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имптомы нарушения функ-
ции нижних мочевых путей
(СНМП) – широко распро-
странены у мужчин старше
40 лет, оказывают значи-
тельное влияние на каче-
ство их жизни и приводят к

существенным экономическим за-
тратам [1,2]. Этот термин впервые
был введен в практику в 2000 году
[3]. СНМП – имеют многофактор-
ную этиологию и неспецифичны в
отношении широкого круга состоя-
ний. У мужчин наиболее часто их
наблюдают при заболеваниях пред-
стательной железы (доброкачест-
венная гиперплазия, рак, проста-

тит), мочевого пузыря, уретры, син-
дроме хронической тазовой боли,
нейрогенных нарушениях мочевых
путей и тазового дна и пр. [4,5].

СНМП подразделяются на
симптомы фазы накопления мочи
(ирритативные), фазы опорожнения
мочевого пузыря (обструктивные) 
и постмикционные. Выраженные
СНМП вызывают беспокойство и
снижают качество жизни пациентов.

Показано, что частота СНМП
увеличивается с возрастом [6]. Боль-
шинство пожилых мужчин имеют
хотя бы один симптом нарушения
функции нижних мочевых путей.
Поэтому с ростом продолжительно-

сти жизни населения прогнозируют
увеличение числа мужчин, страда-
ющих СНМП, что несомненно при-
ведет к возрастанию экономичес-
ких затрат на лечение [2].

В последние годы особое вни-
мание уделяют т.н. модифицируе-
мым факторам риска СНМП, к ко-
торым, в частности, относят мета-
болический синдром и его компо-
ненты, которые могут стать потен-
циальной целью профилактических
мероприятий [6]. Однако убедитель-
ных доказательств достоверной за-
висимости развития СНМП от дан-
ных факторов в настоящий момент
не представлено [7]. 
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Таким образом, информация
об истинной распространенности и
выраженности СНМП, как и связь
их с факторами риска, представляет
большой интерес не только с клини-
ческой точки зрения, но и с позиций
организации здравоохранения на раз-
ных уровнях, включая общегосударст-
венный. Такие данные могут быть по-
лучены в ходе популяционного ис-
следования мужчин старших воз-
растных групп, однако в России до
настоящего времени методологиче-
ски правильно организованных по-
пуляционных исследований СНМП
проведено не было.

Популяционное исследование,
согласно определению Националь-
ного института рака США (NCI) –
это исследование группы лиц из
общей популяции, которая отра-
жает основные характеристики по-
пуляции, такие как возраст, пол или
состояние здоровья. Эта группа
может быть изучена для решения
различных задач, таких как ответ на
применение лекарственных средств
или оценка риска развития заболе-
вания [8].

Согласно Encyclopedia of Be-
havioral Medicine, популяционные
исследования направлены на полу-
чение ответов на изучаемые вопро-
сы об определенной группе населе-
ния [9]. Ответы должны быть обоб-
щающими для всей популяции,
предусмотренной в гипотезе иссле-
дования, а не только для отдельных
лиц, включенных в исследование.
Данный подход рассматривают как
внешний критерий валидности вы-
водов исследования. Правильный
выбор, а также надежную и досто-
верную идентификацию популяций,
в которых исследуемые вопросы для
конкретных групп населения могут
быть изучены наиболее полно, от-
носят к самым важным методологи-

ческим аспектам популяционных
исследований.

Популяционные исследования
могут быть различных типов: «слу-
чай-контроль»; кросс-секционные;
исследования близнецов; проспек-
тивные или ретроспективные ко-
гортные исследования. Важным
вопросом является выбор кандида-
тов для включения в исследование –
они должны отражать специфиче-
ские особенности всех лиц, состав-
ляющих изучаемую популяцию [9].

Таким образом, ни одно из ра-
нее проведенных в нашей стране ис-
следований не отвечает вышепе-
речисленным критериям из-за недо-
статочного охвата изучаемого кон-
тингента и низкой репрезентатив-
ности. Так, одна из подобных работ –
«Симптомы нижних мочевых путей
у мужчин Северо-Западного регио-
на Российской Федерации: анализ
результатов популяционного иссле-
дования», основана на опросе всего
лишь 201 респондента из 12 млн.
мужчин, проживающих в указан-
ном регионе [10].

Все вышесказанное и опреде-
ляет актуальность настоящей ра-
боты.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В 2013 – 2016 гг. НИИ урологии
и интервенционной радиологии 
им. Н.А. Лопаткина – филиал ФГБУ
«НМИЦ радиологии» Минздрава
России при содействии Админист-
рации и Минздрава Воронежской
области в рамках региональной про-
граммы «Урология, мужское здо-
ровье и активное социальное долго-
летие» (Программа) провел в Воро-
нежской области, в том числе в
Новохоперском и Бобровском рай-
онах, популяционное исследование
распространенности СНМП у муж-

чин, в ходе которого оценивали зави-
симость СНМП от возраста и ряда
других антропометрических показа-
телей. Среди взрослого населения Во-
ронежской области болезни органов
мочеполовой системы в общей
структуре первичной заболеваемо-
сти занимают 4-е место (8,7%) [11].
Всего в Воронежской области за 
4 года реализации Программы было
обследовано 88% мужского населе-
ния региона старше 45 лет с исполь-
зованием анкеты IPSS. Из этого
числа 22,0% были направлены к ам-
булаторному урологу с клинически
значимыми СНМП и подозрением
на ДГПЖ. У 9,0% всех опрошенных
и 41,0% от направленных на обсле-
дование  диагноз ДГПЖ был под-
твержден. В итоге, прооперировано
по поводу ДГПЖ 3,1% от числа про-
шедших анкетирование и 35,1% от
числа пациентов с подтвержденным
диагнозом [11].      

В настоящий анализ вошли дан-
ные о распространенности СНМП,
полученные по результатам анкети-
рования мужчин возрастной груп-
пы 40-69 лет, проживающих на тер-
ритории Бобровского района Воро-
нежской области. Всего на данной
территории на момент исследова-
ния проживали 50442 жителей: го-
родское население – 21135 человек;
сельское население – 29307 человек;
мужчин – 23707 (48%); женщин –
26229 (52%). Пожилых людей за пре-
делами трудоспособного возраста
было 13114 (более 25%) человек.

Бобровский район был выбран
с учетом того, что состав его жителей
по полу и возрасту отражает популя-
цию Воронежской области, которая,
в целом, соответствует структуре на-
родонаселения центральных регио-
нов России. Так, на 2017 год в Бобров-
ском районе, Воронежской области и
Центральном Федеральном округе
проживали 5442, 415000 и 16054610
мужчин изучаемой возрастной кате-
гории, соответственно (табл. 1). 

В исследовании приняли уча-
стие 4876 (89,5%) из 5442 мужчин
возрастной группы 40-69 лет,  

Регион / Возраст 40 – 49 50 – 59 60 – 69
Бобровский район 28,1 41,1 30,1
Воронежская область 36,2 39,2 25,2
ЦФО 33,6 36,2 29,4

Таблица 1. Процентное распределение мужского населения по возрастным
группам



ранее не оперированных по поводу
ДГПЖ. Минимальная расчетная вы-
борка для получения репрезента-
тивного результата по изучаемой
популяции должна составлять не
менее 1249 респондентов. Расчет
осуществляли по формуле: 

n = (t2* σ2 *N)/(N* Δ2 + t2*σ2)
где: n – объем выборочной совокуп-
ности, Δ – величина допустимой
ошибки в долях, N – величина гене-
ральной совокупности, t – коэффи-
циент доверия (критерий достовер-
ности), σ – дисперсия или мера рас-
сеивания исследуемого признака,
характеризующая величину откло-
нения от средних величин в гене-
ральной совокупности [12]. 

В ходе исследования изучали
распространенность и выраженность
СНМП по данным анкеты IPSS и их
зависимость от росто-весовых по-
казателей. На основании суммы
балов IPSS мужчин разделили на 
3 группы: с незначительными (1-7),
умеренными (8-19) и выраженными
(>19) симптомами.

Рост респондентов измеряли в
сантиметрах. По этому параметру
мужчин подразделили на 5 групп:
до 150 см; 150-159 см; 160-169 см;
170-179 см; 180 см и более.

Индекс массы тела (ИМТ) из-
меряли в баллах по формуле: 

вес (кг) / рост (м2).
По этому показателю, согласно

классификации ВОЗ 2015 года, участ-
ников исследования разделили на 
4 группы: менее 18,5; 18,5-24,9; 25-
29,9; 30 и более баллов [13].

Окружность талии мужчин из-
меряли в сантиметрах. Согласно ре-

комендациям ВОЗ, по этому показа-
телю всех респондентов разделили
на 3 группы: менее 94 см; 94-102 см;
свыше 102 см [13].

Статистическую обработку дан-
ных выполнили с использованием
пакета прикладных программ «Med-
Calс, version 17.7.2». Оценка дина-
мики количественных показателей
проведена с помощью непараметри-
ческого метода – коэффициента
корреляции Спирмена и t-критерия
Стьюдента. Изменение признака с
течением времени считали досто-
верным при p<0,05. Показатель для
коэффициента корреляции (r) рав-
нялся от -1 до +1. При этом, r<0,3 –
показатель слабой тесноты связи;
0,4-0,7 – показатель умеренной тес-
ноты связи, а значение >0,7 – пока-
затель высокой тесноты связи.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Среди респондентов исследова-
ния превалировали мужчины возраст-
ной группы 50-59 лет: 2045 (41,9%).
Средний возраст обследуемых соста-
вил 54,7±0,1 лет (диаграмма 1).

В исследованной популяции
средняя величина IPSS составила
2,8±0,1 баллов. Показательно, что в
общей популяции у 2035 (41,7%) муж-
чин СНМП отсутствовали. Число
мужчин, предъявивших хоть какие-
либо жалобы, связанные с наруше-
нием мочеиспускания, составило
2841 (58,2%), при этом средний балл
IPSS у них был равен 4,7±0,1. У 2306
(47,2%)  имелись место лишь незна-
чительные СНМП (IPSS 1-7 баллов),

у 496 (10,2%) – умеренные (IPSS 
8-19) и у 39 (0,8%) – выраженные
(IPSS>19). Средний балл IPSS в груп-
пах с наличием симптомов соста-
вил: 2,4±0,1; 13,8±0,1 и 24,5±0,5, со-
ответственно. Среди участников ис-
следования с наличием жалоб сум-
марная доля респондентов с уме-
ренными и выраженными СНМП
(IPSS>8) составила 18,8%, только с
умеренными – 17,5%, а с выражен-
ными – 1,3%. При этом, число муж-
чин с IPSS>8 баллов по возрастным
группам распределилось следующим
образом: 40-49 лет – 4,9%; 50-59 лет –
9,4%; 60-69 лет – 18,8%. 

Наиболее частым из всех симп-
томов оказалась ноктурия: в изучае-
мой популяции ее выявили у 52,0%
(n=2535) обследованных мужчин.
Ноктурия составила 29,7% от всех
СНМП. Доля других симптомов
оказалась скромнее: от 9,2 до 15,0%
(диаграмма 2).

Для дальнейших корреляцион-
ных расчетов в зависимости от 
выраженности СНМП респонденты
были разделены на группы: IPSS > 
1 балла – 2841 (100,0% или 58,2%
всей популяции); IPSS>8 баллов –
535 (18,8% или 11,0% всей популя-
ции); IPSS > 19 баллов – 39 (1,3% или
0,8% всей популяции) мужчин.
Средний показатель IPSS в группах
составил: 4,7±0,1; 14,7±0,2 и 24,5±0,5
баллов, соответственно.

Наряду с оценкой каждого
симптома в отдельности был прове-
ден групповой анализ СНМП в за-
висимости от фазы мочеиспуска-
ния: симптомы фазы накопления
(ирритативные) и опорожнения
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Диаграмма 1. Возрастное распределение респондентов 
исследования (в абсолютных значениях)

Диаграмма 2. Частота положительных ответов на отдельные вопросы анкеты IPSS
(аб. число, %)

2535 (29,7%)

921 (10,8%)

1052 (12,3%)

940 (11%)

1281 (15,0%)

782 (9,2%)

1021 (12,0%)



(обструктивные). Оказалось, что у
пациентов с умеренными и выра-
женными СНМП преобладала об-
структивная симптоматика, тогда
как в группе с незначительными
симптомами – достоверных разли-
чий не наблюдали (диаграмма 3).

Средний рост участников иссле-
дования составил 174,3±0,1 см, при-
чем у 56,2% (n=2740)  респондентов он
находился в пределах 170-179 см.
Средний рост респондентов с IPSS > 1
был равен 174,0±0,2 см. Во всех груп-
пах выраженности СНМП средние
показатели роста были практически
одинаковы: (174-175,5 см) и по груп-
пам достоверно не различались. 

Большинство участников иссле-
дования – 37,3% (n=1820) имели массу
тела 80-89 кг, средний показатель –
83,5±0,2 кг. Во всех группах выражен-
ности СНМП значения средней массы
тела достоверно не различались. Вес
свыше 90 кг зарегистрирован у 27,7%

(n=1352) мужчин в общей исследуе-
мой популяции, у 29,3% (n =832) – с
наличием СНМП и у 23,7% (n = 127) –
в группе с умеренными и выражен-
ными СНМП (диаграмма 4 А-Б).

Основная группа мужчин 58,0%
(n =2827) в исследуемой популяции
имела ИМТ равный 25-29,9 кг/м2,
соответствующий стадии предожи-
рения. Остальные группы  по ИМТ
варьировали от 0,4% – ИМТ< 18,5
до 21,8% – ИМТ 18,5-24,9. Средний
показатель ИМТ был равен 27,5±0,1.
Полученные данные указывают на
преобладание в мужской популяции
40-69 лет избыточной массы тела,
что является установленным фак-
тором риска многих заболеваний. 
В общей изучаемой популяции, как
и в группах с незначительными и
умеренными/выраженными СНМП
разница показателей ИМТ была 
статистически незначимой (диа-
грамма 5).  

Большинство респондентов
52,1% (n=2542) имели окружность
талии менее 94 см (диаграмма 6).
Средний размер окружности талии
составил: в общей популяции –
93,2±0,2 см, в группе с IPSS>1 –
93,0±0,2 см; с IPSS>8 – 91,4±0,5 см.  

Анализ зависимости СНМП от
возраста в группе пациентов с нали-
чием СНМП показал, что в старшей
возрастной группе число мужчин с
незначительной симптоматикой ока-
залось на 10% меньше, чем в группе
40-49 летних: 84,7% и 74,7%, соот-
ветственно. Одновременно с увели-
чением возраста зарегистрирован
рост числа пациентов с умеренными
и выраженными СНМП: для IPSS 8-
19 – с 14,7% до 23,4%, а для IPSS 20-
35 – с 0,6% до 1,9%, соответственно
(диаграмма 7). 

Корреляционный анализ под-
твердил прямую зависимость выра-
женности СНМП от возраста:
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Диаграмма 4. Распределение респондентов исследования в общей популяции: А – по росту (см), Б – по массе тела (кг)
А Б

Диаграмма 7. Зависимость выраженности СНМП от возраста (%) в группе
пациентов с IPSS > 1

Диаграмма 6. Долевое распределение размера окружности талии 
относительно выраженности СНМП (%)      

Диаграмма  3. Соотношение симптомов фаз накопления и опорожнения
у пациентов с различной выраженностью СНМП (в %)

Диаграмма 5. Долевое распределение показателей ИМТ относительно 
выраженности СНМП 



p<0,0001, r=0,284 (рис. 1). Последую-
щий стратификационный анализ по
отдельным вопросам анкеты IPSS
также показал прямую зависимость
увеличения с возрастом как выра-
женности симптомов фаз наполне-
ния и опорожнения, так и каждого
симптома в отдельности: p<0,0001, 
r = 0,3.

Анализ зависимости СНМП от
средних показателей возраста, рос-
та, массы тела и ИМТ респондентов
показал наличие достоверных раз-

личий между значениями у здоро-
вых пациентов (IPSS=0) и мужчин с
СНМП (IPSS>1). Однако сравни-
тельный анализ групп пациентов с
IPSS = 0 и IPSS > 8 и IPSS > 20 не вы-
явил достоверных различий, за ис-
ключением показателей возраста 
(p < 0,0001) и величины окружности
талии (p<0,001) у респондентов с
IPSS>8 (табл. 2).

Корреляционный анализ в об-
щей популяции не выявил зависи-
мости между суммой баллов IPSS
респондентов, их ростом, массой
тела, ИМТ и окружностью талии
(рис. 2 A-Г), так как коэффициент
корреляции был близок к 0 (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящей работе, как и в
большинстве научных публикаций
описывающих распространенность
СНМП по результатам популяцион-
ных исследований, была подтвер-
ждена прямая корреляция симп-
томов нарушенного мочеиспуска-
ния с возрастом [14,15].

Общая распространенность
СНМП (IPSS > 1) в исследованной
популяции составила  58,2% и ока-
залась сравнимой с данными мно-
гих других популяционных иссле-
дований, проведенных в странах Ев-
ропы, Азии, Северной Америки и
Австралии. По данным European
Prospective Investigation into Cancer
and Nutrition (EPIC), распростра-
ненность СНМП, в среднем, соста-
вила чуть больше 60%: в Канаде и
странах Европы – 64,3%; в Корее,
Китае, Тайване и других странах
Азии – 61,4% [16,17]. 

Ноктурия, как и в других ис-
следованиях, являлась наиболее ча-
стым СНМП – ее выявили у 52,0%
обследованных мужчин, что соста-
вило 29,7% от всех СНМП.  

С клинической точки зрения
особо важна информация о распро-
страненности умеренных и выра-
женных СНМП (IPSS>8), когда па-
циенты нуждаются в динамическом
наблюдении и/или лечении. Анализ
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Рис. 1. Корреляция суммы баллов IPSS с воз-
растом

Рис. 2. Корреляция суммы баллов IPSS в общей популяции: 
А - с ростом, Б - с массой тела, В - с ИМТ, Г - с окружностью талии.  

IPSS = 0 IPSS > 1 IPSS > 8 IPSS > 20
Число респондентов 2035 2841 535 39

Средний возраст (лет)
p 52,0±0,2 56,7±0,2

< 0,001
58,8±0,2
< 0,001

62,15±2,6
< 0,001

Средний рост (см)
p 174,6±0,2 174,0±0,2

0,002
175,0±0,2

0,32
175,6±1,1

0,33

Средняя масса тела (кг)
p 83,0±0,2 83,9±0,2

0,007
83,6±0,2

0,31
86,7±2,1

0,05

Средний ИМТ (кг/м2)
p 27,2±0,2 27,7±0,6

< 0,001
27,5±0,6

0,08
28,1±0,6

0,10
Средний размер окружности талии (см)
p 93,3±0,2 93,1±0,2

0,62
91,4±0,5

0,001
91,7±2,7

0,40

Средний балл IPSS 0 4,7±0,1 14,7±0,1 24,5±0,5

Таблица 2. Сравнение показателей возраста, роста, массы тела, ИМТ, 
окружности талии в группах здоровых мужчин и с наличием СНМП

р - достоверность различия, t - тест Стьюдента



данных ряда зарубежных популя-
ционных эпидемиологических ис-
следований показал, что мужчин с
такими симптомами наблюдали в
10,0 – 49,4% случаев (табл. 4). В на-
стоящем исследовании распростра-
ненность СНМП в общей популяции
(IPSS > 8) составил 11,0%, а в группе
пациентов с наличием каких-либо
симптомов – 18,8 % что по значению
оказалось близким к показателю
Сингапура, Туниса и Южной Кореи
(табл. 4) [18-32]. 

В Бобровском районе мужчин
с IPSS ≥ 8 оказались примерно на
1,0% – 1,6% больше, чем в Синга-
пуре и Тунисе, соответственно, но
намного меньше, чем по данным
большинства других исследований:
в США, Японии, Таиланде, Фран-
ции, Малайзии и др. При анализе
этих данных необходимо иметь в
виду различие возрастных интерва-
лов включения респондентов в ис-
следование. Очевидно, что в стар-
ших возрастных группах частота
СНМП будет существенно выше.
Так, при сравнении распространен-
ности СНМП в различных возраст-
ных группах, полученные нами 
данные оказались существенно
ниже, чем в Нидерландах, США, 
Канаде, Австралии, Азии и близ-
ки лишь к показателям Франции
(табл. 5) [33].

