassium secretion increases; large volumes of liquid enter 

the collecting ducts, where it is possible to reabsorbe additional amounts of water 

during the osmotic concentration of urine with the same vasopessin activity and the 

same osmotic permeability of the tubule wall. Ultimately, both the reabsorption of 

osmotically free water and voided urine volume increase. This is the meaning of 

correlation between diuresis, excretion of sodium, magnesium ions and osmotically 

free water [3,49].  

The importance of differential diagnosis of various forms of urinary 

incontinence is obvious, as it determines the choice of therapeutic tactics. The main 

goal of conservative treatment is to reduce frequency, urgency, increase the intervals 

between voids, increase bladder capacity. 

The conservative therapy of urinary incontinence is based on the effect on 

cholino- and adrenoreceptors of the lower urinary tract, tricyclic antidepressants 

having central and peripheral anticholinergic effects, sex steroid preparations are 

additionally used [33,91,277,320]. At the same time, there are data on the effective 

use in some cases of the antidiuretic hormone [109,151,161,187,193] both for the 

treatment of urinary incontinence and for the correction of excessive urine production 

in patients with nocturnal polyuria mainly in elderly [112,113]. 
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Figure 7. - Direction of change in sodium, magnesium and osmotically  

free water reabsorption, potassium secretion, sodium, potassium, magnesium 

excretion in nephron of women with global and nocturnal polyuria. 
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Since the level of antidiuretic hormone secretion decreases during aging, which 

leads, along with a decrease in kidneys concentration ability, to excessive urine 

production [45]. In 2011, the European Association of Urologists approved the use of 

a synthetic analogue of the antidiuretic hormone - desmopressin for the treatment of 

nocturnal polyuria [15]. Even earlier, this drug began to be used for the treatment of 

enuresis in children [104,231].  

We have shown that 21.0 ± 1.1% of incontinent patients under the age of 49 

years develop nocturnal polyuria and 9.4 ± 0.8% - global polyuria due to a decrease 

in ion reabsorption and osmotically bound water [48]. We have shown that the 

increase in diuresis in this group of patients, regardless of urinary incontinence type, 

is due to a decrease in the reabsorption of sodium ions and osmotically bound water 

in the thick ascending limb of the Henle's loop, and not with a decrease in the 

permeability of the wall of the collecting ducts [47,49,52].  

The action of antidiuretic hormone is localized not only in the collecting ducts, 

where binding to V2 receptors leads to reabsorption of osmotically free water 

[22,272], activation of vasopressin V2 receptors in cells of the thick ascending limb of 

the Henle's loop causes an increase in the intracellular concentration of cAMP and as 

a result, reabsorption of sodium, potassium, calcium ions increases [271].  

Since in patients with global and nocturnal polyuria, the administration of 

desmopressin eliminates excessive production of urine and saluresis, it can be 

assumed that in the pathogenesis of urine overproduction, the key role is played by a 

decrease in the reabsorption of sodium ions in the thick ascending limb of Henle's 

loop due to the lower effectiveness of vasopressin in this section of the tubules 

[50,144].  

Thus, the effect of desmopressin on kidney function confirms our assumption 

that in global and nocturnal polyuria diuresis is increased not due to a decrease in the 

reabsorption of osmotically free water in the collecting ducts, but due to a decrease in 

the reabsorption of ions and osmotically bound water in the part of the nephron 
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preceding the collecting ducts.  

In our study, a decrease in diuresis, that is, the effect of drug administration, 

was observed in 82.7 ± 3.4% of women with global polyuria and in 69.9 ± 2.7% with 

nocturnal polyuria. In the works of other authors, no study of kidney function was 

carried out, the criterion of desmopressin effectiveness use was a decrease in the 

number of night voids by 50% or a decrease in number of urine leaks episodes. 

According to these criteria, the effect of therapy was observed in 34% -72% of 

patients [109,151,159,161,187,193].  

Our study showed no significant undesirable phenomena at desmopressin 

administration or clinically significant hyponatremia, consistent with the results of 

other authors on the safety of desmopressin use for correction of excessive urine 

production in patients with urinary incontinence or nocturnal polyuria 

[109,151,159,161,187,193].  

In some patients with global and nocturnal polyuria against the background of 

desmopressin, there was no significant decrease in diuresis. Since activation of 

vasopressin V2 receptors in cells of the thick ascending limb of the Henle's loop 

causes an increase in the intracellular concentration of cAMP and, as a result, the 

reabsorption of sodium, potassium, calcium, magnesium, chlorine ions increases 

[271], and prostaglandin Е2 inhibits the effect of vasopressin, thus reducing the 

transport of these ions and since, according to the literature, incontinent patients have 

higher excretion of prostaglandin Е2 with urine [137,210] we hypothesized that the 

change in diuresis in patients with global and nocturnal polyuria may depend on a 

decrease in the sensitivity of cells of the thick ascending limb of Henle's loop to 

vasopressin due to an increase in local formation of substances in renal medulla that 

counteract the effect of vasopressin - prostaglandins.  

In our study, we did not determine urine level of prostaglandins, since these 

substances are released locally, act locally and are rapidly degraded, in addition, 

prostaglandins are produced not only in the kidney, but also by the epithelium of the 

urinary tract. We used another approach-method of pharmacological blockade - 
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patients with global and nocturnal polyuria received a cyclooxygenase inhibitor 

(sodium diclofenac).  

The idea of anti-inflammatory non-steroidal drugs use for treatment of 

overactive bladder has been repeatedly expressed, and there are data on effectiveness 

of these agents [149,162,195]. However, the mentioned works did not investigate 

kidneys functional state, and the therapeutic effect was not associated with a change 

in the regulation of kidney function, but with a change in bladder contractility.  

With a positive effect of the action of sodium diclofenac, a decrease in diuresis, 

excretion of sodium, potassium and magnesium ions were noted. Functional changes 

in kidney functional state after taking sodium diclofenac consisted in reduction of 

dieresis and clearance of osmotically active substances, namely sodium, potassium 

and magnesium ions [51].  

Since in patients with global and nocturnal polyuria, the administration of 

sodium diclofenac eliminates excessive diuresis and saluresis, it can be assumed that 

in the pathogenesis of excessive urine production, a key role is played by a decrease 

in the reabsorption of sodium ions in the thick ascending limb of Henle's loop due to 

the lower effectiveness of vasopressin in this part of the nephron because of 

prostaglandins overproduction. If the action of prostaglandins dominated in the 

collecting ducts, as well as in the thick ascending limb of Henle's loop, then they 

should show an anti-vasopressin effect, and then the patients with global and 

nocturnal polyuria would have reduced reabsorption of osmotically free water. In 

fact, the amount of reabsorption of osmotically free water reabsorption in patients 

with urinary incontinence grows [51].  

The above data on the efficacy of sodium diclofenac in some patients support 

the assumption of polymorphism of excessive urine production in incontinent 

women: reabsorption of ions in the thick ascending limb of Henle's loop could be 

disrupted due to the increased formation of prostaglandins in this part of the nephron, 

so sodium diclofenac use was effective; in other patients, apparently, the level of 

prostaglandins was not changed, but the reception of vasopressin hormone by cells of 
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the thick ascending limb of Henle's loop may be impaired, in this case, it should 

obviously be assumed that a synthetic analogue of vasopressin - desmopressin will be 

more effective.  

Thus, the use of sodium diclofenac in incontinent patients with global and 

nocturnal polyuria had a normalizing effect on the transport of sodium, potassium, 

magnesium ions in the nephron; the clearance of these cations became comparable 

with those in the control group. The use of diclofenac sodium is safe and allows to 

achieve a positive effect in 90.9 ± 5.0% patients with global polyuria and in 71.8 ± 

4.9% - with nocturnal polyuria. At the same time, it seems interesting to assess the 

clinical significance of urine production normalization in restoring control over 

involuntary urine leakage in patients with various types of urinary incontinence.  

The data obtained by us indicate that a decrease in 24-h voided volume and 

nocturnal diuresis when using desmopressin and diclofenac, although it does not lead 

to a decrease in the number of episodes of stress incontinence, it does contribute to a 

decrease in the amount of leaked urine. In patients with urge and mixed incontinence, 

a positive clinical effect is achieved both by  reduction of urine production and 

urgency and increase in functional bladder capacity [53].  