Имеющиеся различия в часто-
те СНМП между регионами и стра-
нами можно объяснить, отчасти,
как географической, расово-нацио-
нальной принадлежностью мужчин,
отличиями в их образе жизни, пита-
нии, так и психо-эмоциональными
особенностями восприятия симпто-
мов в разных популяциях или осо-
бенностями строения предстатель-
ной железы. Например, известно,
что предстательная железа китай-
ских мужчин содержит значительно
больше железистых элементов, но
меньше гладкомышечной и соеди-
нительной ткани, относительно муж-
чин белой расы. У корейских муж-
чин переходная зона занимает боль-
ше места по отношению к общему 
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Исследования Регион Возраст 
респондентов (лет) IPSS > 8

Horchani A et al., 2007 [18]
Tan H.Y. et al., 1997 [19]
Настоящее исследование, 2018
Cho K.S. et al., 2001 [20]
Temml C. et al., 2003 [21]
Norman R. W. et al., 1994 [22]
Safarinejad M.R et al., 2008 [23]
Gu F., 1997 [24]
Overland G.B et al., 2001 [25]
Girman C.J. et al., 1994 [26]
Sarma A.V. et al., 2004 [27]
Tsukamoto T. et al., 1995 [28]
Tantiwong A. et al., 2002 [29]
Teh G.C. et al., 2001 [30]
Taylor B.C. et al., 2006 [31]
Flam T. et al., 2003 [32]

Тунис
Сингапур
Россия

Южная Корея
Австрия
Канада
Иран
Китай

Норвегия
США
США

Япония
Таиланд

Малайзия
США

Франция

9,4%
10,0%
11,0%
16,0%
22,6%
23,0%
23,8%
25,3%
29,0%
33,0%
38,9%
41,0%
41,3%
42,5%
46,2%
49,4%

> 50
> 40
40-69
40-79
> 40
> 50
> 40
> 40
55-70
40-79
40-79
40-79
> 60
> 50
> 65
> 50

Таблица 4. Сравнительные данные о распространенности СНМП (IPSS > 8) у
мужчин по данным популяционных исследований [18-32]

Возраст респондентов (лет)
Исследования 40-49 50-59 60-69

Настоящее исследование
Aзия
Австралия 
США
Канада
Франция
Нидерланды

4,9
18
–

12
–
–
–

18,8
40
33
23
27
14
30

9,4
29
36
17
15
8
26

Таблица 5. Сравнительные данные о распространенности СНМП (IPSS > 8) 
в общей популяции мужчин (%) в различных возрастных группах 
(модифицировано по Homma Y. et al., 1997) [33]

IPSS = 0 IPSS > 1 IPSS > 8 IPSS > 20
Число респондентов 2035 2841 535 39

Средний возраст (лет)
p
r

52,0±0,2
56,7±2,6
< 0,001

0,2

58,8±2,6
< 0,001

0,3

62,15±2,6
< 0,001

0,5

Средний рост (см)
p
r

174,6±0,2
174,0±2,5

0,06
0,03

175,0±2,6
0,01
0,1

175,6±2,6
0,01
0,4

Средняя масса тела (кг)
p
r

83,0±0,2
83,9±3,4

0,54
0,01

83,6±3,4
0,35
0,04

86,7±3,6
0,17
0,2

Средний ИМТ (кг/м2)
p
r

27,2±0,2
27,7±1,9

0,71
0,006

27,5±1,9
0,64
-0,02

28,1±2,0
0,92
0,01

Средний размер окружности талии (см)
p
r

93,3±0,2
93,1±3,5

0,02
-0,04

91,4±3,7
0,49
-0,02

91,7±4,2
0,55
0,09

Таблица 3. Зависимость выраженности СНМП от возраста, роста, веса тела,
ИМТ и окружности талии здоровых мужчин и с наличием СНМП

р - достоверность зависимости, r - коэффициент Спирмена



объему предстательной железы, по
сравнению с европейцами и латино-
американцами [34,35].

Показательно, что в исследован-
ной популяции преобладали муж-
чины с ИМТ более 25 (77,8%). Полу-
ченные данные согласуются с мате-
риалами Всемирной организации
здравоохранения, согласно оценке
которой более миллиарда человек в
мире (13,5%) имеют избыточный вес,
тогда как в России – 60% взрослого
населения страны имеют ИМТ более
25 [36].

В научной литературе нет еди-
ного мнения относительно связи
СНМП с ожирением. По одним дан-
ным, согласно метаанализу вклю-
чившему 19 исследований, была
обнаружена положительная связь
между ИМТ и СНМП, обусловлен-
ными ДГПЖ [37,38]. По другим –
корреляции между СНМП и ожире-
нием не получено, но выявлена
связь между СНМП и другими ком-
понентами метаболического син-
дрома, в первую очередь – сахарным
диабетом 2 типа [39,40]. В отдель-
ных работах показана связь ожире-
ния с объемом предстательной
железы, но не с СНМП [41]. Кроме

того, в одной из публикаций проде-
монстрировано отсутствие улучше-
ния или ухудшения мочеиспускания
при изменении массы тела [42].
Также могут иметь значение и мето-
дологические особенности прове-
денных исследований. 

В настоящем исследовании мы
не получили достоверной связи
между СНМП, массой тела, ИМТ и
окружностью талии. Разница при
сравнении групп здоровых мужчин
и респондентов с наличием умерен-
ных и выраженных СНМП оказа-
лась статистически незначимой. Не
удалось также установить зависи-
мости симптомов фаз накопления и
опорожнения от антропометриче-
ских показателей.

Данные о распространенности
СНМП по результатам популяцион-
ного исследования позволяют полу-
чить ориентировочное представле-
ние о числе мужчин 40-69 лет с уме-
ренными и выраженными симпто-
мами нарушения мочеиспускания,
проживающих в Российской Феде-
рации. Так, если согласно статисти-
ческому сборнику Росстата в 2016
году в стране проживало примерно 
25 695 000 мужчин в возрасте 40-

69 лет [36], то с учетом материалов
настоящего исследования расчетное
число мужчин с умеренными и вы-
раженными СНМП, нуждающихся 
в наблюдении и лечении, составля-
ет не менее 2 624 300 человек или
10,2% данной возрастной группы
(табл. 6).

ВЫВОДЫ

Распространенность СНМП у
мужчин 40-69 лет, по данным пер-
вого масштабного корректно мето-
дически оформленного популяци-
онного эпидемиологического иссле-
дования СНМП в России, проведен-
ного в Бобровском районе Воронеж-
ской области, составила: для IPSS>1 –
58,2%, а для IPSS>8 – 11,0%. Частота
умеренных и выраженных СНМП
(IPSS>8) в общей популяции муж-
чин прогрессивно увеличивалась с
возрастом: с 4,9 до 18,8%. 

Не подтверждена связь общей
суммы баллов IPSS с росто-весо-
выми показателями респондентов,
как и зависимость от них выражен-
ности симптомов фаз накопления и
опорожнения.

Результаты исследования поз-
волили ориентировочно определить
число мужчин 40-69 лет c умерен-
ными и выраженными СНМП, про-
живающих в Российской Федера-
ции, которое составляет не менее
2624,3 тыс. человек.  
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Summary:
Prevalence of lower urinary tract symptoms  in men 
according to the results of population research
O.I. Apolikhin, A.V. Sivkov, O.V. Zolotukhin, I.A. Shaderkin, D.A. Voytko,
M.Yu. Prosyannikov, V.M. Ivanov, S.A. Golovanov, M.I. Katibov  

Introduction. In Russia, until now, methodologically correctly
organized population studies of LUTS have not been conducted. In
this regard, from 2013 to 2016. Research Institute of Urology and
Interventional Radiology. N.A Lopatkin conducted a population-

Резюме:

Введение. В России до настоящего времени методологически
правильно организованных популяционных исследований СНМП
проведено не было. В связи с этим с 2013 по 2016 гг. НИИ урологии
и интервенционной радиологии им. Н.А. Лопаткина провел в Боб-
ровском районе Воронежской области популяционное исследова-
ние распространенности СНМП у мужчин с оценкой зависимости
симптомов от возраста и ряда других антропометрических пока-
зателей.

Ключевые слова: симптомы нижних мочевых путей (СНМП),  популяционное исследование, распространенность, 
корреляция с росто-весовыми показателями, выраженностью симптомов фаз накопления и опорожнения, прогнозирование
числа мужчин с СНМП.

Кey words: lower urinary tract symptoms (LUTS), population study, prevalence, correlation with height and weight indices, 
correlation with severity of symptoms of accumulation and emptying phases, forecasting the number of men with LUTS.

Возраст Число мужчин
всего 

Мужчины с СНМП
(в %)

Ожидаемое число мужчин
с СНМП 

40 - 49 лет
50 - 59 лет
60 - 69 лет

9 326 000
9 681 000
6 688 000

457 000
910 000

12 573 000

4,9
9,4
18,8

Таблица 6. Расчетное число мужчин с IPSS > 8, проживавших в РФ в 2016 году 
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based study of the prevalence of LUTS in men in the Bobrovsky dis-
trict of the Voronezh region, with an assessment of the depenence of
symptoms on age and a number of other anthropometric indicators.

Materials and methods. e study population is 40-69 years old
men, divided into age groups: 40-49; 50-59; 60-69. Methods of research:
questionnaire using the IPSS questionnaire, meas-urement of height
(cm), waist circumference (cm), weight (kg), body mass index calcula-
tion – BMI (kg/m2). Statistical processing of data with the definition of
the relationship of LUTS with age and anthropometric indicators.

Results. 4876 men were examined, the average age was 54.7 + 0.1.
e mean score of IPSS in the general population is 2.8 ± 0.1 points,
and in the group with LUTS (IPSS> 1) – 4.7 ± 0.1. Distribution of re-
spondents, depending on the severity of LUTS: IPSS 1-7 (n = 2306) –
47.3%; IPSS 8-19 (n = 496) – 10.2%; IPSS> 19 (n = 39) – 0.8%. e
average score of IPSS in the groups was: 2.4 + 0.1; 13.8 + 0.1 and 24.5
+ 0.5, respectively. e proportion of respondents in the general pop-
ulation with IPSS> 8 was 11.0%, 18.8% among all patients with LUTS.
e number of men with IPSS> 8 points by age group was distributed
as follows: 40-49 years – 4.9%; 50-59 years – 9.4%; 60-69 years old –
18.8%. e most frequent of all the symptoms was nocturia, it was re-
vealed in 52.0% (n = 2535), which accounted for 29.7% of all LUTS.
e share of other symptoms was modest: from 9.2 to 15.0%. Anthro-
pometric indicators: height 174.3 ± 0.1 cm; body weight 83.5 ± 0.2 kg;
BMI 27.5 ± 0.1; waist cir-cumference 93.2 ± 0.2 cm. Statistical analysis
confirmed a direct relationship between the severity of LUTS and age:
p <0.0001, r = 0.284. A comparative analysis showed that men with
IPSS> 1 were older, had significant (p <0.05) large body mass and BMI,
with a slightly smaller growth, compared with the group without
symptoms. However, the comparative analysis of IPSS = 0 and IPSS>
8 and IPSS> 20 did not reveal significant differences (p> 0.05), except
for age indices (p<0.0001) and waist circumference (p <0.001) in re-
spondents with IPSS> 8. Correlation analysis in the general population
did not reveal a relationship between the sum of IPSS respondents'
scores and their rostom, body weight, BMI, waist circumference.

Conclusion. e prevalence of LUTS in men 40-69 years in the
study region was> 1 – 58.2% for IPSS>, and for IPSS> 8 – 11.0%. e
incidence of moderate and severe LUTS (IPSS> 8) progres-sively in-
creased with age: from 15.3 to 26.2%. e relationship between the
total sum of IPSS scores and the weight-for-weight indicators of re-
spondents was not confirmed, nor was the dependence on them of the
symptoms of the phases of accumulation and emptying.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Материалы и методы. Исследуемая популяция – мужчины
40-69 лет, разделенные на возрастные группы: 40-49; 50-59; 60-69.
Методы исследования: анкетирование с помощью опросника IPSS,
измерение роста (см), окружности талии (см), веса (кг), расчет ин-
декса массы тела – ИМТ (кг/м2). Статистическая обработка данных
с определением связи СНМП с возрастом и антропометрическими
показателями.

Результаты. Обследовано 4876 мужчин, средний возраст 54,7
± 0,1. Средний балл IPSS в общей популяции 2,8 ± 0,1 балла, а в
группе с наличием СНМП (IPSS>1) – 4,7 + 0,1. Распределение рес-
пондентов, в зависимости от выраженности СНМП: IPSS 1-7
(n=2306) – 47,3%; IPSS 8-19 (n=496) – 10,2%; IPSS >19 (n=39) – 0,8%.
Средний балл IPSS в группах составил: 2,4 + 0,1; 13,8 + 0,1 и 24,5 +
0,5, соответственно. Доля респондентов в общей популяции с IPSS
> 8 составила 11,0%, 18,8% среди всех пациентов с наличием
СНМП. Число мужчин с IPSS > 8 баллов по возрастным группам
распределилось следующим образом: 40-49 лет – 4,9%; 50-59 лет –
9,4%; 60-69 лет – 18,8%. Наиболее частым из всех симптомов ока-
залась ноктурия, ее выявили у 52,0% (n=2535), что составило 29,7%
от всех СНМП. Доля других симптомов оказалась скромнее: от 9,2
до 15,0%. Антропометрические показатели: рост 174,3±0,1 см.; вес
тела 83,5±0,2 кг.; ИМТ 27,5±0,1; окружность талии 93,2± 0,2 см. Ста-
тистический анализ подтвердил прямую зависимость выражен-
ности СНМП от возраста: p<0,0001, r = 0,284. Сравнительный
анализ показал, что мужчины с IPSS > 1 были старше, имели до-
стоверно (p<0,05) большие показатели массы тела и ИМТ, при не-
сколько меньшем росте, по сравнению с группой без симптомов.
Однако, сравнительный анализ групп IPSS = 0 и IPSS > 8 и IPSS>20
не выявил достоверных различий (p>0,05), за исключением пока-
зателей возраста (p<0,0001) и величины окружности талии 
(p < 0,001) у респондентов с IPSS > 8. Корреляционный анализ в
общей популяции не выявил зависимости между суммой баллов
IPSS респондентов и их ростом, массой тела, ИМТ, окружно-стью
талии.

Выводы. Распространенность СНМП у мужчин 40-69 лет в ис-
следуемом регионе составила для IPSS > 1 – 58,2%, а для IPSS > 8 –
11,0%. Частота умеренных и выраженных СНМП (IPSS > 8) про-
грессивно увеличивалась с возрастом: с 15,3 до 26,2%.  Не подтвер-
ждена связь общей суммы баллов IPSS с росто-весовыми
показателями респондентов, как и зависимость от них выражен-
ности симптомов фаз накопления и опорожнения.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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овышение эффективности,
улучшение управляемости
и оптимизация использо-
вания ресурсов здравоох-
ранения – ключевые во-
просы многих научных
публикаций последних лет.

Особое внимание исследователей
сосредоточено на специализиро-
ванной медицинской помощи, как
наиболее ресурсоемкой сфере. Если
рассмотреть в качестве примера
урологию, то в последнее время
предлагались различные подходы к
оптимизации системы организации
и управления медицинской помо-
щью пациентам с урологическими
заболеваниями [1,2]. Формулирова-
лись прогнозы по стратегии орга-
низации медицинской помощи па-
циентам с урологическими заболе-
ваниями, рационализации исполь-
зования коечного фонда в условиях
реформирования систем здравоох-
ранения, реструктуризации и значи-
тельного сокращения финансирова-
ния [3,4]. Разрабатывались регио-

нальные стратегии планирования
использования и пополнения онкоу-
рологических ресурсов на основе
анализа социоэкономических усло-
вий жизни населения администра-
тивно-территориальных единиц [5]. 

Так или иначе, подавляющее
большинство исследований можно
отнести к одному из четырех четко
сформированных направлений в
плане организации медицинской
помощи пациентам с урологиче-
скими заболеваниями:

1. «Инфраструктурный» подход
к оптимизации системы (обоснова-
ние создания различных структур,
оказывающих квалифицированную
урологическую помощь);

2. «Сетевой» подход к оптими-
зации системы (обоснование разно-
образных многоуровневых схем по-
строения системы);

3. Развитие амбулаторно-по-
ликлинического этапа урологиче-
ской помощи;

4. Пациент-центрированная
урология.

С позиций стратегического
планирования развития здравоох-
ранения в целом и специализиро-
ванной (в том числе, урологичес-
кой) помощи в частности полагаем,
что именно четвертое направление
является особенно важным [1].

В современных условиях любые
организационные мероприятия в
сфере здравоохранения должны
формироваться с учетом принци-
пов пациент-центрированности ме-
дицинских услуг. Информирован-
ность, вовлеченность и индивидуа-
лизация лечебно-диагностических
мероприятий являются ключевыми
требованиями к системе оказания
медицинской помощи пациентам с
урологическими заболеваниями.

Доступность и осознанный
выбор наиболее рациональных и
приемлемых для конкретного боль-
ного методов лечения является
важным условием восстановления
репродуктивного здоровья населе-
ния [6]. Отмечена необходимость
персонифицированного, эмоцио-



нального подхода к пациентам,
страдающим раком предстательной
железы, при этом должны выяв-
ляться их особенности и скрытые
потребности [7].

Можно привести пример реа-
лизации пациент-центрированной
урологии при лечении недержания
мочи у женщин, что является значи-
мой медицинской и социальной
проблемой. Даже из небольшого
процента женщин, которые целена-
правленно обращаются к врачу по
поводу наличия симптомов инкон-
тиненции, только около 2,0% паци-
енток получает квалифицирован-
ную урологическую помощь. Для
решения данной проблемы пред-
принята работа в сфере организа-
ции медицинской помощи пациен-
там с урологическими заболева-
ниями. Обоснована и разработана
возрастно-ориентированная модель
оказания своевременной медицин-
ской помощи женщинам пожилого
возраста с недержанием мочи. На ее
функционирование влияет совокуп-
ность следующих факторов: фак-
торы организационного характера,
факторы, связанные с профессио-
нальными характеристиками вра-
чей и факторы, связанные с паци-
енткой. На их основе был предло-
жен бригадный метод оказания ам-
булаторной помощи женщинам по-
жилого возраста с недержанием мо-
чи. Внедрение метода в практиче-
скую деятельность позволило уве-
личить уровень выявляемости недер-
жания мочи у пожилых женщин с
фактического значения в 1,2±0,1‰
до значения реальной распростра-
ненности 32,8±4,8‰. Благодаря ран-
нему выявлению и достоверному
увеличению показателей использо-
вания нехирургических методов
лечения произошло повышение каче-
ства жизни этих больных [8].

Приведенный пример качест-
венно отображает принципы паци-
ент-центрированности в урологии:
вовлеченность, информированность,
индивидуализацию лечебно-диаг-
ностической программы.

Инструментами реализации
данных принципов, несомненно, яв-
ляются информационно-коммуни-
кационные технологии [9-12]. Даже
простые телемедицинские техноло-
гии могут принести пользу в клини-
ческой урологии. Внедрена модель
по предотвращению повторных гос-
питализаций после радикальной
цистэктомии (частота которых до-
стигает 25,0% среди всех хирургиче-
ских процедур). Выявлены критич-
ные временные диапазоны после-
операционного периода, в соответ-
ствии с ними разработано опти-
мальное сочетание амбулаторных
визитов и телефонного патронажа.
В результате раннего выявления
рисков уровень повторных госпита-
лизаций снизился на 16,0–36,0% в
разных группах пациентов [13 ].

Актуален вопрос телемедицин-
ского сопровождения пациентов на
амбулаторном этапе (после выпол-
нения урологических хирургиче-
ских операций, в том числе простат-
эктомии по поводу рака предста-
тельной железы). В данной ситуа-
ции очные визиты к врачу заменяют
так называемыми «телевизитами» –
видеоконференциями «врач-паци-
ент». Оценка пациентами общего
качества дистанционных консульта-
ций и очных визитов одинакова (то
есть, с позиций пациента, обе эти
формы специализированной меди-
цинской помощи эквивалентны по
качеству). Но телемедицинская фор-
ма позволяет достоверно значитель-
но снизить финансовые и времен-
ные затраты пациента, связанные с
поездками на очный осмотр [14 ]. 

Таким образом, существует
предварительное понимание важно-
сти и необходимости развития па-
циент-центрированной специали-
зированной медицинской помощи
(в т.ч. в урологии); не вызывает со-
мнения применимость информаци-
онно-коммуникационных техноло-
гий в качестве инструмента реали-
зации.  Вместе с тем, отсутствует си-
стемный подход в решении данной
проблемы. 

Цель исследования – обосно-
вать модель формирования паци-
ент-центрированной системы орга-
низации медицинской помощи в
урологии на основе использования
телемедицинских технологий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

При выполнении исследования
использован принцип системного
подхода. Применялись аналитиче-
ские методы исследования (методы
анализа и синтеза). Проведено по-
строение графической информаци-
онной модели, описывающей объ-
ект и его свойства в виде графиче-
ского изображения определенного
порядка объединения элементов
объекта в единое целое. Для отобра-
жения информационной модели
применены графы иерархических
структур, дополненные схематич-
ным изображением обратной связи.