When diclofenac is used, these effects can be achieved both by reduction of 

prostaglandins synthesis in urothelium [162] and indirectly by blocking C-afferent 

fibers having receptors to prostaglandins [190]. Desmopressin contribution to 

increase of cystometric bladder capacity is reached due to impact on neurons of 

urination center: E2 type neurons of urination center directly regulate activity of a 

bladder, E1 and I type neurons modulate activity of E2 type neurons, having 

stimulating or blocking effect; desmopressin reduces contractile activity of the 

bladder inhibiting E1 type neurons or activating I type neurons [215]. In addition, in 

animal experiments, detrusor contractile activity was shown to be directly dependent 

on the flow rate of fluid through the ureters [156].  

The problem of incontinence is extremely important due to the negative impact 

on woman's quality of life. "Quality of life" is defined by WHO as an individual's 
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perception of their position in life in the context of the culture and value systems in 

which they live and in relation to their goals, expectations, standards and concerns. 

For practical purposes, the medical component of quality of life is 

distinguished - the so-called health-related quality of life, which in English-language 

works is designated as HRQOL - health related quality of life [44]. The concepts of 

"quality of life" are psychological, social, physical and spiritual well-being.  

An "objective" approach to measuring the quality of life is an assessment by 

another person with the necessary qualifications, according to a number of indicators, 

including the physical, social and psychoemotional well-being of the patient and 

reflecting his physical, social, cognitive and sexual abilities. At the same time, 

numerous studies have shown that the assessment of  quality  of life performed by the 

patient often does not coincide with the assessment of the doctor.  

In our study, an important component of woman's quality of life assessment 

was her participation in the study. The subjective way of evaluation was based on 

self-esteem (the quality of life was assessed by the patient herself). The main method 

of quality of life assessment was questionnaire. This approach made it possible to 

assess the patient's perception of her health, her point of view on her functional 

capabilities, her opinion on the degree of her general well-being [44].  

When choosing a scale to assess quality of life, we focused on properties such 

as brevity and accessibility to patient understanding. To do this, the QOL 

questionnaires - quality of life assessment in relation to available urinary disorders 

with a 6-point scale and the Incontinence Impact Questionnaire.  

In assessing the quality of life of incontinent women, it was found that patients 

with imperative incontinence, regardless of the presence or absence of excessive 

urine production, give the most negative assessment of their condition. The quality of 

life of women in the presence of global or nocturnal polyuria was significantly lower 

than in women with a similar type of urinary incontinence without urine 

overproduction. To a large extent, the decline in the quality of life was due primarily 

to emotional disorders. Most often, patients pointed to a feeling of anxiety, 



377 

 

 

 

 

nervousness, fear and embarrassment. The possibility of social activity, visits to 

cultural events, travel especially over long distances and to unfamiliar places were 

significantly reduced. In addition, all women indicated a decrease in the quality of 

night sleep due to available nocturia.  

Similar data were obtained by Cucchi A., Temml C. et al [147,308]. In their 

opinion, 63% of incontinent women significantly restrict their everyday life, that 

negatively affects physical and emotional activity.  

Multifactorial logistic regression analysis showed that nocturia is an 

independent risk factor for poor night sleep quality, and poor night sleep is an 

independent risk factor for deterioration of the physical and mental component of 

patients' quality of life [103]. There is a reliable association between nocturia and 

depression, but the mechanisms of such an association have not yet been studied 

enough. On the one hand, depression in nocturia develops with a frequency, 

according to various estimates, from 17 to 100% [229,230]. On the other hand, the 

presence of depression six fold increases the incidence of nocturia in men and 

threefold in women [228,291].  

Quality of life assessment, including the physical, emotional and social status 

of the patient, is an indicator of treatment effectiveness. The change in these 

indicators in dynamics showed a high treatment effectiveness, which affected the test 

indicators. After treatment, so 77.8 ± 9 .5% of patients were able to expand their 

physical activity, and 65.8 ± 8.3% - were able to increase the duration of trips. 
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CONCLUSIONS 

 

1. In incontinent women of reproductive age, the detection rate of global polyuria is 

9.4 ± 0.8%, nocturnal polyuria is 21.0 ± 1.1%, nocturia is 40.0 ± 1.3%, the detection 

rates of global and nocturnal polyuria are comparable in all types of urinary 

incontinence. Nocturia is reliably less often determined in stress urinary incontinence 

compared to urge and mixed (33.9 ± 1.9%, 46.3 ± 3.2%, 44.9 ± 2.3%, respectively, p 