РЕЗУЛЬТАТЫ И 
ОБСУЖДЕНИЕ

Пациент-центрированное здра-
воохранение – это предоставление
медицинской помощи с учетом ин-
дивидуальных предпочтений, по-
требностей и личностных ценнос-
тей пациента, а также при участии
пациента в формировании клиниче-
ских решений. Фактически, это кон-
цепция и методологии активного
вовлечение пациента и его семьи,
близких лиц в разработку новых мо-
делей медицинской помощи и в
принятие решения для индивидуа-
лизации программы лечения. 

Полагаем, что процесс органи-
зации пациент-центрированной уро-
логии разделяется на два направле-
ния:

1. Информирование и обуче-
ние;

2. Персонифицированные про-
филактические мероприятия.

Первое направление представ-
ляет собой современную форму са-
нитарно-просветительской деятель-
ности, базирующуюся на 
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актуальных средствах и способах
работы с целевой аудиторией
(прежде всего на информационно-
коммуникационных технологиях,
социальных медиа). Оно преимуще-
ственно сфокусировано на населе-
нии в целом, прежде всего – условно
здоровых лицах.

Традиционными инструмен-
тами первого направления явля-
ются средства массовой информа-
ции (телевидение, газеты, радио),
сеть Интернет (веб-ресурсы) и со-
циальные медиа. Причем последние
приобрели особую актуальность в
последние 5-7 лет. Более того, про-
исходит постепенный «перенос»
классических средств массовой ин-
формации (СМИ) на веб-площадки –
развивается цифровое и веб-телеви-
дение, все большую популярность
приобретают электронные (интер-
нет) версии печатных изданий.
Опираясь на материалы научных
конференций, круглых столов и се-
минаров, состоявшихся в 2014-2015 гг.,
можно констатировать, что у доста-
точно широких слоев населения сфор-
мировался навык поиска информа-
ции по вопросам, связанным со здо-
ровьем и медициной, именно  ис-
пользование интернет-ресурсов. На
первое место по важности выходит
вопрос обеспечения и широкой до-
ступности качественной научно-по-
пулярной информации медицин-
ского характера. Причем такая инфор-
мация, размещенная на веб-ресур-
сах, должна быть верифицирована
специалистами и обладать свой-
ством релевантности поисковым за-
просам в интернет. Параллельно с
развитием верифицированных веб-
ресурсов полагаем важным аспектом
обеспечение очного контакта целе-
вой аудитории и специалистов
путем организации системы темати-
ческих мероприятий. 

С одной стороны, такие меро-
приятия позволяют работать с ли-
цами, которые не пользуются ин-
тернетом, а с другой – предложить
активным сетевым пользователям
дополнительные возможности по

информированию, обсуждению и
профилактике. Ключевой момент
состоит в том, что очные тематиче-
ские мероприятия должны сочетать
образовательные и медицинские
возможности, то есть посетителю
обеспечивается возможность про-
слушать иллюстрированные докла-
ды, задать вопросы, а также – прой-
ти анкетирование и простое меди-
цинское (профилактическое) обсле-
дование для выявления потенци-
альных рисков.

Еще раз подчеркнем важную,
на наш взгляд, методическую осо-
бенность – для достижения опти-
мального уровня информирован-
ности в контексте пациент-центри-
рованной урологии требуется соче-
тание сетевых и очных мероприя-
тий, позволяющих осуществить
максимальный охват целевой ауди-
тории (с учетом разделения ее на со-
циальные группы: активные поль-
зователи интернет и социальных
медиа, сторонники классических
СМИ).

Контроль эффективности пер-
вого направления подразумевает
мониторинг использования сетевых
ресурсов и анализ целевых аудито-
рий очных мероприятий. Выявлен-
ные показатели, их динамика и
тренды служат для совершенствова-
ния всей системы в целом.

Второе направление реализа-
ции пациент-центрированной уро-
логии представляет собой комплекс
организационных, медицинских, тех-
нологических, социальных и иных
мероприятий, направленных на фор-
мирование навыков по контролю
состояния своего здоровья, профи-
лактике рисков, а также – на обес-
печение приверженности к терапии,
регулярным диспансерным осмот-
рам.

Оно преимущественно сфоку-
сировано на больных, страдающих
заболеваниями мочеполовой си-
стемы, и лицах с установленными
рисками. 

В современных условиях си-
стема персонифицированных про-

филактических мероприятий эф-
фективно формируется исключи-
тельно посредством информацион-
но-коммуникационных технологий,
а именно:

• веб-ресурсов – онлайн анкет
для оценки рисков наличия или раз-
вития заболеваний мочеполовой си-
стемы; инструментов для предвари-
тельного консультирования с вра-
чом-урологом для принятия орга-
низационных решений и обеспече-
ния своевременного обращения за
медицинской помощью;

• аппаратных средств – меди-
цинских диагностических приборов
(сертифицированных в законода-
тельно установленном порядке) для
осуществления периодического или
регулярного измерения определен-
ных физиологических параметров
(гемодинамических, метаболиче-
ских и иных);

• программных средств – мо-
бильных приложений для коммуни-
кации по вопросам здоровья, веде-
ния медицинских дневников, интег-
рации аппаратных средств, инфор-
мирования, контроля терапии на
амбулаторном этапе.

Таким образом, персонифици-
рованные профилактические меро-
приятия, реализуемые посредством
информационно-коммуникацион-
ных технологий, включают в себя:

• оценку наличия рисков (осу-
ществляется самостоятельно или с
участием медицинского работника);

• предварительное консульти-
рование у врача-уролога, андролога
(для уточнения имеющихся рисков,
принятия оптимальных и своевре-
менных организационных и логи-
стических решений);

• самообследование с возмож-
ностью привлечения специалиста
для интерпретации результатов 
(периодического самостоятельного
скринингового исследования фи-
зиологических параметров; в случае
выявления отклонений проводится
консультация со специалистом 
для верификации возможных рис-
ков);
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• индивидуальный мониторинг
(длительное регулярное измерение
определенных физиологических па-
раметров для контроля имеющегося
патологического процесса и третич-
ной профилактики).

На основе сказанного (в свою
очередь базирующегося на углуб-
ленном информационно-аналити-
ческом исследовании и анализе
собственного опыта) нами разрабо-
тана модель (схема) реализации па-
циент-центрированной урологии
посредством комплексного приме-
нения информационно-коммуника-
ционных технологий (рис.1).

Полагаем, что одними из клю-
чевых направлений оптимизации
всей системы организации меди-

цинской помощи пациентам с уро-
логическими заболеваниями яв-
ляются информирование и длитель-
ное медицинское сопровождение
пациентов, лиц с повышенными
рисками, а также условно здорового
населения. Реализация принципов
информированности и вовлеченно-
сти пациентов и условно здоровых
лиц позволяет выстроить пациент-
центрированную урологию. 

ВЫВОДЫ

Формирование пациент-цент-
рированной системы организации
медицинской помощи в урологии на
основе использования телемедицин-
ских технологий должно включать: 

а) системные действия по ин-
формированию и вовлечению паци-
ентов и условно здоровых лиц; 

б) персонифицированные про-
филактические мероприятия путем
дистанционного наблюдения за со-
стоянием здоровья.

Для достижения оптимального
уровня информированности в кон-
тексте пациент-центрированной
урологии требуется сочетание сете-
вых и очных мероприятий, позво-
ляющих осуществить максималь-
ный охват целевой аудитории.

Система персонифицирован-
ных профилактических мероприя-
тий эффективно формируется ис-
ключительно посредством комплек-
са информационно-коммуникаци-
онных технологий, включающего
веб-ресурсы (онлайн анкеты, ин-
струменты предварительного теле-
консультирования), аппаратных и
программных средств для дистан-
ционного контроля состояния здо-
ровья.

Перспективы дальнейших ис-
следований состоят в уточнении ме-
тодологии реализации и оценке
качества информационно-образова-
тельных и персонифицированных
профилактических мероприятий. 
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Рис. 1. Схема реализации принципов пациент-центрированного здравоохранения в урологии на основе 
информационно-коммуникационных технологий (пунктирными линиями обозначена обратная связь)

Ключевые слова: пациент-центрированный подход, организация здравоохранения, телемедицинские технологии, урология.

Кey words: patient-centered approach, healthcare organization, eHealth technologies, urology.

Summary:
Model of a patient-centered system of urological health care
using eHealth technologies
O.I. Apolikhin, V.I. Perhov, I.A. Shaderkin, A.V. Vladzimirskiy

Introduction. Human health is a clearly crucial factor defining
the level of socio-economic development of the nation, its safety
and quality of life. Personalization of treatment and diagnostics,
which also implies patient’s involvement, is a key demand for a new
system of healthcare, which is currently being developed in the
world.

Aim of the study. To provide the rationale for a model of a pa-
tient-centered system of urological health care based on eHealth
technologies.

Material and methods. A systematic approach was used
throughout the study. Analytical methods of research (analysis and
synthesis) were implemented. Graphical information model de-
scribing the object and its properties as a graphical image consisting

Резюме:

Введение. Здоровье людей — важнейший фактор, определяю-
щий уровень социально-экономического развития общества, ка-
чества жизни людей, национальной безопасности. Индивидуа-
лизация лечебно-диагностических мероприятий и вовлеченность
в них пациента являются ключевыми требованиями к формирую-
щейся в мире новой системы здравоохранения. 

Цель исследования. Обосновать модель формирования паци-
ент-центрированной системы организации медицинской по-
мощи в урологии на основе использования телемедицинских
технологий.

Материалы и методы. При выполнении исследования ис-
пользован принцип системного подхода. Применялись аналити-
ческие методы исследования (методы анализа и синтеза).
Проведено построение графической информационной модели,
описывающей объект и его свойства в виде графического изобра-
жения определённого порядка объединения элементов объекта в
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of a set of elements arranged in a particular order as a whole was
created. Graphs of hierarchical structures complemented by
schematic imaging of a feedback loop were applied to represent the
information model.

Results. A patient-centered model of urological health care de-
livery based on eHealth technologies was proposed. e model
comprises the following principles: (1) systematization of informing
the patients and their involvement in treatment and diagnostics; (2)
personalization of preventive measures depending on the results of
distant health monitoring.

In order to attain an adequate level of patient awareness in
the context of patient-centered urological health care, it is nec-
essary to combine internet-based and face-to-face activities en-
abling to reach as many people from the target audience as
possible.

Conclusions. e system of personalized preventive measures
can be effectively established only with the help of information and
communications technologies including web resources (online sur-
veys, preliminary teleconsultations) and also hard- and soware de-
signed for distant monitoring of health. e perspectives for further
research imply the revision of methods of realization and quality
assessment of information educational and personified preventive
measures.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

единое целое. Для отображения информационной модели приме-
нены графы иерархических структур, дополненные схематичным
изображением обратной связи.

Результаты. Авторами предложена пациент-центрированная
модель организации оказания медицинской помощи в урологии с
использованием телемедицинских технологий. Модель основана
на следующих основных принципах: 1- систематизация процедур
информирования и вовлечения пациента в управление лечебно-
диагностическим процессом; 2 - персонификация профилактиче-
ских медицинских мероприятий по результатам дистанционного
наблюдения за состоянием здоровья.

Для достижения оптимального уровня информированности
в контексте пациент-центрированной урологии требуется сочета-
ние сетевых и очных мероприятий, позволяющих осуществить
максимальный охват целевой аудитории.

Выводы. Система персонифицированных профилактических
мероприятий эффективно формируется исключительно посред-
ством комплекса информационно-коммуникационных технологий,
включающего веб-ресурсы (онлайн анкеты, инструменты предва-
рительного телеконсультирования), аппаратных и программных
средств для дистанционного контроля состояния здоровья. 

Перспективы дальнейших исследований состоят в уточнении ме-
тодологии реализации и оценке качества информационно-образова-
тельных и персонифицированных профилактических мероприятий.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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Âçàèìîäåéñòâèå ñèñòåìíûõ è ëîêàëüíûõ íàðóøåíèé ãîìåîñòàçà 
ïðè õðîíè÷åñêîì àáàêòåðèàëüíîì ïðîñòàòèòå III–B êàòåãîðèè
(ýêñïåðèìåíòàëüíîå èññëåäîâàíèå)

ронический простатит, без
сомнения, является одним
из наиболее частых уроло-
гических диагнозов, уста-
навливаемых у мужчин
различного возраста, од-
нако, истинная частота за-

болеваемости в мужской популяции
остается до сих пор неизвестной, от-
ражением чего являются порой весь-
ма противоречивые данные о его
эпидемиологии, представляемые раз-
личными авторами [1-4]. Столь же
противоречивые научные данные
имеются и относительно этиопатоге-
неза хронического простатита. Но
если в случае с хроническим инфек-
ционным простатитом этиопатоге-
нез, как считается, вполне очевиден
(проникновение и обсеменение
предстательной железы  (ПЖ) раз-
личными инфекционными агента-
ми), то с неинфекционными (абак-
териальными) синдромами хрониче-
ской тазовой боли у мужчин все об-
стоит гораздо сложнее. В настоящее
время предложено не менее 50 раз-
личных теорий патогенеза хрониче-
ского абактериального простатита
(ХАП), что позволяет сегодня кон-
статировать как мультифакторность
данной формы заболевания, так и

необходимость междисциплинар-
ных взаимодействий при изучении
вопросов его этиологии и патоге-
неза. Это по мнению большинства
современных исследователей и кли-
ницистов позволит существенно
улучшить результаты его профилак-
тики и фармакотерапии, которые
сегодня нельзя признать удовлетво-
рительными [5].

Наибольшую сложность с точ-
ки зрения методологических, диаг-
ностически и лечебно-профилакти-
ческих дефиниций, представляет
ХАП IIIB-категории, который, со-
гласно определениям National Insti-
tutes of Health (США), характери-
зуется отсутствием каких-либо пато-
логических изменений в секрете
ПЖ или эякуляте пациентов [6].

В настоящее время ХАП IIIB-
категории, по мнению большинства
современных авторов, рассматрива-
ется как органное поражение ПЖ,
для которого характерно отсутствие
единых, убедительных с позиций до-
казательной медицины этиологиче-
ских факторов и патогенетичес-
ких механизмов, что позволяет рас-
сматривать ХАП IIIB-категории как
мультифакторное заболевание и по-
зиционировать как междисципли-

нарную проблему, которая должна
обсуждаться с позиций тесного пато-
генетического взаимодействия раз-
нообразных системных и органных
нарушений гомеостаза с точкой при-
ложения эффектов в ПЖ. По мне-
нию многих исследователей, именно
отказ от таких междисциплинарных
методологических подходов к пони-
манию сущности ХАП IIIB-катего-
рии является одной из ключевых
причин достаточно низкой эффек-
тивности фармакотерапии данного
заболевания, на которую едино-
душно указывают все исследователи
и клиницисты [7-10].

Согласно данным доступной
научной литературы, нарушения го-
меостаза на системном и органном
уровнях, приводящие к ХАП IIIB-ка-
тегории, в определенной степени
связаны, взаимодействуют между
собой и способны оказывать взаим-
ное влияние друг на друга. Наиболее
полным отражением этих взаимо-
действий, объединяющим имею-
щиеся многочисленные современные
теории этиопатогенеза ХАП IIIB-ка-
тегории, является каскадная теория
C.J. Nickel, которая определяет дан-
ное заболевание как «мультифактор-
ный взаимосвязанный каскад» пато-
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логических превращений, которые
инициируются любым агентом (со-
бытием или процессом) и приводят к
возникновению симптомов и локаль-
ного болевого синдрома [11]. Эта
концепция «мультифакторного вза-
имосвязанного каскада» J.C. Nickel
подразумевает тесную взаимосвязь
между системными и органными на-
рушениями гомеостаза при ХАП
IIIB-категории, что требует примене-
ния интегративного системного под-
хода при обследовании пациентов и
планировании фармакотерапии дан-
ной формы ХАП.

Следует отметить в целом пози-
тивную тенденцию в современной
урологической науке, которая посте-
пенно переходит на междисципли-
нарные комплексные методы иссле-
дования, когда при изучении особен-
ностей патогенеза урологических 
заболеваний за методологическую
основу все чаще принимаются не тео-
рии локального патогенеза, а фунда-
ментальные общебиологические тео-
рии, позволяющие комплексно и все-
сторонне оценить течение заболева-
ния у конкретного пациента, а не
болезнь в целом (персонифициро-
ванный, или пациент-таргетирован-
ный вариант медицины). 

Одной из наиболее популярных
современных теорий патогенеза
большинства заболеваний является
теория окислительного стресса (сво-
бодно-радикального окисления) [12].
Окислительный стресс на клеточно-
тканевом уровне проявляется та-
кими патологическими процессами,
как усиление процессов перекисного
окисления липидов (ПОЛ). Это ведет
к генерализованным мембранопа-
тиям – нарушению проницаемости
клеточных мембран и мембран кле-
точных органелл, чрезмерному на-
коплению свободных радикалов
внутри клетки, выходу лизосомаль-
ных ферментов внутрь клетки, на-
коплению внутри клетки ионов каль-
ция, клеточному апоптозу и нек-
розу)), гиперпероксидации, эндоте-
лиальной дисфункции (ишемия, ги-
поксия), нарушению клеточной ре-

цепции и перцепции (арефлексия и ве-
гетативно-медиаторная дисфункция
клетки), энергетическому и метаболи-
ческому нарушению (митохондриаль-
ная дисфункция) и т.д. Они приводят
сначала к функциональной, а при со-
хранении патологического окисли-
тельного стресса – и к органической
клеточной и тканевой патологи [13].

Вышеописанные клеточно-тка-
невые механизмы окислительного
стресса привлекают внимание иссле-
дователей, занимающихся вопросами
изучения мультифакторного патоге-
неза ХАП III-B категории, поскольку
способны обеспечить более глубокое
методологическое изучение пробле-
мы как на системном, так и органном
уровнях, а, значит, создать теорети-
ческий плацдарм для разработки
более эффективных методов профи-
лактики и лечения. Вот почему в оте-
чественной и зарубежной литературе
появляется все больше публикаций,
в рамках которых авторы изучают
особенности цитокиновых реакций,
оксидативного статуса, проявления
нарушений обмена медиаторов веге-
тативной нервной системы и т.д. при
ХАП III-B категории [14-20]. Однако
при этом имеется определенный 
дефицит работ экспериментального
плана, прежде всего, в отечественной
литературе [21]. Вместе с тем, именно
экспериментальное моделирование
позволяет более фундаментально из-
учить проблему, поскольку не все ме-
тоды исследования, применяемые в
эксперименте, возможны с техниче-
ской и морально-нравственной точ-
ки зрения реализовать в когорте
людей в рамках клинических иссле-
дований. Данный факт послужил по-
водом для проведения настоящего
экспериментального исследования и
предопределил его цель и задачи.

Цель исследования – изучить,
сравнить между собой и выявить
возможные взаимосвязи между нару-
шениями гомеостаза системного (в
крови) и органного (в ткани предста-
тельной железы) характера в различ-
ных экспериментальных моделях
ХАП III-B категории.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В экспериментах использова-
лось 90 беспородных половозрелых
здоровых самцов белых крыс массой
тела 180-200 граммов. С лаборатор-
ными животными работали в соот-
ветствии с действующими «Прави-
лами проведения работ с использова-
нием экспериментальных живот-
ных», «Международными рекомен-
дациями по проведению медико-био-
логических исследований с использо-
ванием животных» и российскими
«Рекомендациями по эксперимен-
тальному (доклиническому) изуче-
нию новых фармакологических ве-
ществ» [22]. В качестве контрольной
группы использовано 30 половозре-
лых интактных самцов белых крыс,
не подвергавшихся никаким воздей-
ствия, а результаты их обследования
принимались за значения «здоровой
нормы». Оставшиеся 60 животных
были разделены на 3 эксперимен-
тальные группы. 

В группе 1 исходно интактных
животных (n=20) формировалась
только экспериментальная модель
ХАП в течение 3 месяцев по методике
Б.В. Алешина и соавт.[23]. Это инва-
зивная методика, связанная с проши-
ванием ПЖ шелковой лигатурой
через оперативный доступ в надлон-
ной области в стерильных условиях
под нембуталовым наркозом. Со-
гласно данным автора, при гистоло-
гических исследованиях таких желез
в раннем периоде отмечалось острое
экссудативное воспаление, которое
через 2 месяца трансформировалось
в хронический воспалительный про-
цесс с типичными атрофическими
изменениями ацинусов и фиброзом
стромы ПЖ. Через 6 месяцев после
операции были выявлены атрофиче-
ские изменения, фиброз и выражен-
ный склероз. В настоящем иссле-
довании самцы белых крыс вводи-
лись в эксперимент через 3 месяца
после выполнения подобной манипу-
ляции на ПЖ, временной промежу-
ток был выбран с учетом того, чтобы
модель соответствовала длительно



существующему хроническому абак-
териальному простатиту еще до раз-
вития склероза ПЖ, который имеет
несколько иные анатомо-функцио-
нальные характеристики, чем даже
длительно существующий ХАП без
(суб)тотального простатосклероза и
простатофиброза. У животных через
надлонный разрез под нембуталовым
наркозом осуществлялся доступ к
ПЖ и ее быстрое извлечение. Далее
проводили отделение кусочков ор-
гана массой примерно 250–300 мг (за
20–30 секунд), которые затем поме-
щали в среду выделения, охлажден-
ную до температуры тающего льда. В
дальнейшем все манипуляции с тка-
нями, до помещения пробы в поля-
рографическую ячейку, проводили
строго при температуре 0 °С в ледя-
ной бане. Перед приготовлением го-
могената с целью дополнительного
измельчения, ткани ПЖ продавли-
вали через охлажденный пресс, изго-
товленный из нержавеющей стали, с
отверстиями диаметром 1 мм. Полу-
ченные кусочки ткани гомогени-
зировали в калиброванном гомоге-
низаторе типа Даунса из кварцево-
го стекла с тефлоновым пестиком 
при соотношении «среда выделения/
ткань» как 1:2. Ткань разрушали мяг-
кими продольными движениями пе-
стика (10 тракций), затем гомогенат
процеживали через капроновую сет-
ку в охлажденную пробирку. Приго-
товленный 30% гомогенат ткани по-
лучали через 10-15 минут с момента
извлечения тканей из организма жи-
вотного и использовали для проведе-
ния дальнейших биохимических ис-
следований [24,25].

В группе 2 исходно интактных
животных (n=20) моделировался толь-
ко системный стресс в течение 1 ме-
сяца по методике И.А. Коломейцевой
[26]. Методика моделирования им-
мобилизационного стресса заключа-
ется в создании условий, препятст-
вующих движениям животных в те-
чение длительного времени. Иммо-
билизационный стресс воспроизво-
дили ежедневным помещением жи-
вотных в тесные пеналы объемом 
42 см3, ограничивающие их подвиж-

ность. При помещении двух крыс в
одну клетку животные практически
заполняли все пространство клетки,
что резко ограничивало возмож-
ность их движений, при этом у крыс
сохраняли доступ к воде и еде. Дли-
тельность иммобилизации состав-
ляла 6 часов в сутки в течение 30
дней. Затем все животные выводи-
лись из эксперимента: сначала у них
осуществлялся забор перифериче-
ской крови из хвостовой вены, после
чего выполнялась декапитация пос-
ле предварительной наркотизации
внутрибрюшинным введением эта-
минала натрия (4 мг/100 г массы
тела), удалялись ПЖ, из их ткани из-
готавливался гомогенат, который
вместе с полученной ранее перифе-
рической кровью подвергался не-
обходимым лабораторным исследо-
ваниям, как и в группе 1. 

В группе 3 исходно интактных
животных (n=20) сначала моделиро-
вался ХАП в течение 3 месяцев, а
затем дополнительно воспроизводи-
лась лабораторная модель систем-
ного стресса еще в течение 1 месяца
по вышеописанным методикам.
Таким образом, животные группы 3
выводились из эксперимента по ис-
течении 4 месяцев и в дальнейшем
подвергались таким же манипуля-
циям и обследованиям, как живот-
ные групп 1 и 2. 

Таким образом, в ходе экспери-
ментального исследования из 90 жи-
вотных было сформировано 4 груп-
пы: контрольная группа (n=30);
группа 1 (n=20) – животные только
с экспериментальной моделью ХАП;
группа 2 (n=20) – животные только
с экспериментальной моделью си-
стемного стресса; группа 3 (n=20) –
животные с комбинированной экс-
периментальной моделью (ХАП +
системный стресс). 

У всех экспериментальных жи-
вотных исследованию подвергались
периферическая кровь, взятая из хво-
стовой вены (системный уровень), и
гомогенат ткани ПЖ (органный уро-
вень), в которых изучались идентич-
ные гомеостатические показатели
цитокинового обмена и оксидатив-

ного статуса. Для оценки цитокино-
вого обмена определяли содержание
провоспалительного цитокина ИЛ-8
и противовоспалительного цитокина
ИЛ-10 методом иммуноферментного
анализа (ИФА) с использованием
тест-систем, выпускаемых фирмой
BI0S0URCE (Бельгия) [27,28]. Для
оценки оксидативного статуса опре-
деляли уровень промежуточных про-
дуктов ПОЛ (диеновых конъюгатов)
по методике И.Д. Стальной [29],
окончательных продуктов ПОЛ (ма-
лонового диальдегида) по спектроф-
луориметрической методике И.Д.
Стальной и Т.Г. Гаришвили [30], а
также активность каталазы на спек-
трофотометре СФ-46 ЛОМО по ме-
тоду Aebi , модифицированного М.А.
Королюком и Л.И. Ивановой [31,32]. 

Статистическая обработка вы-
полнялась в программе Microso
Excel-2007 и Statistica 6.0. (StatSo,
USA). Для оценки межгрупповых
различий значений признаков, имею-
щих непрерывное распределение,
применяется t–критерий Стьюдента.
Для исследования взаимосвязи коли-
чественных признаков между собой
определялся коэффициент корреля-
ции Спирмена (r). Критический уро-
вень достоверности нулевой статис-
тической гипотезы (об отсутствии
значимых межгрупповых различий
или факторных влияний) прини-
мали, равным 0,05 [33].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты раздельного иссле-
дования цитокинового обмена в пе-
риферической крови и гомогенатах
ПЖ в различных экспериментальных
моделях представлены в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, изме-
нения цитокинового обмена в крови
и в гомогенатах ПЖ имели место во
всех трех основных группах экспери-
ментального моделирования, но сте-
пень их выраженности была раз-
личной в зависимости от конкретной
экспериментальной модели. Так, у
животных группы 1 с мономоделью
ХАП плазменные уровни провоспа-
лительного ИЛ-8 и противовоспали-
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тельного ИЛ-10 достоверно не от-
личались от аналогичных показате-
лей контрольной группы (p<0,1), в то
время, как их содержание в гомогена-
тах ПЖ оказалось достоверно выше
(ИЛ-8 на 48,0%, а ИЛ-10 – на 15,8%,
соответственно; p<0,05) по сравне-
нию с контрольной группой, но ока-
зались менее выраженными по срав-
нению с аналогичными показателями
основных групп 2 и 3 (p<0,05). В то же
самое время в гомогенатах ПЖ у жи-
вотных группы 1 отмечалось досто-
верное повышение уровней прово-
спалительных (ИЛ-8) и противовос-
палительных (ИЛ-10) цитокинов по
сравнению с нормой, что являлось
отражением превалирования пре-
имущественно органных (ПЖ) нару-
шений обмена цитокинов (марке-
ров хронической воспалительной ре-
акции) при развитии ХАП III-B кате-
гории в модели с первично интакт-
ной ПЖ и свидетельствовало о со-
хранении сбалансированности цито-
киновых воспалительных реакций в
ней (p<0,05).

У животных группы 2 с моно-
моделью системного стресса, напро-
тив, более выраженные достоверные
изменения цитокинового статуса от-
мечались на системном уровне (в
плазме крови), которые заключались
в одновременном повышении сред-
них значений плазменных уровней
провоспалительного ИЛ-8 на 28,5% и
противовоспалительного ИЛ-10 на
21,9%, соответственно, по сравнению
с контрольной группой (p<0,05), что

свидетельствовало о запуске хрони-
ческой воспалительной реакции си-
стемного уровня. Данные показатели
при этом оказались более выражен-
ными, чем у животных группы 1, но
менее выраженными, чем у живот-
ных группы 3 (p<0,05). Одновремен-
но уровни ИЛ-8 и ИЛ-10 в гомоге-
натах ПЖ животных группы 2 оказа-
лись на 66,7% и 32,0%, соответствен-
но, выше, чем в контрольной группе,
что также превышало аналогичные
показатели группы 1 на 10,8% и 13,9%
по каждому параметру, соответ-
ственно (p<0,05). По нашему мнению,
это свидетельствовало о потенциаль-
ной возможности системной стрес-
совой реакции оказывать влияние на
обмен цитокинов в ткани ПЖ. При
этом следует отметить, что поскольку
в гомогенатах ПЖ у животных груп-
пы 2 отмечалось одновременное по-
вышение уровней провоспалитель-
ных (ИЛ-8) и противовоспалитель-
ных (ИЛ-10) цитокинов, как и у жи-
вотных группы 1 (обе группы име-
ли исходно интактную ПЖ), то, оче-
видно, органная воспалительная ре-
акция в обоих случаях могла быть
расценена как адаптивно необходи-
мая и физиологически адекватная в
ответ на влияние органного (груп-
па 1) или системного (группа 2) фак-
тора, хотя степень ее выраженности
оказалась несколько выше в модели
системной стрессовой реакции. 

Степень и характер нарушений
цитокинового обмена в крови и го-
могенатах ПЖ у животных группы 3

во многом отличались от в целом од-
нонаправленных реакций адаптации,
наблюдавшихся у животных групп 1
и 2. В ответ на экспериментальную
системную стрессовую реакцию у
животных группы 3 с моделью ХАП
средний плазменный уровень про-
воспалительного ИЛ-8 повышался
достоверно более существенно, чем в
контрольной группе и группах 1 и 2
(p<0,05). По сравнению с животными
группы 2 прирост среднего плазмен-
ного уровня провоспалительного
ИЛ-8 в группе 3 составил 75,0%, а по
сравнению с животными контроль-
ной группы – практически 180,0%,
(p<0,05). Эти данные свидетельство-
вали о гиперэргическом характере
системного хронического асептиче-
ского воспаления, индуцирован-
ного хроническим стрессом, у жи-
вотных с исходно созданной моделью
ХАП. На этом фоне средний плаз-
менный уровень противовоспали-
тельного ИЛ-10 у животных группы
3 по сравнению с контрольной груп-
пой повышался только на 5,7%, а по
сравнению с животными группы 2
даже снижался на 13,3% (p<0,05), что
свидетельствовало о дисфункцио-
нальном (патологическом) харак-
тере хронического системного вос-
паления и определенном истощении
системы цитокиновой защиты. Од-
новременно с более выраженными
системными нарушениями цитоки-
нового обмена в группе 3 выявля-
лись признаки более тяжелых
нарушений органного цитокино-
вого баланса. Средний уровень 
провоспалительного ИЛ-8 в гомоге-
натах ПЖ животных группы 3 до-
стоверно увеличивался на 80% по
отношению к показателю группы 1
и почти на 300,0 % (т.е., в 3 раза) по
отношению к контрольной группе
(p<0,05). На этом фоне средний уро-
вень противовоспалительного ИЛ-10
в ткани железы не увеличивался, а,
напротив, достоверно снижался на
25,5% от исходного уровня конт-
рольной группы, на 35,7% – от
уровня группы 1 и на 43,5% – от
уровня группы 2 (p<0,05), что сви-
детельствовало о развитии

Изучаемый 
показатель

Группа контроля
(n=30) (средний балл

и доверительный 
интервал 0,95) 

Группа 1 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 2 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 3 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Периферическая кровь (пг/мл)

ИЛ-8 15,8 ± 1,2
(ДИ 4,2-21,2)

16,3 ± 1,4**
(ДИ 5,4-24,2) 

20,3 ± 2,3*
(ДИ 6,3-28,2)

45,5± 6,4*/**
(ДИ 32,9-76,3)

ИЛ-10 210,3 ± 13,3
(ДИ 145,9-254,2)

215,3 ± 2,4**
(ДИ 136,2-246,2)

226,3 ± 5,4*/**
(ДИ 156,2-286,2)

242,5± 4,4*/**
(ДИ 143,2- 265,3)

Гомогенат предстательной  железы (пг/мг ткани)
ИЛ-8 12,3±1,6

(ДИ 4,2- 17,8)
18,5±2,2*/**

(ДИ 8,2-22,9)
20,5± 3,6*/**

(ДИ 10,2-26,9)
36,5±6,3*/**

(ДИ 24,3-56,2)

ИЛ-10 24,7±2,5
(ДИ 21,3-28,3)

28,6±3,2**
(ДИ 21,5-34,4)

32,6±4,9*/**
(ДИ 23,5-48,4)

18,4±1,6*/**
(ДИ 13,2-20,5)

Таблица 1. Результаты раздельного изучения показателей цитокинового
статуса в различных экспериментальных моделях (М±m)  (n=90)

*- различия статистически достоверны при сравнении с контрольной группой (р<0,05). 
**-различия статистически достоверны при сравнении показателей групп 1, 2 и 3 между собой (р<0,05)



в ткани ПЖ декомпенсированной ло-
кальной воспалительной реакции с
дефицитом противовоспалительных
цитокинов.

Результаты изучения показате-
лей оксидативного статуса в различ-
ных экспериментальных моделях
представлены в таблице 2.

Как следует из таблицы 2, здо-
ровые животные контрольной груп-
пы в норме имеют сравнительно не-
высокие показатели активности ПОЛ
и активности каталазы сыворотки
крови и ткани ПЖ. У животных
группы 1 выявлялись наименее выра-
женные нарушения оксидативного
статуса как на органном, так и си-
стемном уровнях по сравнению с
другими основными группами (2 и 3).
Несмотря на наличие достоверных
различий с контрольной группой
(р<0,05), мы рассматривали этот факт
как проявление функциональной
компенсации органной и системной
антиоксидантной защиты в норме
при здоровой ПЖ. У животных груп-
пы 2 в плазме крови наблюдалось до-
стоверное повышение концентрации
промежуточных и конечных продук-
тов ПОЛ (диеновых конъюгатов – в
3,4 раза, а малонового диальдегида –
в 1,8 раза), а также повышение актив-
ности каталазы на 40,1% по сравне-
нию с контрольной группой (р<0,05).
Животные группы 3 демонстриро-

вали лабораторные признаки суще-
ственного усиления реакций ПОЛ,
которые проявлялись увеличением
плазменных концентраций промежу-
точных и конечных продуктов ПОЛ
на фоне достоверного существенного
повышения каталазной активности
сыворотки крови по сравнению с
группой 1 (в 1,9 раза) и более суще-
ственно в сравнении с группой конт-
роля (в 2,7 раза) (р<0,05). Уровень
промежуточных продуктов ПОЛ
(диеновых конъюгатов) в крови до-
стоверно повышался в 4,3 раза по от-
ношению к контрольной группе
(р<0,05), а по отношению к группе 2
плазменная концентрация диеновых
конъюгатов повышалась на 26,3%
(р<0,1). При этом количество конеч-
ных продуктов ПОЛ (малонового
диальдегида) в плазме крови оказа-
лось достоверно больше на 54,6%
только по отношению к контрольной
группе (р<0,05). Статистически зна-
чимые различия были также вы-
явлены при исследовании активно-
сти каталазы в гомогенатах ткани
ПЖ, уровень которой в группе 3 ока-
зался достоверно выше по сравнению
как с группой контроля, так и с
группами 1 и 2 (в 2 раза, 1,6 раза и
1,3 раза, соответственно; р<0,05).
Дополнительно между плазменным
и простатическим уровнями актив-
ности каталазы у животных основ-

ных групп была выявлена достовер-
ная прямая корреляционная связь
(r=+0,415;n=60; р=0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Изучение в эксперименте цито-
киновых и оксидативных реакций на
системном и органном уровнях в раз-
личных моделях позволило выявить
их некоторые особенности. Локаль-
ное моделирование первичного ХАП
III-В категории показало, что при ис-
ходно здоровой предстательной же-
лезе (группа 1) при формировании в
ней хронического неинфекционного
воспаления цитокиновые и оксида-
тивные нарушения проявляются пре-
имущественно на органном уровне, а
менее выраженные при этом измене-
ния системного цитокинового и ок-
сидативного балансов можно тракто-
вать как физиологически адекватные
и адаптационно-защитные, а потому
до определенного момента «компен-
сированные». 

Данная модель формирования
ХАП, по нашему мнению, может со-
ответствовать ранним (доклиниче-
ским) стадиям ХАП III-B категории,
когда процесс локализован преиму-
щественно в ткани ПЖ без до-
стоверной связи с достоверными
нарушениями системного гомео-
стаза. 

Результаты экспериментального
моделирования системного стресса в
группе 2 у животных также с исходно
интактной ПЖ позволили сделать
вывод, что системная стрессовая ре-
акция способна, индуцируя более вы-
раженные нарушения обмена цито-
кинов и реакций ПОЛ на системном
уровне (в крови), одновременно быть
триггером для развития аналогичных
нарушений в ткани ПЖ. Это под-
тверждает наличие связи между си-
стемными и органными наруше-
ниями гомеостаза при ХАП III-В кате-
гории. Однако это же модели-рова-
ние показало, что исходно здоровая
ПЖ в этих условиях обладает доста-
точным запасом прочности системы
органной противовоспалительной
(противоцитокиновой) и антиокси-
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Изучаемый 
показатель

Группа контроля
(n=30) (средний балл

и доверительный 
интервал 0,95) 

Группа 1 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 2 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 3 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Периферическая кровь
Диеновые
конъюгаты
(ммоль/л)

4,5 ±1,3
(ДИ 1,2-6,9)

6,5 ±1,2
(ДИ 1,8-8,8)

15,2 ±2,3*
(ДИ 10,5-23,9)

19,2±1,3*
(ДИ 12,6-27,9)

Малоновый
диальдегид
(ммоль/л)

0,32±0,08
(ДИ 0,12-0,39)

0,45±0,03*
(ДИ 0,22-0,56)

0,55±0,03*
(ДИ 0,45-1,23)

0,57±0,05*
(ДИ 0,51-0,63)

Активность
каталазы
(мкат/л)

48,3±4,7
(ДИ 25,8-61,9)

55,3±2,7*/**
(ДИ 32,8-64,9)

67,9±6,3*/**
(ДИ 54,3-73,8)

132,2±5,3*/**
(ДИ 65,2-156,7)

Гомогенат предстательной  железы (пг/мг ткани)
Диеновые
конъюгаты
(ммоль/л)

25,7±1,2
(ДИ 12,4-35,3)

29,9±0,6*
(ДИ 22,4-39,3)

34,6±3,2*
(ДИ 19,2-43,3)

38,7±2,6*
(ДИ 27,4-48,9)

Малоновый
диальдегид
(ммоль/л)

35,3±3,7
(ДИ 15,9-39,9)

42,3±1,2*/**
(ДИ 21,9-41,2)

46,9±2,4*/**
(ДИ 25,6-54,8)

50,3±2,2*/**
(ДИ 34,9-61,2)

Активность
каталазы
(мкат/л)

19,2±1,4
(ДИ 17,0-22,7)

24,2±0,5*/**
(ДИ 20,2-29,7)

29,2±2,8*/**
(ДИ 23,9-32,4)

38,6±2,3*/**
(ДИ 9,5-16,9)

Таблица 2. Результаты раздельного изучения показателей оксидативного
статуса в различных экспериментальных моделях (М±m) (n=90)

*- различия статистически достоверны при сравнении с контрольной группой (р<0,05). 
**-различия статистически достоверны при сравнении показателей групп 1, 2 и 3 между собой (р<0,05)



дантной защиты, позволяющей ей
адекватно и достаточно полноценно
реагировать на изменения систем-
ного гомеостаза, о чем свидетель-
ствовал адаптационно-защитный и
физиологически адекватный харак-
тер протекания цитокиновых и ок-
сидативных реакций в группе 2.

Данная модель формирования
ХАП III-B категории, по нашему мне-
нию, может отражать важную роль
системных стрессовых реакций в ин-
дукции нарушений гомеостаза в
ткани исходно здоровой ПЖ, кото-
рые характерны для ХАП III-В кате-
гории. 

В комбинированной модели
ХАП и системного стресса (группа 3)
изменения цитокинового и оксида-
тивного статусов на системном уров-
не (крови) имели одинаково направ-
ленный в целом компенсированный
характер, как и в группах 1 и 2. Од-
нако в гомогенатах ПЖ выявлялись
признаки функциональной деком-
пенсации органной системы проти-
вовоспалительной и антиоксидант-
ной защиты, что проявлялось дефи-
цитом противовоспалительного ци-
токина ИЛ-10 по отношению к про-
воспалительному цитокину ИЛ-8, а
также наибольшим (в сравнении во
всеми группами) повышением актив-
ности каталазы ПЖ. Таких орган-
ных гомеостатических сдвигов ни в
одной из групп исследования вы-
явлено не было. Эти находки позво-
лили сделать вывод, что исходно
нездоровая ПЖ менее устойчива к
воздействию системного стресса,
который способен дополнительно
усугубить метаболизм железы. При
этом «физиологичность» протека-
ния органных цитокиновых и окси-
дативных реакций, наблюдавшаяся
в двух экспериментальных мономо-
делях (ХАП и системный стресс по
отдельности группы 1 и 2, соответ-

ственно, исчезала, и ранее физиоло-
гические реакции приобретали уже
характер патологических, деструк-
тивно ориентированных и функ-
ционально избыточных (в частност-
и, резкое повышение каталазной ак-
тивности в группе 3), которые в
свою очередь способны привести 
к дополнительной альтерации ор-
гана. 