< 0.05). The excessive urine production in women with global and nocturnal polyuria 

is not associated with an increase in glomerular filtration rate. (r = 0.21, p>0.05)  

2. In women of reproductive age with global and nocturnal polyuria, regardless of 

urinary incontinence type, the ability to maintain water-electrolyte homeostasis was 

preserved: serum osmolality, serum concentration of sodium, potassium and 

magnesium ions is comparable to those in the control group  

3. In women of reproductive age with global and nocturnal polyuria in all types of 

urinary incontinence, osmolar clearance and reabsorption of osmotically free water 

are higher compared to similar indicators in the control group (p < 0.05). Reliable 

relationship between diuresis and osmolar clearance is obtained (r = 0.78, p < 0.01; r 

= 0.81, p < 0.01 and r = 0.68, p < 0.01; r = 0.73, p < 0.01 at day-time and night-time 

in global and nocturnal polyuria, respectively), as well as between reabsorption of 

osmotically free water and osmolar clearance (r = 0.77 p < 0.01; r = 0.83 p < 0.01, 

and r = 0.67, p < 0.01; r = 0.72, p < 0.01 at day-time and night-time in global and 

nocturnal polyuria, respectively). There is no relationship between diuresis and 

reabsorption of osmotically free water (r = 18, p > 0.05 and r = 14, p > 0.05, 

respectively).  

4. Ion-regulating kidney function in women of reproductive age with global and 

nocturnal polyuria in all types of urinary incontinence is characterized by a decrease 

in reabsorption of sodium and magnesium ions (p < 0.05) and an increase in secretion 

of potassium ions (p < 0.05). The total contribution of sodium and potassium ions to 

osmolar clearance in women with global and nocturnal polyuria is about 30% and 
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magnesium ions less than 1%.  

5. Regardless of urinary incontinence type, the increase in diuresis in women of 

reproductive age with global and nocturnal polyuria is due to a decrease in the 

reabsorption of osmotically active substances in the thick ascending limb of Henle's 

loop and, accordingly, an increase in the volume of tubule transport of liquid entering 

the collecting ducts.  

6. The use of synthetic vasopressin analogue or prostaglandin synthesis inhibitor in 

women of reproductive age with global and nocturnal polyuria, regardless of urinary 

incontinence type, leads to a decrease in osmolar clearance (p < 0.05), reabsorption of 

osmotically free water (p < 0.05), a decrease in excretion of osmotically active 

substances (p < 0.05) due to increased reabsorption of sodium ions  

7. The use of a synthetic vasopressin analogue or prostaglandin synthesis inhibitor in 

urge and mixed types of urinary incontinence in women of reproductive age with 

global and nocturnal polyuria leads to a reliable change in the cumulative function of 

the bladder: bladder capacity at normal desire to void and maximum cystometric 

bladder capacity increase by more than 15% relative to the initial values (p < 0.05).  
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PRACTICAL RECOMMENDATIONS 

 

1. During the initial examination of incontinent patients of reproductive age, 

differential diagnosis of frequent night urination causes should be carried out by 

calculating the indices of nocturia, nocturnal polyuria and night bladder capacity.  

2. In-depth diagnosis of global and nocturnal polyuria causes in women of 

reproductive age should include an assessment of kidneys functional state, as well as 

consultation by profile experts in order to exclude cardiac, endocrine and other 

pathologies and exclude organic damage of the kidneys. 

 3. After the elimination of organic renal lesions and comorbidities in women of 

reproductive age, it is advisable to include antidiuretic therapy in the comprehensive 

treatment of urinary incontinence.  

4. In women of reproductive age, antidiuretic therapy is advisable to begin with the 

prescription of desmopressin. In the absence of effect of taking the maximum daily 

dose for a week, inhibitors of prostaglandin synthesis can be used. The daily dose of 

drugs is selected individually and in patients with global polyuria is divided into two 

doses, and in nocturnal polyuria it is prescribed overnight. If no adequate clinical 

effect is observed after 4 weeks of drug administration and dose correction, is not 

recommended to continue antidiuretic therapy.  