Данная комбинированная мо-
дель, по нашему мнению, может от-
ражать естественное течение ХАП
III-B категории в клинической прак-
тике, в рамках которой всегда имеет
место тесное взаимодействие различ-
ных системных и органных факто-
ров, поддерживающих и вызываю-
щих прогрессирование основного за-
болевания.

Полученные результаты раз-
личных экспериментальных моделей
позволяют также предложить неко-
торые новые лабораторные маркеры
ХАП III-B категории. По нашим дан-
ным, ими могут быть сниженный
уровень противовспалительного ци-
токина ИЛ-10 и повышенный уро-
вень активности каталазы секрета
ПЖ, которые отражают степень де-
компенсации органных нарушений
при ХАП и могут применяться как
первичные диагностические тесты и
тесты мониторинга эффективности
его терапии.

Таким образом, проведенное
экспериментальное исследование
продемонстрировало наличие пато-
генетических связей между систем-
ными и органными нарушениями
гомеостаза при ХАП III–B катего-
рии, что крайне важно для понима-
ния сущности заболевания и раз-
работки новых методов его фарма-
котерапии, ориентированной на
коррекцию как системных, так и ор-
ганных (простатических) наруше-
ний гомеостаза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Патогенез ХАП III-B категории
до сих пор остается не до конца по-
нятным, поэтому, оставаясь свое-
образной «темной лошадкой» со-
временной урологии, данная форма
хронических воспалительных неин-
фекционных заболеваний характе-
ризуется неудовлетворительными
результатами фармакотерапии, для
улучшения которой необходимо из-
менить концепцию нашего восприя-
тия данной нозологии. Результаты
проведенного экспериментального
исследования позволяют подтвер-
дить уже имеющиеся в научной ли-
тературе многочисленные данные 
о том, что ХАП III-B категории, 
клинически протекая как преи-
мущественно локальная патология
ПЖ, на самом деле должен рассмат-
риваться как заболевание с систем-
ными патогенетическими меха-
низмами. Между органными и си-
стемными нарушениями гомеоста-
за, выявляемыми при ХАП III-B
категории, существует не только
тесное взаимодействие, но и взаим-
ное отягощение, что делает это за-
болевание нередко резистентным в
отношении традиционной локаль-
ной (простатотропной) фармакоте-
рапии. Очевидно, прорыв в терапии
ХАП III-B категории и улучшение
качества жизни пациентов может
быть достигнут только с позиций
междисциплинарности и мульти-
факторности его патогенеза, что 
делает необходимым и целесо-
образным разработку и внедрение в
клиническую практику новых ком-
плексных и комбинированных ме-
тодов его фармакотерапии, ориен-
тированной на патогенетическую
коррекцию как системных, так и ор-
ганных (простатических) наруше-
ний гомеостаза.   
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Summary:
Interaction of systemic and local homeostasis 
disturbances in patients with chronic abacterial 
prostatitis III-B
(Experimental study).
I.S. Shormanov, I.I. Mozhaev, Ch.A. Sokolova, A.I. Ryzhkov,  
N.S. Shormanova

Aim is to study, compare and identify the possible interrelations be-
tween the homeostasis disorders of the systemic (blood) and organ (in the
prostate gland) levels in various experimental models of chronic abacterial
prostatitis (CAP) III-B. 

Material and methods. In the experiment 90 random adult healthy
male rats weighing 180-200 grams were used, which were divided into 4
groups: control group (n = 30) and 3 basic groups of experimental model-
ing (group 1 (n = 20) – animals with experimental model of CAP, group 2
(n = 20) – animals with experimental model of systemic stress, group 3 (n
= 20) – animals with combined experimental model of CAP and system
stress.  Peripheral blood (systemic level) and tissue homogenate (organ
level) in which identical homeostatic indices of cytokine metabolism (IL-
8 and IL-10) and oxidative status (diene conjugates, malonic dialdehyde,
catalase activity) were studied  at all animals,  and the parameters of the
control group were taken as the conditional norm. 

Results. In the CAP model it was shown that the most significant
shis in the studied homeostatic parameters were observed in the ho-
mogenate of the prostate gland and to a lesser extent in the systemic
blood flow (p <0.05). ese findings can reflect the early, initial (pre-
clinical) stages of CAP III-B. In the model of systemic stress with ini-
tially intact prostate, the ability of a systemic stress reaction to trigger
cytokine and oxidative disorders not only in the systemic blood stream
but also in the homogenates of the prostate gland is shown. ese find-
ings allowed us to regard systemic stress as a possible pathogenetic sys-
temic factor of CAP III-B. e combined model demonstrated the
presence of reliable links between systemic and organ disorders of cy-
tokine and oxidative homeostasis, which are prone not only to interac-
tion, but also to mutual burdening. 

Conclusions. Chronic abacterial prostatitis III-B can be considered as
a local pathology of the prostate with mixed multifactorial pathogenesis,
mediated by interaction and mutual burdening of systemic and organ
homeostatic disorders. Taking into account the results of the experimental
study in order to improve the results of treatment of CAP III-B, it is nec-
essary to develop  pathogenetic complex pharmacotherapy, directed simul-
taneously at the correction of all homeostatic disorders, both at the organ
and systemic levels.

Резюме:

Цель исследования: изучить, сравнить между собой и выявить воз-
можные взаимосвязи  между нарушениями гомеостаза системного (в
крови)  и  органного (в ткани предстательной железы) характера в  раз-
личных экспериментальных моделях  хронического абактериального
простатита (ХАП) III-B.   

Материалы и методы. В эксперименте использовано  90 беспород-
ных половозрелых здоровых самцов белых крыс массой тела 180-200
граммов, которые  были разделены на 4 группы:  контрольная группа
(n=30) и  3 основные группы экспериментального моделирования
(группа 1 (n=20) – животные  с экспериментальной моделью ХАП;
группа 2  (n=20) – животные с экспериментальной моделью системного
стресса; группа 3 (n=20) – животные с  комбинированной эксперимен-
тальной моделью ХАП и системного  стресса.  У всех животных  иссле-
довались периферическая кровь (системный уровень) и гомогенат
ткани предстательной железы (органный уровень), в которых из-
учались   идентичные гомеостатические показатели цитокинового об-
мена (ИЛ–8 и ИЛ–10) и  оксидативного статуса (диеновые конъюгаты,
малоновый диальдегид, активность каталазы), показатели контрольной
группы были приняты за условную норму. 

Результаты. В модели ХАП показано, что  наиболее существенные
сдвиги по изучаемым параметрам гомеостаза наблюдались в гомогенате
предстательной железы и в меньшей степени в системном кровотоке
(р<0,05). Эти находки могут отражать ранние, начальные (доклиниче-
ские) стадии ХАП III-B.   В модели системного стресса при исходно ин-
тактной предстательной железе показана способность системной
стрессовой реакции запускать нарушения цитокинового и оксидатив-
ного характера не только в системном кровотоке, но и в  гомогенатах
предстательной железы.  Данные находки  позволяли расценивать си-
стемный стресс как возможный патогенетический системный фактор
ХАП III-B.  Комбинированная модель продемонстрировала наличие до-
стоверных связей между системными и органными нарушениями ци-
токинового и оксидативного гомеостаза, которые склонны не только к
взаимодействию, но и взаимному отягощению. 

Выводы. Хронический  абактериальный простатит III-B  может рас-
сматриваться как локальная патология предстательной железы со сме-
шанным мультифакторным патогенезом, опосредуемым взаимодейст-
вием и взаимным отягощением системных и органных гомеостатиче-
ских нарушений. С учетом результатов экспериментального исследо-
вания  с целью улучшения результатов лечения ХАП III-B необходимо
развивать патогенетическую комплексную фармакотерапию, направ-
ленную одновременно  на коррекцию   всех гомеостатических наруше-
ний, как на органном, так и на системном  уровнях.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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атогенез развития дис-
функции мочевого пу-
зыря у больных с добро-
качественной гиперпла-
зией предстательной же-
лезы (ДГПЖ) в последнее
время связывают с ухуд-

шением его кровоснабжения, что
подтверждается как данными экс-
периментальных исследований, так и
клиническими наблюдениями [1-6].

Имеется большое количество
публикаций, свидетельствующих, что
ухудшение кровоснабжения стенки
мочевого пузыря приводит к хрониче-
ской гипоксии детрузора, запускаю-
щей каскад патологических метабо-
лических реакций, ведущих к наруше-
нию функции гладкомышечных кле-
ток детрузора и нейрогенной веге-
тативной регуляции сократительной
активности мочевого пузыря [7-11]. 

Эти нарушения могут приво-
дить к развитию острой задержки
мочи, являющейся серьезным ослож-
нением ДГПЖ.

С учетом этих данных ряд ис-
следователей считает целесообраз-
ным включение в схему лечения
больных ДГПЖ с сопутствующими
ирритативными расстройствами
мочеиспускания препаратов, обла-
дающих противоишемическим, ан-
тигипоксическим и антиоксидант-
ным действием [10-12]. Проведен-
ные нами экспериментальные ис-
следования с моделированием ин-
фравезикальной обструкции у крыс
[13,14] свидетельствуют о целесооб-
разности такого подхода. Терапия
крыс с ИВО комплексом препара-
тов, состоящего из жиро- и водо-
растворимого антиоксидантов α-то-
коферола и мексидола, пентокси-

филлина, улучшающего реологиче-
ские свойства крови и блокатора
кальциевых каналов дилтиазема
способствовала улучшению микро-
циркуляции в стенке мочевого пу-
зыря, уменьшала выраженность
ферментурии, что свидетельство-
вало о цитопротективном действии
препаратов, и в конечном итоге
препятствовала развитию детру-
зорной гиперактивности.

Данное исследование посвя-
щено оценке влияния этого ком-
плекса противоишемических препа-
ратов на возможность уменьшения
повреждения мочевого пузыря при
таком осложнении ДГПЖ, как ост-
рая задержка мочи, что является
экстренной ситуацией, и при этом
дальнейшая лечебная тактика зави-
сит от того, насколько удастся вос-
становить функцию мочеиспуска-
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ния после ликвидации задержки. 
В экспериментальных исследовани-
ях на крысах изучали протективное
действие этих препаратов на состоя-
ние микроциркуляции, морфологи-
ческих, биохимических и функцио-
нальных параметров, характеризу-
ющих состояние мочевого пузыря, а
в клинической части работы оцени-
вали эффективность этого противо-
ишемического комплекса на частоту
восстановления самостоятельного
мочеиспускания и выраженность
ферментурии у больных с ДГПЖ,
осложненной острой задержкой мо-
чи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В экспериментальных исследо-
ваниях у 35 самок крыс моделиро-
вали острую задержку мочи, выз-
ванную пережатием на 4 часа пред-
пузырного отдела уретры микросо-
судистым зажимом в условиях пред-
варительного наполнения мочевого
пузыря физиологическим раство-
ром (рис. 1). 

В 1-й серии (контрольной, 10
крыс) лечебных действий не про-
изводили. Во 2-й серии (10 крыс)
животным сразу после ликвидации
обструкции мочевых путей и на сле-
дующий день внутрибрюшинно вво-
дили α-адреноблокатор доксазозин
из расчета 40 мкг/кг в сутки, по-
скольку терапия α-адреноблокато-
рами считается терапией первой ли-
нии при этой ситуации. В 3-й серии
(10 животных) крысам вводили 

α-токоферола ацетат в виде 5% мас-
ляного раствора в/м 10 мг/кг в сут-
ки, мексидол 5 мг/кг, пентоксифил-
лин 4 мг/кг в и дилтиазем 2 мг/кг
в/бр 1 раз в сутки в день операции и
на следующий день. Пять интакт-
ных крыс служили контролем.

Через 1 сутки после восстанов-
ления оттока мочи крыс высажи-
вали в обменные клетки для сбора
суточной мочи, в которой опреде-
ляли активность следующих фер-
ментов: трансаминаз (АЛТ и АСТ),
щелочной фосфатазы (ЩФ), лактат-
дегидрогеназы (ЛДГ), гамма-глута-
милтранспептидазы (ГГТП), N-аце-
тилгликозидазы (НАГ), холинэсте-
разы (ХЭ), общей креатинфосфоки-
назы (КФК). Рассчитывали удель-
ную активность ферментов в пере-
счете на 1 мМ креатинина мочи. Уро-
вень ферментурии характеризовал
выраженность клеточного повреж-
дения, вызванного ОЗМ [15]. Для
подтверждения того, что гиперфер-
ментурия обусловлена выходом фер-
ментов из поврежденных клеток
мочевого пузыря определяли актив-
ность этих же ферментов в стенке
органа. Для этого готовили гомоге-
нат удаленного мочевого пузыря в
физиологическом растворе при со-
отношении раствор/ткань 10:1. В нем
определяли активность вышеука-
занных ферментов в пересчете на 
1 мг белка гомогената. Определение
активности ферментов в моче и тка-
невом гомогенате проводили на
биохимическом анализаторе «Advia
1200» (Bayer-Simens, ФРГ) с исполь-
зованием стандартных наборов ре-
активов.

В части опытов сразу после
удаления мочевого пузыря готовили
тонкие тканевые срезы и инкубиро-
вали их в растворе с флоуресцент-
ными зондами: эфиром тетраметил-
родамина (TMRE), избирательно на-
капливающимся в активно функ-
ционирующих митохондриях и ди-
хлорфлуоресцеином (DCF), при-
обретающим способность к флуо-
ресценции после взаимодействия с
активными формами кислорода, с
последующим определением актив-

ности флуоресценции с помощью
лазерной конфокальной микроско-
пии (LSM5, Carl Zeiss, ФРГ). Количе-
ственное измерение интенсивности
флуоресценции проводили с помо-
щью специальной программы и вы-
ражали в условных единицах све-
чения (усл. ед.)  Уменьшение интен-
сивности флуоресценции TMRE сви-
детельствовало о повреждении ми-
тоходрий преимущественно в глад-
комышечных клетках мочевого пу-
зыря, а увеличение интенсивности
флуоресценции DCF свидетельство-
вало об активации продукции ак-
тивных форм кислорода. 

В клинической части работы
анализировали истории болезни 60
больных ДГПЖ с острой задержкой
мочи, проходивших лечение в ЯрМГУ.
У 30 из них с целью попытки восста-
новления самостоятельного мочеис-
пускания выполнялась катетериза-
ция мочевого пузыря с терапией 
α-адреноблокатором тамсулозином
(1 капсула 600 мг 1 раз в сутки в
течение 5 дней) (группа сравнения).
Другие 30 пациентов получали ком-
плекс противоишемических препа-
ратов – α-токоферол 300 мг 1 раз в
сутки, мексидол 125 мг 2 раза в сут-
ки, пентоксифиллин 100 мг 2 раза в
сутки и дилтиазем 60 мг 2 раз в сут-
ки в течение 5 дней (основная груп-
па). Больным обеих групп выполня-
лась катетеризация мочевого пу-
зыря уретральным катетером в
течение 3-5 суток с назначением со-
ответствующей медикаментозной
терапии. После удаления катетера
оценивали возможность пациента
мочиться самостоятельно. При вос-
становлении адекватного мочеис-
пускания медикаментозную тера-
пию продолжали. В случае невоз-
можности больного помочиться вы-
полняли троакарную цистостомию.
При частичном восстановлении мо-
чеиспускания прибегали к повтор-
ным катетеризациям мочевого пу-
зыря на фоне продолжающейся ме-
дикаментозной терапии. Обе груп-
пы пациентов были сопоставимы по
возрасту, длительности заболева-
ния, предшествующей терапии,

Рис. 1. Моделирование острой задержки мочи у
крыс



длительности ОЗМ и объему пред-
стательной железы (табл. 1).

Больные обеих групп подвер-
гались стандартному урологическ-
ому обследованию. Дополнитель-
но проводили определение активно-
сти ферментов в моче после ликви-
дации острой задержки мочи (в пер-
вые сутки и через 3-5 дней после
ликвидации обструкции), как опи-
сано ранее.

Статистическую обработку циф-
рового материала проводили с по-
мощью компьютерных программ
MS Excel 2007 и Statistica 10.0. Груп-
повые значения показателей выра-
жали в виде средней арифметичес-
кой и ошибки средней (М±m). Зна-
чимость различий между средними
значениями исследуемых групп оце-
нивали по критерию t Стьюдента.
Различия по качественным показа-
телям оценивали по критерию χ2.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведенные исследования на
крысах, у которых моделировали 4-х
часовую задержку мочи, выявили
резко выраженное повреждение мо-
чевого пузыря, проявляющееся зна-
чительном снижении функциональ-
ной активности митохондрий с вы-
раженной активацией продукции
активных форм кислорода. Важно
отметить, что эти изменения вы-
являлись в гладкомышечных клет-
ках детрузора, то есть функциональ-
но активных элементах, определяю-
щих сократительную активность
органа. На следующие сутки после
4-х часовой ОЗМ происходило вы-
раженное уменьшение флуоресцен-
ции зонда TMRE в гладкомышечных
клетках мочевого пузыря, что свиде-

тельствовало о выраженном повреж-
дении митохондрий и об умень-
шении их АТФ-синтезирующей спо-
собности, наряду с усилением свече-
ния зонда DCF, указывающим на
активацию синтеза активных форм
кислорода (рис. 2). Количественное
определение интенсивности флуо-
ресценции зондов в интактном и
обструктивном мочевом пузыре вы-
явило достоверное различие этих
параметров.

Эти изменения характерны для
состояния ишемии органа, что под-
тверждено в наших более ранних
публикациях [16].

Выраженное повреждение кле-
ток детрузора проявляется в выходе
внутриклеточных ферментов в мочу
из поврежденных клеток. В моче

крыс, перенесших 4-х часовую ОЗМ,
резко повышалась активность боль-
шинства исследуемых ферментов
(p<0,001), за исключением ГГТП и
ХЭ, изменения которых оказались ста-
тистически недостоверными (рис. 3).

АЛТ, АСТ и ЛДГ являются ци-
топлазматическими ферментами и
их усиленный выход в мочу свиде-
тельствует о деструкции ряда кле-
ток или о резком повышении про-
ницаемости клеточных мембран,
что также указывает на выраженное
клеточное повреждение. Резкое уве-
личение активности НАГ, являю-
щимся лизосомальным ферментом,
свидетельствует об активации лизо-
сом и их лабилизации с выходом ли-
зосомальных ферментов за пределы
органелл, а затем и клеток.

Соответственно достоверно
уменьшалась активность изученных
ферментов в стенке обструктивного
мочевого пузыря (p<0,05 – p<0,01)
(рис. 4), и это подтверждало, что ис-
точником ферментурии является
именно мочевой пузырь.

Таким образом, 4-х часовая
ОЗМ вызывает выраженные нару-
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Параметры Тамсулозин Противоишемический
комплекс

Возраст (лет) 64,8±4,9 66,4±4,1
Длительность анамнеза (лет) 4,8±1,6 3,0±1,2
Терапия α-блокаторами в анамнезе (% больных) 65,7% 60,0%
Повторная ОЗМ (% больных) 26% 17%
Объем предстательной железы (см3) 86,3±4,3 83,6±3,1

Таблица 1. Сравнительная характеристика анализируемых групп

Рис. 2. Влияние ОЗМ на интенсивность флуоресцен-
ции зондов TMRE (красное свечение) и DCF (зеленое
свечение) в мышечной оболочке мочевого пузыря. 
А – интактный мочевой пузырь, Б – через сутки
после ОЗМ. В – количественный анализ (усл. ед.).
Достоверность различий: * - p<0,05, *** - p<0,001

A

Б

B

Рис. 3. Активность ферментов в моче до и через
сутки после 4-х часовой ОЗМ. 
Достоверность различий: * - p<0,05, *** - p<0,001

Рис. 4. Активность ферментов в стенке мочевого
пузыря до и через сутки после 4 часовой ОЗМ. 
Достоверность различий: * - p<0,05, ** - p<0,01

Контроль Обструкция



шения метаболизма клеток детру-
зора с их массивным повреждением.
В дальнейшем мы в сравнительном
аспекте оценили защитное действие
α-адреноблокатора доксазозина и
комплекса противоишемических
препаратов на выраженность кле-
точного повреждения.

Оказалось, что в опытах с тера-
пией противоишемическими сред-
ствами степень повреждения мито-
хондрий и активизация продукции
активных форм кислорода значи-
тельно уменьшались (рис. 5).

В опытах с противоишемиче-
ской терапией флуоресценция зон-
да TMRE возрастало с 20±2 до 
46±3 усл. ед. (p<0,001), что свиде-
тельствовало о сохранении функ-
циональной полноценности мито-
хондриального аппарата гладкомы-
шечных клеток детрузора. При этом
значительно ингибировалась про-
дукция активных форм кислорода,
о чем свидетельствовала слабая
флуоресценция зонда DCF (умень-
шение с 30±3 до 8±2 усл. ед.). Эти
значения практически соответст-

вуют нормальным показателям ин-
тактного мочевого пузыря.

Таким образом, противоише-
мическая терапия препятствовала
активации цитодеструктивных про-
цессов, связанных с нарушением
функции митохондрий и с окси-
дантным повреждением гладкомы-
шечных клеток детрузора, вызван-
ными ОЗМ. Это проявлялось в
уменьшении клеточной деструкции,
индикатором чего была выражен-
ность ферментурии.

Если в опытах без терапии на
следующие сутки после 4-х часовой
ОЗМ выявляли резкое увеличение
активности большинства фермен-
тов –в 7-15 раз (достоверность раз-
личия для всех ферментовp<0,001)
(за исключением НАГ и ГГТП), то в
условиях медикаментозной терапии
выраженность ферментурии суще-
ственно снижалась (табл. 2). При
этом действие доксазозина и проти-
воишемических препаратов раз-
личалось. Если доксазозин уменьшал
выход в мочу цитоплазматических
ферментов (АСТ, АЛТ, ЛДГ) и ХЭ,
попадающей в мочу путем фильтра-
ции в почечных клубочках, то в
опытах с противоишемической те-
рапией уменьшалась активность мем-

браносвязанных ферментов (ГГТП,
ЩФ) и лизосомального фермента
НАГ, что свидетельствует о вы-
раженном мембранопротективном
действии этих препаратов.

В ткани мочевого пузыря ак-
тивность ряда ферментов на фоне
терапии повышалась, свидетельст-
вуя об уменьшении их потери клет-
ками вследствие их лучшей сохран-
ности, хотя все же во всех группах
она оставалась значительно ниже
нормы. При этом, если на фоне те-
рапии доксазозином повышалась
активность только АСТ и АЛТ, то в
опытах с терапией противоишеми-
ческим комплексом помимо этих
ферментов возрастала тканевая ак-
тивность ГГТП и, что особенно
важно, КФК (табл. 3). То есть защит-
ный эффект противоишемических
препаратов при ОЗМ оказался не-
сколько выше, чем протективный
эффект доксазозина.

Таким образом, терапия ком-
плексом препаратов с противоише-
мическим действием препятствует
развитию биохимических наруше-
ний и уменьшения клеточного по-
вреждения. Важно, что все используе-
мые нами противоишемические пре-
параты являются фармакопейными
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Таблица 2. Влияние медикаментозной терапии на активность ферментов в
моче крыс, перенесших 4-х часовую ОЗМ (МЕ/моль креатинина)

Рис. 5. Влияние терапии комплексом  противоише-
мических препаратов на интенсивность флуорес-
ценции зонда TMRE (красное свечение) и DCF
(зеленое свечение) в стенке мочевого пузыря через
сутки после ОЗМ. А – контрольный опыт, Б – тера-
пия противоишемическими препаратами. В – коли-
чественный анализ (усл. ед.). 
Достоверность различий: ** - p<0,01, *** - p<0,001

Достоверность различий по сравнению с контролем: *- p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001

A

Б

B
Параметры Контроль Доксазозин Противоишемический

комплекс Норма
АСТ 6,2±1,0 3,9±0,5* 4,2±0,4 0,6±0,1
АЛТ 2,9±0,4 1,6±0,2* 2,8±0,4 0,2±0,1
ЩФ 35,8±3,2 28,3±2,9 17,5±2,1* 47,9±1,8
ГГТП 90,0±5,7 74,2±5,9 24,5±3,8* 87,4±3,1
ЛДГ 21,5±1,6 9,3±1,4** 8,1±1,2*** 2,5±0,2
ХЭ 7,1±0,5 4,5±0,4** 6,9±0,7 1,3±0,2

НАГ 5,2±0,4 5,6±0,4 0,7±0,1*** 3,1±0,2

Таблица 3. Влияние медикаментозной терапии на активность ферментов в
стенке мочевого пузыря после 4-х часовой ОЗМ (МЕ/мг белка)

Достоверность различий по сравнению с контролем: *- p<0,05, ** - p<0,01

Параметры Контроль Доксазозин Противоишемический
комплекс Норма

АСТ 52,1±7,6 91,3±8,2* 73,3±6,8* 302±12
АЛТ 3,6±0,5 8,7±1,2* 15,3±1,6** 31,6±0,8
ЩФ 2,7±0,4 3,3±0,5 4,9±0,5* 10,2±32
ГГТП 472±55 465±49 525±68 1481±76
ЛДГ 17,9±2,4 11,7±2,5 19,1±1,8 41,3±4,8
ХЭ 299±21 262±19 401±34* 6010±997

НАГ 36,7±3,1 25,4±2,6 44,8±5,6 90,6±8,9



и могут быть использованы в кли-
нике для профилактики расстройств
мочеиспускания у больных ДГПЖ.
Эффективность противоишемиче-
ской терапии оказалась сопостави-
мой с терапией традиционно ис-
пользуемых в клинике α-адренобло-
каторов, а по ряду показателей пре-
вышала их действие.

Учитывая эти результаты, было
проведено клиническое исследова-
ние эффективности противоишеми-
ческой терапии в лечении больных
ДГПЖ, осложненной ОЗМ, с оцен-
кой частоты восстановления моче-
испускания и выраженности фер-
ментурии, как маркера клеточного
повреждения в сравнении со стан-
дартной терапией α-адреноблокато-
ром тамсулозином.

Самостоятельное мочеиспус-
кание удалось восстановить у 25%
больных из группы, получавших 
тамулозин, и у 48% пациентов из
группы с противоишемической те-
рапией. Это различие оказалось 
статистически значимым (p=0,032).
Более того, оказалось, что если при
терапии тамсулозином мочеиспус-
кание восстанавливалось преиму-
щественно у больных, у которых
объем остаточной мочи не превы-
шал 200 мл, то при назначении про-
тивоишемической терапии восста-
новление мочеиспускания не зави-
село от объема остаточной мочи.
Даже при ее объеме 250-300 мл на
фоне терапии восстанавливалось
адекватное мочеиспускание (рис. 6).
Среди больных с объемом остаточ-
ной мочи более 200 мл процент вос-

становления мочеиспускания соста-
вил 9,5% в группе с терапией тамсу-
лозином и 66,7% в группе с противо-
ишемической терапией (p<0,001).

При сравнении взаимосвязи
между длительностью анамнеза
ДГПЖ и вероятностью восстанов-
ления самостоятельного мочеис-
пускания в исследуемых группах
больных оказалось, что у больных,
леченых тамсулозином, мочеиспус-
кание восстанавливалось преиму-
щественно у пациентов с относи-
тельно коротким анамнезом заболе-
вания (от 1 до 6 лет, в среднем
2,4±0,2 года), тогда как у многих
больных, получавших противоише-
мическую терапию, он был длиннее
(от 1 до 10 лет, в среднем 3,1±0,3)
(p<0,05). Процент больных с восста-
новившимся мочеиспусканием и
анамнезом более 2 лет составил
26,7% и 41,7%, соответственно
(p<0,05). То есть, если α-блокаторы
способствовали восстановлению
мочеиспускания преимущественно
у пациентов с относительно недавно
выявленной ДГПЖ, то противоише-
мические препараты оказались рав-
ноэффективными как у пациентов с
коротким анамнезом, так и у боль-
ных с длительно существующим за-
болеванием.

Наряду с улучшением восста-
новления мочеиспускания, проти-

воишемическая терапия больных с
ОЗМ уменьшала выраженность ци-
тодеструктивных процессов в моче-
вом пузыре, что проявлялось в
более благоприятной динамике фер-
ментурии. Если в первые сутки в
группе больных, леченых тамсуло-
зином повышенная активность фер-
ментов в моче отмечалась лишь у 
9 больных, то через 3-5 суток гипер-
ферментурия выявлена у 20 пациен-
тов. Кроме того, у 2 больных через
3-5 дней в моче выявили глюкозу-
рию, чего не было в пробах мочи в
1-е сутки, а количество больных со
значимой протеинурией возросло с
2 до 5 (табл. 4). 

В группе пациентов, получав-
ших противоишемическую терапию,
общее число больных с повышенной
активностью ферментов мочи в пер-
вые сутки после ликвидации задер-
жки мочеиспускания составило 13
человек, что в целом оказалась со-
поставимым с группой пациентов,
леченых тамсулозином. Через 3-5 су-
ток общее количество больных с ги-
перферментурией почти не измени-
лось, составив 14. При этом у ряда
больных ранее повышенная актив-
ность нормализовалась или оста-
лась на прежнем уровне. Количест-
во случаев выявления глюкозурии
не изменилось, а протеинурии воз-
росло с 1 до 3. Различия между ис-

Таблица 4. Количество больных с нарушенными биохимическими 
параметрами мочи в исследуемых группах
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Рис. 6. Влияние терапии тамсулозином и проти-
воишемическими препаратами на частоту вос-
становления мочеиспускания у больных ДГПЖ с
острой задержкой мочи. 
Достоверность различий: * p<0,05, *** - p<0,001

Показатель Тамсулозин Противоишемический комплекс
1 сутки Через 3-5 сут. 1 сутки Через 3-5 сут.

АСТ 0 3 1 0
АЛТ 0 0 0 1
ЩФ 0 1 1 0
ГГТ 0 0 3 1
ЛДГ 2 4 1 1
ХЭ 3 6 7 8
КФК 4 6 0 3
Глюкоза 0 2 1 1
Белок 2 5 1 3
Всего б-ных 11 27 15 18

Показатель Тамсулозин Противоишемический комплекс
1 сутки (a) Через 3-5 сут. (b) 1 сутки (c) Через 3-5 сут. (d)

Всего больных 
с гиперфермент-
урией

11 27 15 18

критерий χ2 18,4 0,61
P a-b p < 0,0001
P c-d p = 0,4363

Общее При PRV>250 мл
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следуемыми группами по критерию
χ2 оказались статистически высоко-
достоверны (p<0,0001).

Средние значения активности
цитоплазматических ферментов мо-
чи (АЛТ, АСТ) и ЛДГ, а также креа-
тинфосфокиназы в первые сутки
после дренирования мочевого пу-
зыря в обеих группах существенно
не различались (табл. 5). В группе с
противоишемической терапией от-
мечали более высокие средние зна-
чения ЩФ, ГГТ и ХЭ, но это про-
исходило, главным образом, за счет
высоких значений этого показателя
у отдельных больных. Уровень про-
теинурии в этой группе был ниже,
чем в группе пациентов, леченых
тамсулозином.

При исследовании через 3-5 дней
в группе больных, леченых тамсуло-
зином, средние значения активности
всех ферментов, за исключением
АЛТ достоверно возрастала. При
этом резко увеличивалась концент-
рация глюкозы в моче (более, чем в
10 раз) и выраженность протеин-
урии (в 3 раза). Такие изменения
свидетельствовали о нарастании
выраженности повреждения как
мочевого пузыря, так и почек.

В то же время в группе пациен-
тов, леченых противоишемически-
ми препаратами, активность фер-
ментов достоверно не менялась, за

исключением КФК, активность ко-
торой возрастала, но в меньшей сте-
пени, чем в группе сравнения. Вы-
раженность глюкозурии и протеин-
урии также увеличивалась в мень-
шей степени, чем в группе больных,
леченых тамсулозином.

Таким образом, если при тера-
пии тамсулозином у ряда больных
выраженность клеточного повреж-
дения после ликвидации острой за-
держки мочи со временем не только
не уменьшается, но даже возрастает,
то на фоне противоишемической те-
рапии не наблюдается прогрессиро-
вания повреждения мочевого пу-
зыря, а в большинстве случаев оно
стабилизируется или уменьшается.
При этом такие же различия сохра-
няются и в отношении функции
почек. При терапии тамсулозином
выявляется тенденция к ухудшению
функциональных показателей, тогда
как у больных, получавших проти-
воишемическую терапию, сущест-
венного ухудшения параметров
функции почек не выявлено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленные в статье ре-
зультаты экспериментального и кли-
нического исследования свидетель-
ствуют, что противоишемическая те-
рапия может служить эффективным

средством профилактики расстройств
мочеиспускания у больных ДГПЖ. В
ранее опубликованных эксперимен-
тальных исследованиях нам удалось
показать, что эта терапия способ-
ствует нормализации нарушенного
кровоснабжения мочевого пузыря и
препятствует активации цитоде-
структивных процессов при хрони-
ческой инфравезикальной обструк-
ции, что позволяет в значительной
степени сохранить функциональные
резервы обструктивного мочевого
пузыря. При этом протективные
свойства продемонстрировали не
только экспериментально созданные
препараты с антиоксидантным дей-
ствием, но и комплекс фармакопей-
ных средств, разрешенных для кли-
нического применения. В данной
публикации мы показали, что этот
комплекс фармакопейных противо-
ишемических препаратов оказывает
защитное действие также при острой
задержке мочи, причем, их положи-
тельный эффект был установлен и в
клиническом исследовании. С на-
шей точки зрения целесообразно
включать противоишемическую те-
рапию в схему лечения больных
ДГПЖ с сопутствующими расстрой-
ствами мочеиспускания, хотя с точки
зрения доказательной медицины,
безусловно, нужны дополнительные
исследования.   

Достоверность различий в группах между 1-м и 5-м днями:  * - p<0,05, ** - p<0,01, ***- p<0,001; между группами на каждом сроке - # - p<0,05, ### - p<0,001

Тамсулозин 
1 сутки

Тамсулозин 
3-5 суток

Противоишемический
комплекс  1 сутки

Противоишемический
комплекс  3-5 суток

Разница 
Тамсулозин

Разница 
Противоиш. комплекс

АСТ 0,19±0,02 0,44±0,04** 0,14±0,01 0,17±0,01### 0,254 0,05***

АЛТ 0,08±0.01 0,12±0,01 0,06±0,01 0,15±0,02 0,03 0,09

ЩФ 0,11±0,02 0,46±0,06** 0,47±0,11# 0,41 ±0,13 0,346 -0,06***

ГГТ 0,04±0.01 1,09±0,23*** 2,33±0,39# 2,11±0,43 1,05 -0,22***

ЛДГ 0,08±0.01 0,44±0,05*** 1,0±0,12 0,87±0,09# 0,32 -0,13***

ХЭ 2,43±0,32 7,07±0,61** 4,14±0,46# 3,98±0,48# 4,64 -0,16***

КФК 0,12±0,03 1,09±0,14*** 0,04±0,01 0,36±0,06**### 0,97 0,32**

Глюкоза 0,21±0,03 3,50±0,43*** 0,14±0,03 0,41±0,06*### 3,29 0,27***

Белок 72,8±3,8 223,3±14,5*** 38,0±2,1# 69,2±4,9*### 150,5 81,5**

Таблица 5. Средние значения биохимических параметров мочи у больных ДГПЖ после ликвидации ОЗМ



э к с п е р и м е н т а л ь н а я  у р о л о г и я
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  ¹1  2 0 1 8  w w w . e c u r o . r u

34

Summary:
e influence of anti-ischemic therapy on the recovery of
urinary bladder function aer acute urinary retention
V.I. Kirpatovskiy, A.Yu. Bablumyan, S.A. Golovanov, 

V.V. Drozhzheva, N.K. Adamyan, A.A. Muradyan, L.V. Kudryavtseva, 

E.V. Frolova

Introduction. Chronic ischemia is an important pathogenic fac-
tor of urination disorders in patients with benign prostatic hyper-
plasia (BPH). e aim of this study was to investigate the rationale
for administering the drugs with anti-ischemic action in order to
improve the urinary bladder function aer acute urinary retention
(AUR).

Materials and methods. In our study, we investigated the effec-
tiveness of anti-ischemic drugs approved for clinical trials (alpha-
tocopherol, mexidol, pentoxyphyllinum and diltiazemum) on
lowering the intensity of urinary bladder lesion and on the recovery
of urination to a adequate level, in comparison with traditional
alpha blocker therapy. We modelled AUR on 35 female rats and also
used the case records of 90 patients with BPH accompanied by
AUR.

Results. According to the experimental studies, modelling of
four-hour AUR was accompanied by significant damage of the de-
trusor smooth muscle mitochondria caused by reactive oxygen
species production. ese changes are cytotoxic and may stay be-
hind urinary bladder dysfunction, due to the release of enzymes
into the urine and the decrease of enzymatic activity in the detrusor
cells. Anti-ischemic therapy preserves functional activity of smooth
muscle mitochondria and prevents the excessive production of oxy-
gen radicals. Consequently, there is a significant decrease of en-
zymeuria and maintenance of high enzymatic activity of in detrusor
cells, especially creatine phosphokinase (CPK), which participates
in energy supply for muscle contraction. e effectiveness of anti-
ischemic therapy was comparable to protective action of doxazosin,
an alpha-blocker; and several characteristics of the therapy were
even better, in particular, with respect to CPK activity.

Clinical results indicate that anti-ischemic therapy more effec-
tively promotes the recovery of self-assisted urination, especially in
patients with a larger residual urine volume and long anamnesis of
the disease, in comparison with tamsulosin alpha-blocker therapy
of patients with AUR. In addition, it prevents the damage of detru-
sor cells caused by AUR and more effectively lowers its negative ef-
fect on kidney function.

Conclusion. Our results indicate the rationale for further re-
search on the necessity of administering the anti-ischemic drugs in
order to improve urination in patients with BPH.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Введение. Хроническая ишемия признается важным пато-
генетическим фактором расстройств мочеиспускания у боль-
ных ДГПЖ. Целью данной работы было изучение целе-
сообразности включения фармакопейных препаратов с про-
тивоишемическим действием для восстановления функции
мочевого пузыря после острой задержки мочи (ОЗМ).

Материалы и методы исследования. В опытах на 35 сам-
ках крыс, у которых моделировали ОЗМ, и по данным историй
болезни 60 больных ДГПЖ, осложнившейся ОЗМ, изучена эф-
фективность использования противоишемической терапии
комплексом фармакопейных препаратов, разрешенных для
клинического использования (α-токоферол, мексидол, пенток-
сифиллин, дилтиазем) для уменьшения выраженности по-
вреждения мочевого пузыря и восстановления адекватного
мочеиспускания в сравнении с традиционно используемой те-
рапией α-адреноблокаторами. 

Результаты. Экспериментальные исследования показали,
что моделирование 4-х часовой ОЗМ сопровождается выра-
женным повреждением митохондрий гладкомышечных кле-
ток детрузора при активации продукции ими активных форм
кислорода. Эти изменения оказывают цитотоксический эф-
фект, проявляющийся в выходе ферментов из клеток в мочу и
снижением ферментативной активности в клетках детрузора,
что может лежать в основе дисфункции мочевого пузыря.
Противоишемическая терапия сохраняет функциональную
полноценность митохондрий гладкомышечных клеток и пред-
отвращает избыточную продукцию кислородных радикалов и
оксидативный стресс, следствием чего является достоверное
уменьшение гиперферментурии и сохранение высокой фер-
ментативной активности в клетках детрузора, в том числе
креатинфосфокиназы (КФК), участвующей в энергетическом
обеспечении их сократительной активности. Эффективность
противоишемической терапии оказалась сопоставимой с про-
тективным действием α-адреноблокатора доксазозина, а по
ряду параметров, в частности в отношении КФК, даже превы-
шала его действие. В клинической части исследования пока-
зано, что противоишемическая терапия в большей степени,
чем терапия α-адреноблокатором тамсулозином больных с
ОЗМ способствует восстановлению самостоятельного мочеис-
пускания, особенно у больных с большим объемом остаточной
мочи и длительным анамнезом. При этом она предотвра-
щает прогрессирование повреждения клеток детрузора, вызван-
ное ОЗМ, и уменьшает ее негативные последствия на функцию
почек в большей степени, чем терапия тамсулозином.

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о
перспективности дальнейших исследований целесообразно-
сти использования противоишемических препаратов для
улучшения мочеиспускания у больных ДГПЖ.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной желекзы, острая задержка мочи, противоишемическая
терапия, α-адреноблокаторы, ферментурия.