5. To prevent manifestations of specific side effects when prescribing desmopressin, 

it is necessary to determine the concentration of serum sodium before the start of the 

drug, 3 days after the start of administration and at each dose increase. Patients 

should be informed about clinical manifestations of fluid retention (headache, 

dizziness, nausea, vomiting, dry mouth, peripheral swelling, increased body weight, 

in severe cases - seizures). 
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Annex 1 

QUESTIONNAIRE ICIQ -LUTSqol [295] 

1a. Do you have a sudden need to rush to the toilet to urinate?  

0 - never 

1 - rarely 

2 - sometimes 

3 - most of the time 

4 - all the time 

 

1b. How much did that bother you? Please circle the number from 0 (not 

bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

2a. Does urine leak before you can get to the toilet?  

0 - never 

1 - rarely 

2 - sometimes 

3 - most of the time 

4 - all the time 

 

2b. How much did that bother you? Please circle the number from 0 (not 

bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

3a. Does urine leak when you are physically active, exert yourself, cough or 

sneeze?  

0 - never 

1 - rarely 

2 - sometimes 



419 

 

 

 

 

3 - most of the time 

4 - all the time 

 

3b. How much did that bother you? Please circle the number from 0 (not 

bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

4a.  Do you ever leak urine for no obvious reason and without feeling that you 

want to go? 

0 - never 

1 - rarely 

2 - sometimes 

3 - most of the time 

4 - all the time 

 

4b. How much did that bother you? 

Please circle the number from 0 (not bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

5a.  Do you leak urine when you are asleep? 

0 - never 

1 - rarely 

2 - sometimes 

3 - most of the time 

4 - all the time 

 

5b. How much did that bother you? Please circle the number from 0 (not 

bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
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6a.  How often do you pass urine during the day? 

3 - every hour 

2 - every two hours 

1 - every three hours 

0 - every four hours or less 

 

6b. How much did that bother you? Please circle the number from 0 (not 

bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

7a. During the night, how many times do you have to get up to urinate, on 

average? 

0 - never 

1 - once 

2 - twice 

3 - three times 

4 - four times or more 

 

7b. How much did that bother you? Please circle the number from 0 (not 

bothered at all) to 10 (very bothered) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
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Annex 2 

Undifferentiated connective tissue dysplasia severity criteria 
 

 

 

  

Significance of 

signs 
Clinical and anamnestic signs 

 

Mild signs 

 

(1 point for each 

trait) 

1 Asthenic type of physique or insufficient body weight 

2. No striae on the skin of the anterior abdominal wall in women who had 

a history of childbirth. 

3. Refraction disorder under 40 years of age. 

4. Muscle hypotension and low manometry. 

5. Flattening the arch of the foot. 

6 Tendency to slight bruising, increased tissue bleeding 

7. Postpartum bleeding 

8. Vegetovascular dysfunctions 

9. Intrusion of heart rate and conductivity (ECG) 

Average signs 

 

(2 point for each 

trait) 

1. Scoliosis, kyphosis, kyphoscoliosis. 

2. Flat-footedness 2 - 3rd degree. 

З. Skin elastosis. 

4. Hypermobility of joints, tendency to dislocation, stretching of ligament 

apparatus of joints. 

5. Tendency to allergic reactions and colds 

6.  Tonsillectomy 

7. Varicose disease, hemorrhoids (without surgical treatment) 

8. Bile tract dyskinesia 

9. . Impaired gastrointestinal evacuation function. 

10. Preterm childbirth. 

11. Rapid childbirth history with or without hypotonic bleeding in the 

third period of labour. 

12. Pelvic organ prolapse and hernia in first-line relatives 

Severe signs 

 

(3 point for each 

trait) 

1.Hernias 

2. Splanchnoptosis 

3. Varicose disease and hemorrhoids (operative treatment) 

4. Chronic venous insufficiency with trophic disorders 

4. Habitual joint dislocations or dislocations of more than 2 joints. 

5.Disorders of gastrointestinal motor function confirmed by laboratory 

research methods 

6. Diverticuli, dolichoshigma 

7. Polyvalent allergy, severe anaphylactic reactions 



422 

 

 

 

 

Annex 3 

 

Pelvic Organ Prolapse Quantification (POP-Q) System [300] 

 

 

 

Point Aa is at the midline of anterior vaginal wall. Where no prolapse is present this 

location is 3cm up from the hymen (merely interior to the vaginal opening). 