Кey words: benign prostatic hyperplasia, acute urinary retention, anti-ischemic therapy, α-adrenoblockers, fermenturia.
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ндоскопическая хирургия мо-
чекаменной болезни прак-
тически вытеснила ранее
применяемые открытые опе-
ративные вмешательства [1].
Однако десятилетие ее при-
менения выявили недостат-

ки, одним из которых является
осложнение контактной лазерной
литотрипсии – развитие инфек-
ционно-воспалительного процесса в
почках из-за бактериальной диссе-
минации флоры из биопленок кам-
ней [2]. Кроме того, мелкие осколки
камней и остатки биопленок после
перкутанных вмешательств служат
основой для рецидива камнеобразо-
вания в почках [3]. Даже при стериль-
ной моче микроорганизмы в камне
обнаруживаются  по данным разных
авторов в 25-41% случаев [4,5]. 

Лазеры на иттриево-алюми-
ниевом гранате, активированном
ионами Ho3+ (Ho:YAG) с ламповой
накачкой, уже более 20 лет приме-
няются для литотрипсии [6,7]. В ос-
нове механизма разрушения камня
импульсами свободной генерации
этих лазеров лежит взрывная вапо-
ризация камня [6]. Это приводит к
бесконтрольному разлому камня на
мелкие фрагменты с последующей
диссеминацией бактерий по полост-
ной системе почки, что обуславли-
вает развитие в послеоперацион-

ном периоде синдрома системной
воспалительной реакции и сепсиса
почти у 30% пациентов [8,9]. 

Один из  путей профилактики
послеоперационных инфекционно-
воспалительных  осложнений  – но-
вые подходы к антибактериальной
профилактике, разработка адекват-
ных режимов ее проведения [10].
Другой путь – поиск новых методик
дробления камней, предполагающих
контролируемую крупнооскольча-
тую их фрагментацию. С учетом не-
уклонного роста антибиотикоре-
зистентности уропатогенной фло-
ры, второй путь, на наш взгляд, яв-
ляется перспективным и целесо-
образным. Для реализации этого
метода необходимо использовать
импульсы меньшей энергии (чем в
Ho:YAG лазере с ламповой накач-
кой), которые не могут привести к
разрыву камня на мелкие фрагмен-
ты, но способны за счет высокой ча-
стоты повторения обеспечить по-
слойную абляцию и разрез камня.

Настоящая работа направлена
на исследование нового варианта
лазерного воздействия на почечные
камни, который подразумевает ис-
пользование импульсно-периоди-
ческого режима лазерной генера-
ции с малой импульсной энергией
(единицы – десятки мДж), но высо-
кий частотой повторения импуль-

сов (от сотен герц до десятков кило-
герц). Такой режим лазерного воз-
действия может позволить обеспе-
чить аккуратный разрез камней на не-
сколько крупных фрагментов, кото-
рые затем могут быть извлечены из
почки механически через кожух – ам-
плац, что позволит не только миними-
зировать возможное инфицирование
мочевой системы, но и предотвратить
потерю мелких фрагментов камня, ко-
торые являются источником резиду-
ального камнеобразования. 

Цель – поиск режима лазерной
литотрипсии, который обеспечит
эффективную фрагментацию по-
чечных конкрементов, исключая их
неконтролируемый мелкооскольча-
тый разлом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включали кам-
ни от пациентов с калькулезным
пиелонефритом и наличием лейко-
цитурии. Изучен эффект лазерного
дробления 25 камней еx vivo. Вы-
полнено дробление камней после
нефролитоэкстракций и пиелоли-
тотомий, нефрэктомий. В экспери-
менте исследовали лишь целиком
удаленные камни, которые до мо-
мента дробления помещали в фи-
зиологический раствор. Для перфо-
рации камня насквозь в первой
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серии экспериментов использован
лазер на кристалле Ho:YAG с накач-
кой излучением тулиевого волокон-
ного лазера. Ho:YAG лазер
генерировал на длине волны 2098 нм
импульсы (длительностью 20-40 нс) с
частой повторения, варьируемой от 5
до 40 кГц, при средней мощности до 35
Вт (энергия в импульсах варьирова-
лась в пределах 0,5-3,0 мДж) [11]. 

Во второй серии экспериментов
использовался лазер на керамике
Tm:Lu2O3 с накачкой излучением эр-
биевого волоконного лазера с рама-
новским сдвигом длины волны (на
1670 нм). Этот лазер на керамике ге-
нерировал в импульсно-периоди-
ческом режиме (импульсы длитель-
ностью 30-40 нс с частотой повторе-
ния, варьируемой в пределах 14-
25 кГц), излучение на длине волны
1967 нм (средняя мощность излуче-
ния изменялась от 100 мВт до 10 Вт)
[12]. Оба используемых лазера были
созданы в ИПФ РАН (Н. Новгород) и
имели выходные пучки высокого ка-
чества (с расходимостью, близкой к
дифракционному пределу).

Рентгеновскую микроструктур-
ную плотность камней еx vivo изме-
ряли методом компьютерной томогра-
фии в единицах Хойнсфилда (ед. HU).
Для применяемых режимов экспери-
ментов с разными длинами волн
камни отбирали методом случайной
выборки.

Методика эксперимента: Кам-
ни извлекали из физиологического
раствора, помещали на оптический
столик. Излучение лазера фокусиро-
вали на камень линзой с (эффектив-

ным) фокусным расстоянием, варь-
ируемым от 21 мм до 200 мм (оценоч-
ный диаметр лазерного пучка на камне
составлял от 0,1 до 1 мм по уровню ин-
тенсивности e-2) (рисунок 1а). Измеря-
лось время перфорации камня на-
сквозь (до прохождения лазерного из-
лучения через камень). Контроль по-
лученного канала камня осуществляли
визуально и при микроскопии в про-
ходящем свете (микроскоп Leica
DMLS, объектив х10, окуляр х10). 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Диаметр целиком удаленных
камней, в которых выполняли пер-

форации лазером, колебался  от 8 до
20 мм. Микроструктурная плот-
ность изученных камней в пред-
ставленном эксперименте составила
от 127 до 1933 ед. HU. Время перфо-
рации камня насквозь составило от
2 до 300 секунд и зависело от его
плотности, размера по длине и хи-
мического состава. Результаты ла-
зерного воздействия и микрострук-
турная плотность конкрементов
представлены в таблице 1. Положи-
тельный эффект дробления с конт-
ролируемым разломом, согласно
полученным в эксперименте резуль-
татам, при длине волны 2097 нм, ча-
стоте повторения 10 и 30 кГц,

Таблица 1. Параметры и результаты лазерного воздействия на камни почек еx vivo 

Рис.1. Воздействие лазерным лучом на камни:
А, Б - перфорация; В, Д - линейный разлом (указан стрелкой), Г, Е - фрагменты камней

A Б

Г

ЕД

В

Параметры
Режим воздействия

Длина волны
2097 1967

10Частота повторения (кГц);
Линза с эффективным фокусным 
расстоянием (F) мм
Энергия импульса (мДж),
Количество конкрементов (n)
HU
Размер камня по длине (мм)
T (сек)
раздроблен    (+)
не раздроблен (-)

30

21

0,17
n-3

127-477
4-10
2-138

+

1

150

0,45-0,55
n-1

1305
14

>300

–

0,2

21

40-50
n-8

311-1498
7-17
5-40

+

15

200

0,45-0,55
n-1

1305
14

>300

–

15

150

0,45-0,55
n-6

1305
10-11
15-75
+(n-3)
-(n-3)

21

0,18
n-1

1004
20

>300

–

21

0,1
n-1

1566
17
7

+

21

1,0
n-1
245
12
4

+

21

2,3
n-3

169-546
7-10
4-300

+



энергии импульса от 0,17 до 2,3 мДж
получен в 8 случаях из 9 (табл. 1).
Микроструктурная плотность этих
камней составила от 161 ед. HU до
1566 ед. HU.

Режим работы при длине вол-
ны 1967 нм, частоте повторения 
15 кГц, энергии импульса 0,4-0,6 мДж
оказался не эффективным в 4 случа-
ях из 7. Микроструктурная плот-
ность  камней составила от 401ед.
HU до 1933 ед. HU.

Визуальный контроль получен-
ного перфоративного канала пока-
зал, что трещины на конкремен-
тах отсутствовали. В проходящем
свете под микроскопом были вы-
явлены неровности контура кана-
лов, разломы отсутствовали (рис. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Проблема развития осложнений
при эндоскопическом лечении моче-
каменной болезни на фоне возросшей
антибиотикорезистентности стано-
вится все более актуальной. Ведущим
способом удаления конкрементов из
чашечно-лоханочной системы почки
является перкутанная нефролитола-
паксия. При этом стандартный размер
нефростомического хода– 24-30 Ch.  
В последние годы наблюдается тен-
денция к уменьшению доступа до 

14-18 Ch (miniperc). Однако преиму-
щества кожухов меньшего размера
при стандартной чрескожной пункци-
онной нефролитотрипсии не дока-
заны. Известно, что инструменты
меньшего калибра несут риск повыше-
ния внутрипочечного давления, удли-
няется время выполнения операции
[13]. 

Как отмечалось выше, в насто-
ящее время для литотрипсии тради-
ционно используется излучение
Ho:YAG лазеров с ламповой накач-
кой и энергией в пачках импульсов
свободной генерации 0,5-2 Дж, сле-
дующих с низкой частотой повторе-
ния 5-15 Гц [14,15]. Механизм раз-
рушения  конкремента  при  исполь-
зовании гольмиевого лазера с им-
пульсно-периодической ламповой
накачкой, генерирующего длину вол-
ны 2140 нм, состоит  в вапоризации
камня. Жидкость испаряется во
время лазерного импульса с боль-
шой энергией, а за счет увеличения
и схлопывания пузырьков образу-
ется ударная волна. Дальнейшая пе-
редача энергии происходит с паром
через образовавшиеся полости.

Сравнительно недавно начали
применяться тулиевые волоконные
лазеры с длиной волны излучения
~1940 нм с пиковой мощностью до
500 Вт в импульсах длительностью в

сотни микросекунд [16]. По данным
исследования авторов, камни мочевой
системы на этой длине волны имеют
большее поглощение, чем на длине
волны 2120 нм из-за близкого локаль-
ного максимума поглощения воды.
Причем высокая энергия в импульсах
также приводит к полному разруше-
нию камня и образованию мелких ос-
колков в чашечно-лоханочной системе
почки. 

В проведенных нами экспери-
ментах использованы режимы воз-
действия на камни мочевой системы
при длине волны 2097 и 1967 нм.
Результаты показали, что оптималь-
ным режимом генерации лазера (на
длине волны 2097 нс) для выполне-
ния режима контролируемого раз-
лома камня является частота повто-
рения импульсов 200-1000 Гц дли-
тельностью 20-30 нс и энергией им-
пульса 45-55 мДж. То есть режим
лазерной генерации со сравнительно
малой импульсной энергией (еди-
ницы – десятки мДж), но высокой ча-
стотой повторения импульсов (сотни
герц – десятки килогерц)  позволяет
обеспечить деструкцию конкрементов
на  фрагменты с определенным/доста-
точным для извлечения его через
кожух – амплац размером. 

Полученные результаты пока-
зали, что с точки зрения скорости
дробления камней лазер на кри-
сталле Ho:YAG с волоконно-лазер-
ной накачкой (генерирующий на
длине волны 2097 нм) значительно
превосходит лазер на керамике
Tm:Lu2O3 (на длине волны 1967 нм).
Однако представляется, что это пре-
восходство связано в основном с
большей импульсной энергией ла-
зера на кристалле Ho:YAG (дости-
гающей десятков мДж) по срав-
нению с импульсной энергией в 0,4-
0,6 мДж лазера на керамике. С дру-
гой стороны, длина волны генера-
ции лазера на керамике Tm:Lu2O3 –
1967 нм обеспечивает больший коэф-
фициент поглощения водой, чем из-
лучение Ho:YAG лазера на длине
волны 2097 нм. Поэтому при дости-
жении аналогичной импульсной
энергии (в десятки мДж) на длине
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Рис. 2. Исследование каналов камней микроскопией в проходящем свете (об. х10, ок. х10)



волны 1967 нм следует ожидать
более эффективного воздействия на
камни, чем излучением на длине
волны 2097 нм. Фактором, влияю-
щим на результаты проведенных
нами экспериментов, является их
выполнение в атмосферном воз-
духе, хотя камни доставались из
раствора и были сырыми к моменту
лазерного воздействия. Лазерное
дробление камней в жидкой среде
(воде или моче) может несколько
изменить скорость их разрушения,
что требует дальнейшего проведе-
ния экспериментальной работы. 

ВЫВОДЫ

Вариантом профилактики ин-
фекционно-воспалительного про-
цесса в почке после нефролито-
трипсии может стать контролируе-
мая деструкция без разбрасывания
содержимого конкрементов по по-
лостной системе почки, что возмож-
но обеспечить подбором режимов
лазерного воздействия при контакт-
ной литотрипсии.

Применение импульсно-перио-
дического Ho:YAG лазера на длине
волны 2097 нм с энергией импуль-

сов 2-55 мДж, длительностью 20-
40 нс и частотой повторения 0,2-10 кГц
позволяет выполнять контролируе-
мый разлом камня до фрагментов,
дающих возможность осуществить
их удаление из почки путем чрес-
кожной пункционной нефроли-
тоэкстракции и, соответственно,
профилактировать инфекционно-
воспалительные процессы в почках
за счет минимальной микробной
диссеминации тканей. В зависимо-
сти от типа камня варьируется энер-
гия импульсов, требуемая для пер-
форации.   
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Summary:
Laser-mediated tripsy: a controlled disintegration of urinary
stones
O.S. Streltsova, D.P. Pochtin, O.L. Antipov, I.D. Eranov, 
E.V. Grebenkin 

Introduction. The development of infectious/inflammatory
processes in kidneys in among the most common complications
of nephrolithotripsy due to fragmentation of urinary stones into
small particles and dissemination of bacteria from infected 
stone-derived biofilms into the kidney cavity system. The search
for new methods of stone fragmentation implying controlled
large comminuted fragmentation will allow not only to minimize
possible contamination of the urinary system but also to prevent
the loss of small particles of the disintegrated stone, which 
account for residual lithiasis.

Aim. e search for a mode of laser lithotripsy, which will 
ensure effective fragmentation of kidney concrements excluding
their uncontrolled disintegration into small particles.

Materials and methods. In a series of experiments we used
the Ho:YAG laser with thulium fiber laser pumping. The pulses
generated by the Ho:YAG laser had the wavelength of 2097 nm
whose duration was 20-40 ns and frequency varied from 5 to 
40 kHz; the mean value of power was 35 W (pulse energy varied
from 0.5 to 3.0 mJ). We also used the Tm:Lu2O3 ceramic laser
with an erbium-pumped laser with the Raman shift at 1670 nm.
This ceramic laser was emitting at 1967 nm in a pulsed–periodic
regime (the duration and frequency of pulses were 30-40 ns and
14-25 kHz, respectively); mean power values varied from 
100 mW to 10 W. Both lasers were created in the Institute of 
Applied Physics, Russian Academy of Sciences (Nizhny 
Novgorod). The duration of transverse stone perforation (before
the passage of a pulse through the stone) was recorded; the
newly formed tunnel was analyzed both visually and using light
microscopy. The effect of laser fragmentation on 25 stones 
ex vivo was studied.

Results. In a series of experiments, we have determined that the
optimal mode of laser generation at 2097 nm for controlled
lithotripsy implies the frequency of pulses from 200 to 1000 Hz and
their energy of 45-55 mJ. is means that the mode of laser gener-
ation with a relatively low pulse energy (tens of mJ) but high fre-
quency of pulses (hundreds of Hz – tens of kHz) ensures the

Резюме:

Введение. Развитие инфекционно-воспалительных процес-
сов в почках является одним из частых осложнений нефроли-
тотрипсии в результате  мелкой фрагментации камней, дис-
семинации бактерий из биопленок инфицированных камней
по полостной системе почки. Поиск новых методик дробления
камней, предполагающих контролируемую крупнооскольча-
тую их фрагментацию, позволит не только минимизировать
возможное инфицирование мочевой системы, но и предотвра-
тить потерю мелких фрагментов камня, как источник резиду-
ального камнеобразования.  

Цель – поиск режима лазерной литотрипсии, который
обеспечит эффективную фрагментацию почечных конкремен-
тов, исключая их неконтролируемый мелкооскольчатый 
разлом.

Материалы и методы. В серии экспериментов использо-
ван лазер на кристалле Ho:YAG с накачкой излучением тулие-
вого волоконного лазера. Ho:YAG лазер генерировал на длине
волны 2097 нм импульсы (длительностью 20-40 нс) с частой
повторения, варьируемой от 5 до 40 кГц, при средней мощно-
сти до 35 Вт (энергия в импульсах варьировала в пределах 0,5-
3,0 мДж), а также лазер на керамике Tm:Lu2O3 с накачкой
излучением эрбиевого волоконного лазера с рамановским
сдвигом длины волны (на 1670 нм). Этот лазер на керамике ге-
нерировал в импульсно-периодическом режиме (импульсы
длительностью 30-40 нс с частотой повторения, варьируемой
в пределах 14-25 кГц) излучение на длине волны 1967 нм (сред-
няя мощность излучения изменялась от 100 мВт до 10 Вт). Оба
лазера созданы в ИПФ РАН (Н. Новгород). Измерялось время
перфорации камня насквозь (до прохождения лазерного из-
лучения через камень) и контроль полученного канала камня
визуально и при микроскопии в проходящем свете. Изучен
эффект лазерного дробления 25 камней еx vivo.

Результаты. Серией экспериментов выявлено, что оптималь-
ным режимом генерации лазера (на длине волны 2097 нс) для вы-
полнения режима контролируемого разлома камня является
частота повторения импульсов 200 – 1000 Гц длительностью 
20-30 нс и энергией импульса 45 – 55 мДж. То есть режим лазерной
генерации со сравнительно малой импульсной энергией (едини-
цы – десятки мДж), но высокой частотой повторения импульсов
(сотни герц – десятки килогерц)  позволяет обеспечить деструк-
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destruction of concrements into fragments which can be accessed
through Amplatz sheath. e duration of transverse perforation was
from 2 to 300 seconds and depended on the density, length and
chemical composition of the stone.

Conclusion. Controlled destruction not followed by dissemina-
tion of the stone-derived particles through the kidney cavity could
be a solution for the prevention of infectious/inflammatory
processes aer nephrolithotripsy, which could be achieved by 
adjusting the mode of laser-mediated contact lithotripsy.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

цию конкрементов  на  фрагменты с достаточным для извлечения
его через кожух – амплац размером. Время перфорации камня на-
сквозь составило от 2 до 300 секунд и зависело от его плотности,
размера по длине и химического состава.  

Выводы. Вариантом профилактики инфекционно-воспа-
лительного процесса в почке после нефролитотрипсии может
стать контролируемая деструкция без разбрасывания содер-
жимого конкрементов по полостной системе почки, что воз-
можно обеспечить подбором режимов лазерного воздействия
при контактной литотрипсии.
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ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû

ак предстательной железы
(РПЖ) является наиболее
часто выявляемым злока-
чественным новообразова-
нием (ЗНО) в мире среди
мужского населения и на-
ходится на третьем месте

по распространенности среди всех
ЗНО в целом. По данным мировой
статистики в 2012 году самые высо-
кие показатели заболеваемости РПЖ
отмечены в Австралии и Новой Зе-
ландии, самые низкие – в Южной и
Центральной Азии, в Европе наибо-
лее высокая частота РПЖ отмечена
в Норвегии, самая низкая – в Алба-
нии [1,2]. 

По данным А.Д. Каприна и
соавт. распространенность РПЖ в
России за период с 2005 – 2015 гг.
увеличилась в 3 раза. Из зареги-
стрированных в 2016 году 38 042 па-
циентов с диагнозом РПЖ доля
больных с опухолевым процессом 
I стадии составила 11,4%, II стадии –
43,8%; III стадии – 27,4%; IV стадии –
15,9%. В 1,6% случаев стадия забо-
левания не была установлена. Ле-
тальность на первом году с момента
установления диагноза составила
8%. Отношение показателей одно-
годичной летальности и запущен-
ности онкологического процесса
при РПЖ в 24 регионах России в
2015 г. равнялось или превышало
0,7 (среднероссийский показатель в

2014 г. 0,53). Индекс накопления
контингента больных с РПЖ в Рос-
сии в 2015 г. составил 5,3% в сравне-
нии с 3,8% в 2005 г. [3].

Благодаря широкому внедре-
нию скрининга РПЖ в мире боль-
шая часть обнаруживаемых ЗНО
предстательной железы (ПЖ) на се-
годняшний день являются локаль-
ными [4]. 

В последние годы возросло ко-
личество публикаций, подтвержда-
ющих, что новые малоинвазивные
методы лечения РПЖ позволяют
предотвращать прогрессирование
заболевания ПЖ и дают меньшее
количество осложнений [5-8]. 