Parameters from the hymen can be -3cm indicating no anterior vaginal prolapse or 

+3cm, which is a full prolapse.  

Point Ba refers to the most superior location of the front vaginal wall . This location 

coexists with Aa (-3cm) in a woman with no anterior prolapse. However, in a woman 

with full prolapse this location coexists with point C.  

Point C is the lowest edge of the cervix or the vaginal cuff (i.e. hysterectomy scar). 

This location identifies if the cervix is descending.  

Point D is the topmost point of the posterior vaginal wall. This location can be 

contrasted with Point C to assess if the entry to the cervix has been extended.  

Point Ap is located midline of posterior vaginal wall 3cm proximal to hymen. The 

parameters for this point can range from -3cm to +3cm relative to hymen.  
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Point Bp is the uppermost point of the posterior vaginal wall.  

GH is the 'Genital hiatus' that records the length from the urethral opening to the 

posterior vaginal opening/ hymen. The hiatus refers to the opening in puborectalis 

muscle, a component of the levator ani muscle group. A larger distance here may 

indicate laxity in this area.  

PB is the 'perineal body' and is recorded from the posterior aspect of hymen to the 

mid-anal opening. This will give an insight to the tonicity of superficial pelvic floor. 

Through vaginal birth the perineal body can be injuried via tears or by an episiotomy.  

TVL refers to 'total vaginal length' measured from hymen to the most distal point. 

Knowing this allows the depth of prolapse to be assessed and reassessed post surgical 

repair.  

 

Pelvic organ prolapse (POPQ):  

Stage 0: No prolapse is demonstrated.  

Stage I: Most distal portion of the prolapse is more than 1 cm above the level of the 

hymen.  

Stage II: Most distal portion of the prolapse is 1 cm or less proximal to or distal to 

the plane of the hymen.  

Stage III: The most distal portion of the prolapse is more than 1 cm below the plane 

of the hymen.  

Stage IV: Vaginal eversion is essentially complete. 

 

 

 

 

 

 

  



424 

 

 

 

 

 Annex 4 

 

Quality of life in relation to available urinary disorders (QOL) 

  

How would you feel if you had to live with your urological problems for 

the rest of your life? 
Point 

Very pleased 0 

I am happy 1 

Mostly pleased 2 

Between satisfaction and dissatisfaction 3 

Mostly not satisfied 4 

Not happy 5 

Not transferable 6 

Quality of Life Assessment Index = 
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 Annex 5 

 (Incontinence Impact Questionnaire) 
1
 

 

№ Has urine leakage and/or prolapse affected your 

1. Ability to do household chores (cooking, housecleaning, laundry)? 

2.  Ability to do usual maintenance or repair work done in home or yard ? 

3. Shopping activities? 

4. Hobbies and pastime activities? 

5. Physical recreational activities such as walking, swimming, or other exercise? 

6. Entertainment activities such as going to a movie or concert? 

7. Ability to travel by bus or car for distances less than 20 minutes away from 

home? 

8. Ability to travel by bus or car for distances greater than 20 minutes away from 

home? 

9. Going to places if you are not sure about available restrooms? 

10. Going on vacations? 

11. Church or temple attendance? 

12. Volunteer activities? 

13. Employment (work) outside the home? 

14. Having friends visit you in your home? 

15. Participating in social activities outside your home? 

16. Relationship with friends? 

17. Relationship with family excluding husband/companion? 

18. Ability to have sexual relations? 

19. Way you dress? 

20.  Emotional health? 

21. Physical health? 

22. Sleep? 

23. Does fear of odor restrict your activities? 

24. Does fear of embarrassment restrict your activities? 

 In addition, does your problem cause you to experience any of the following: 

25.  Nervousness or anxiety? 

26. Fear? 
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27. Frustration? 

28. Anger? 

29. Depression? 

30. Embarrassment? 

 

For each question, check the response that best describes how much your 

activities, relationships, and feelings are being affected by urine leakage or prolapsed: 

Not at all, Slightly, Moderately, Greatly 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

_________________________________________________________________________________________ 

1 
The Incontinence Impact Questionnaire and the Urogenital Distress Inventory: a revisit of their validity in 

women without a urodynamic diagnosis. 

Harvey MA, Kristjansson B, Griffith D, Versi E.Am J Obstet Gynecol. 2001 Jul;185(1):25-31. 
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