Следует отметить, что цель
малоинвазивных стратегий лечения
РПЖ, принимая во внимание био-
логические свойства злокачествен-
ных новообразований данной лока-
лизации, состоит в предотвраще-
нии прогрессирования заболева-
ния, его лечении и контроле, сводя
к минимуму побочные эффекты
лечения [7,8].

Ультразвуковая аблация (HIFU)
ПЖ является методом выбора лече-
ния пациентов локализованным
РПЖ и может быть использована
также у пациентов, имеющих про-
тивопоказания для выполнения ра-
дикальной простатэктомии и у
пациентов с доказанным местным
рецидивом после проведенного

ранее лечения. В настоящее время
метод HIFU-гемиаблации может
быть использован в качестве фо-
кального лечения РПЖ. При этом
онкологические результаты в отда-
ленном периоде сопоставимы с ре-
зультатами тотальной аблации, а за
счет сохранения ткани ПЖ, не под-
вергшейся ультразвуковой аблации,
отмечены лучшие функциональные
результаты [9,10].

Фокальная HIFU-гемиаблация
РПЖ предполагает локальное при-
цельное энергетическое воздей-
ствие на опухолевый очаг с целью
сохранения части ПЖ, не вовлечен-
ной в опухолевый процесс [9].
Целью фокальной терапии РПЖ яв-
ляется выборочное разрушение
очага злокачественного новообра-
зования ПЖ с сохранением интакт-
ной ткани. Критерии и методы
отбора кандидатов для фокальной
терапии РПЖ могут варьировать в
зависимости от объема образова-
ния, подлежащего разрушению, а
также группы риска, к которой от-
носится пациент [10, 11].

Группой ученых, учитывая ге-
терогенность характера РПЖ, объем
поражения ПЖ, а также сопоставле-
ние уровня ПСА и объема ПЖ, раз-
работано понятие «index lesion», ко-
торое является основополагающим
при диагностике унифокального и
унилатерального поражения, позво-
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ляя отобрать больных для выполне-
ния фокального лечения установ-
ленного опухолевого очага [12,13]. 

Метод гемиаблации ПЖ был
разработан для воздействия на одну
из долей ПЖ при подтвержденном
унифокальном, либо унилатераль-
ном поражении с учетом верифици-
рованного «index lesion» [14]. 

Основным условием эффек-
тивности фокальной терапии яв-
ляется обнаружение клинически
значимого очага опухоли. Для этого
необходимо применение комплекса
высокоточных современных мето-
дов обнаружения РПЖ как в пора-
женной, так и в противоположной
доле ПЖ, в частности мультипара-
метрической магнитно-резонансной
томографии (МпМРТ) (PIRADS-V2),
новых схем выполнения промеж-
ностной биопсии ПЖ, гистоскани-
рования и т.д. [15-17].

Таким образом, необходимо
отметить, что в настоящее время
ультразвуковая гемиаблация ПЖ
имеет все возможности внедрения в
клиническую практику, однако тре-
буется проведение исследований,
направленных на стандартизацию
методики проведения данной про-
цедуры, а также последующей оцен-
ки онкологических и функциональ-
ных результатов, с целью определе-
ния места данного метода в стра-
тегии органосохраняющего лечения
рака предстательной железы. 

Целью работы явилась оценка
онкологических и функциональных
результатов HIFU-гемиаблации у
пациентов с локализованными фор-
мами рака предстательной железы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В период с 2011 по 2017 годы в
условиях хирургического отделения
№1 МБУЗ КДЦ "Здоровье" г. Ро-
стова-на-Дону проводилась HIFU-
аблация у пациентов с локализо-
ванным РПЖ. Лечение проведено
250 пациентам, из них 200 больным
выполнено лечение методом HIFU в

режиме тотальной аблации (группа
тотальной аблации), 50 пациентам
лечение проведено в объеме HIFU-
гемиаблации (группа гемиаблации).

Отбор пациентов для проведе-
ния фокальной гемиаблации прово-
дился на основании Руководства
Европейской ассоциации урологов
2013 г., согласно которому опти-
мальным кандидатом для данного
вида лечения является пациент с ло-
кализованным РПЖ низкого и сред-
него риска с изолированным уни-
фокальным или унилатеральным
поражением. Предпочтение отда-
ется пациентам с ПСА <10 нг/мл,
суммой баллов по Глисону <7, кли-
нической стадией РПЖ <Т2b, коли-
чеством положительных биоптатов
<4 и процентным распростране-
нием опухоли <50% в одном био-
птате. К потенциальным канди-
датам могут быть отнесены паци-
енты с РПЖ низкого риска, кото-
рым показано активное наблюде-
ние. 

Диагноз РПЖ у всех пациентов
был подтвержден морфологически
после выполнения полифокальной
биопсии ПЖ. Пациентам из группы
гемиаблации выполнялась промеж-
ностная 24-точечная биопсия, при
необходимости количество биопта-
тов ПЖ увеличивалось.

Сравнение медиан в группах
проводилось с помощью теста Ман-
на-Уитни и теста Фишера. Различия
признавались статистическими зна-
чимыми при p<0,05. Расчеты выпол-
нялись в статистической программе
R (версия 3,2 R Foundation for Statis-
tical Computing, Vienna, Austria). 

Лечение РПЖ с использова-
нием высокоинтенсивного сфокуси-
рованного ультразвука проводилось
на аппарате для HIFU терапии Sona-
blate® 500 V5 ТСМ. Нами применя-
лась разработанная в клинике
методика гемиаблации РПЖ [18].
Этап планирования проводился с
учетом данных предоперационной
биопсии ПЖ, результатов Мп-МРТ
и заключался в маркировке плана
лечения. Диапазон планируемого

лечения находился в границах от ла-
терального контура пораженной
доли до транзиторной зоны с от-
ступлением от верхушки не менее 5
мм до базальных отделов. Произво-
дился интраоперационный конт-
роль состояния капсулы ПЖ с
целью оценки динамических изме-
нений ее структуры при проведении
лечения. Время аблации зависело от
объема пораженной доли ПЖ. При
проведении разметки зоны аблации
латеральными границами являлись
зона простатического отдела уретры
и латеральная поверхность предста-
тельной железы. Результат воздей-
ствия в каждой точке оценивался с
помощью уровня температурной ре-
акции тканей при этом в ходе лече-
ния для достижения максимальной
температуры тканей (между 65°C и
100°C) в зоне целевой аблации прово-
дилась коррекция мощности акусти-
ческого сигнала. Для визуальной
оценки эффективности проведенной
аблации тканей выполнялись срав-
нительные контрольные ультразву-
ковые сканирования ПЖ интактной
и «пролеченной» долей ПЖ. При
проведении гемиаблации нами ис-
пользовались только стандартные
циклы лечения. Важным моментом в
процессе лечения являлась необходи-
мость контроля за расстоянием от
трансдьюсера ультразвукового проба
до стенки прямой кишки. 

При проведении процедуры ге-
миаблации использовалось про-
граммное обеспечение аппарата
Sonablate – TCM (tissue control moni-
toring), созданное для получения об-
ратной связи и контроля хирургом не
только уровня поглощенной энергии,
но и определения эффективности аб-
лации. В зависимости от динамики
изменяемых параметров произво-
дился подбор интервалов аблации. 
В связи с вариабельностью анатомии
ПЖ, риском интраоперационного
отека и изменением контура ПЖ в
ходе операции нами производился
промежуточный контроль положе-
ния ПЖ после аблации не более 25%
заданного объема ткани. 



В связи с отсутствием необхо-
димости выполнения цистостомии,
а также быстрой реабилитации па-
циентов после гемиаблации, вы-
писку больных из стационара про-
изводили на 4 день после операции.
Основным критерием оценки эф-
фективности операции при после-
операционном мониторинге явля-
лась динамика уровня ПСА. Конт-
роль уровня ПСА осуществлялся
каждые 3 месяца после лечения в
течение первого года наблюдения,
затем один раз в течение 6 месяцев
наблюдения. 

После проведенного лечения
осуществлялся мониторинг функ-
циональных результатов с использо-
ванием валидизированных шкал.
Использовались следующие шкалы:
визуальная аналоговая шкала (VAS),
шкала оценки симптомов заболева-
ний предстательной железы с индек-
сом качества жизни (IIPSS+QL)
международный индекс эректильной
функции (МИЭФ), а также шкала
оценки удовлетворенности пациента
перенесенным оперативным вмеша-
тельством (EPIC). 

Биохимическая прогрессия оце-
нивалась согласно критериям ASTRO-
Phoenix (надир ПСА+2 нг/мл). При
этом необходимо отметить, что в
случае HIFU- гемиаблации, при на-
личии интактной ткани в доле пред-
стательной железы, не подвергаю-
щейся воздействию, уровень ПСА
не всегда может прогностически
свидетельствовать о рецидиве забо-
левания. В связи с указанным выше,
рекомендуем выполнение контроль-
ной промежностной биопсии ПЖ
пациенту после гемиаблации при
динамическом увеличении уровня
ПСА.

РЕЗУЛЬТАТЫ И 
ОБСУЖДЕНИЕ

При проведении сравнитель-
ной возрастной характеристики па-
циентов значительных расхождений
между группами не выявлено. Так, в
группе тотальной аблации средний

возраст пациентов составил 71,7 лет,
в группе гемиаблации – 72,2 года,
наибольшее количество больных в
обеих группах были в возрасте 70-
74 лет (рис. 1).

При анализе зональной лока-
лизации РПЖ нами выявлено, что в
обеих группах преобладали паци-
енты с новообразованиями в пери-
ферической зоне органа: 68,5% в
группе тотальной аблации и 72% – в
группе гемиаблации. Около 20%
процентов опухолей у пациентов
обеих групп локализовалось в пере-

ходной зоне ПЖ. У меньшего коли-
чества пациентов очаг поражения
диагностирован в центральной зоне
ПЖ: у двух (12%) пациентов – в
группе тотальной аблации ПЖ и у 4
(8%) – в группе гемиаблации (p>0,05)
(рис. 2). Локализация опухоли не яв-
лялась критерием для выбора спо-
соба лечения.

Нами также проанализиро-
вано распределение пациентов, во-
шедших в группу тотальной абля-
ции ПЖ, по стадиям заболева-
ния согласно классификации TNM:
стадия T2сNХM0 диагностирова-
на у 98 (49%) пациентов, стадия
T2аNХM0 – у 59 (29,5%), стадия
T2bNХM0 у 43 (21,5%) пациентов. В
группе пациентов, перенесших фо-
кальную гемиаблацию ПЖ, у 27
(54%) человек диагностирована
T2аNХM0 стадия заболевания, у 23
(46%) пациентов – T2bNХ-M0.
(табл. 1) 

Основные результаты доопера-
ционного обследования пациентов
обеих групп представлены в таб-
лице 2. Группы пациентов имели со-
поставимые показатели уровня
ПСА, индекса Глисона, G опухоли.
Имели место отличия объема ПЖ,
очаговости поражения, а также ре-
зультатов гистосканирования.

Проведена сравнительная оцен-
ка онкологических и функциональ-
ных результатов, полученных в 
2-х группах. Медиана наблюдения
составила 3 года. Мониторинг паци-
ентов в исследуемых группах прово-
дился с учетом динамики уровня
ПСА, а именно nadir (отмеченного
минимального его уровня в дина-
мике). Данный показатель в группе
с тотальной аблацией в среднем со-
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Рис. 1.  Распределение пациентов в группах иссле-
дования по возрасту в %

Рис. 2. Распределение пациентов (%) в группах 
исследования по локализации патологического
процесса в различных зонах предстательной железы

TNM
Группа тотальной аблации Группа фокальной гемиабла-
Абс. число % Абс. число %

T2аNх-M0 59 29,5 27 54
T2bNx-M0 43 21,5 23 46
T2cNx-M0 98 49 0 0

Всего 200 100 50 100

Таблица 1.   Распределение пациентов в группах исследования по стадиям
заболевания согласно классификации TNM 
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ставил 0,8 нг/мл, в группе гемиабла-
ции – 1,48 нг/мл (p<0,001). Гистоло-
гический и биохимический рецидив
отмечен у 12% и 28% группе тоталь-
ной аблации и 10% и 20% – в группе
гемиаблации, соответственно.

Повторная биопсия выполнена
всем пациентам в группе гемиабла-
ции, а в группе тотальной аблации
пациентам с биохимическим реци-
дивом согласно критериям Феникс,
таких пациентов в группе тотальной
аблации было 32 (16%).

В группе гемиаблации прове-
дена оценка функциональных ре-
зультатов лечения с использовани-
ем валидизированных шкал, являю-
щихся субъективными шкалами
оценки пациентом удовлетворенно-
сти проведенным лечением, ком-
плаэнтности к лечению и адаптации
пациента к дооперационным пока-
зателям жизни, выраженная в бал-
лах у больных. 

В группе пациентов после ге-
миаблации основные последствия
лечения, связанные с неудовлетво-
ренностью оперативным лечением,
болевыми ощущениями, дизуриче-
скими явлениями и другими ощу-
щениями дискомфорта стабилизи-
руются к 4 неделе послеоперацион-
ного наблюдения (рис. 3). 

На рисунке 4 представлены по-
казатели в динамике Международ-
ного индекса эректильной функции.

В группе пациентов с гемиаблацией
полученные данные показывают,
что к 4-й неделе наблюдения пока-
затели, связанные с эректильной
функцией, могут достигать доопера-
ционных параметров.

На рисунках 5,6 представлены
показатели качества мочеиспуска-

ния пациентов в группе гемиабла-
ции в динамике. Согласно оценивае-
мым шкалам в динамике через 4 не-
дели  расстройства мочеиспускания
(IPSS), качество жизни (QоL), поло-
вой и мочевой функции по шкале
(EPIC) у пациентов данной группы
стабилизируются на дооперацион-
ных показателях.

Оценка функциональных ре-
зультатов также проводилась по
Шкале EPIC, которая характеризует
состояние половой функции, про-
явления дисфункции мочевой си-
стемы, выраженные в процентах.
Оценка основных показателей
функционирования мочевой и по-
ловой системы пациентов в группе
гемиаблации согласно представлен-
ной шкале показывает относительно
высокие показатели (80-100%) к 1 году
наблюдения  (рис. 7).

По данным комплексной оцен-
ки представленных ранее функцио-
нальных результатов лечения паци-
ентов в группе гемиаблации можно
говорить о том, что все пациенты

Рис. 3.  Показатели шкалы VAS – Международной
аналоговой шкалы адаптации пациента после пе-
ренесенного оперативного лечения в группе геми-
аблации

Рис.5. Оценка в динамике показателей, связанных
с мочеиспусканием согласно опросника IPSS в
группе пациентов с гемиаблацией

Рис. 6.  Оценка в динамике показателей качества
жизни пациентов  QоL в группе гемиаблации

Рис. 4. Оценка в динамике показателей Междуна-
родного Индекса Эректильной дисфункции
(МИЭФ-5), выраженная в баллах в группе гемиаб-
лации

Таблица 2.   Предоперационные показатели пациентов исследуемых групп

Показатель Группа тотальной
аблации

Группа фокальной
гемиаблации

Объем предстательной железы (см3) 28,6 см3 42 см3

Очаговости 
поражения по 
данным Мп-МРТ

Унифокальное 84%
16%

85%
15%Мультифокальное

Индекс Глисона 6 (3+3) 100% 100%
Grade 1 (ISUP 2014) 100% 100%
Процент поражения в пределах биоптата 50-80% 0-50%
Поражение одной доли по данным биопсии 12% 100%
Перинеальная инвазия (процент пациентов) 3% 0%
Уровень ПСА 0-10 нг/мл 100% 100%

Гистосканирование
ПЖ

2 и менее  очагов в
пределах каждой доли 19%

81%
0%

100%2 и более очагов в
пределах одной доли



остались удовлетворены проведен-
ным вмешательством. Пациенты
группы гемиаблации испытывали в
послеоперационном периоде мини-
мальные болевые ощущения, симп-
томы дизурии и умеренный болевой
синдром. При этом эректильная
функция у пациентов указанной
группы соответствовала доопера-
ционным показателям уже к году
после лечения.

Представленные данные оцен-
ки функциональных результатов ге-
миаблации ПЖ и удовлетворенно-
сти проведенной операцией, гово-
рят о высоких показателях данного
вида вмешательства (рис. 8). 

По данным наблюдения надир
ПСА пациентов в исследуемых груп-
пах отмечен к 3 месяцам наблюде-

ния и составил в первой группе –
0,8 нг/мл, во второй группе – 
1,4 нг/мл. В группе пациентов после
тотальной аблации биохимический
рецидив диагностирован у 28%, в
группе гемиаблации – у 20%. Гисто-
логический рецидив заболевания
выявлен у 12 % пациентов первой
группы, в 10% случаев у пациентов
второй группы.  Сопоставление он-
кологичес-ких показателей в обеих
группах, HIFU-гемиаблация проде-
монстрировало сопоставимые ре-
зультаты.

Таким образом, HIFU-гемиаб-
лация у пациентов с локализован-
ным РПЖ показывает высокие
функциональные результаты, сни-
жая сроки реабилитации после опе-
ративного лечения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Высокоинтенсивная ультразву-
ковая гемиаблация у пациентов с
локализованным РПЖ при тщатель-
ном соблюдении алгоритма обсле-
дования и критериев отбора па-
циентов дает возможность воздей-
ствовать только на выявленный
опухолевый очаг в ткани железы,
позволяя сохранить высокие функ-
циональные результаты лечения.
Использование представленной в
работе оригинальной методики вы-
полнения гемиаблации позволяет
наиболее прецизионно, точно вы-
полнять лечение пораженной тка-
ни ПЖ, оставляя интактной часть
ткани железы, не пораженной онко-
логическим процессом. Гемиабла-
ция у тщательно отобранной груп-
пы пациентов с применением HIFU-
терапии позволяет сохранять высо-
кие показатели качества мочеис-
пускания на дооперационных значе-
ниях в динамике. Также за счет со-
хранения сосудисто-нервных пуч-
ков в непораженной доле ПЖ у па-
циентов сохраняются показатели
эректильной функции на доопера-
ционных значениях в сравнении с
выполненной тотальной аблацией,
на фоне сохранения высоких онко-
логических результатов лечения. 
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Summary:
HIFU hemiablation in patients with localized prostate
cancer
I.A. Aboyan, A.M. Galstyan, K.I. Badyan, S.M. Pakus

The aim of the study: was to evaluate oncological and func-
tional results of HIFU hemiablation in patients with localized
prostate cancer.

Materials and methods. The study was based on comparative
evaluation of the results of treating patients with localized prostate
cancer with HIFU (complete ablation and hemiablation). Over the
period of 2011-2017, 250 patients with localized prostate cancer
underwent treatment with high intensity focused ultrasound using

Резюме:

Цель исследования. оценка онкологических и функциональ-
ных результатов HIFU-гемиаблации у пациентов с локализован-
ными формами рака предстательной железы (РПЖ).  

Материалы и методы. Исследовательская работа основана
на сравнительной оценке результатов лечения больных локали-
зованным РПЖ методом HIFU в объеме тотальной аблации и
гемиаблации. В период с 2011 по 2017 гг. в условиях хирургиче-
ского отделения №1 МБУЗ КДЦ «Здоровье» г. Ростова-на-Дону
проводилось лечение пациентов локализованным РПЖ высоко-
интенсивным сфокусированным ультразвуком с использова-
нием аппарата SONOBLATE 500 V5 TCM. Лечение проведено

Рис.7. Оценка показателей половой функции в 
динамике у пациентов в группе гемиаблации (%)

Рис. 8.  Оценка в динамике функции мочевой 
системы у пациентов в группе гемиаблации (%)
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the SONOBLATE 500 V5 TCM system in the conditions of the
department of surgery of the Clinical Center Zdorovie (Rostov-
on-Don). All patients were divided into two groups, depending
on the volume of ablation performed. The patients from the f
irst group (n=200) underwent HIFU by complete ablation 
of the prostate; patients from the second group underwent hemi-
ablation.

Results. According to the screening, PSA nadir was observed
by the third month of the trial (0.8 ng/ml in the first group and
1.4 ng/ml in the second). Biochemical recurrence was diagnosed
in 28% of patients after complete ablation and in 20% of patients
from the hemiablation group. Histological recurrence was ob-
served in 12% and 10% of patients from the first and the second
groups, respectively. According to the data obtained, functional
results (IIEF 5 index and IPSS, VAS, QOL scales) were high
enough in patients after HIFU hemiablation.

Conclusion. HIFU hemiablation is a highly effective method
for treating patients with localized prostate cancer, if strict selec-
tion criteria are applied. This helps to achieve successful func-
tional and oncological outcomes.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

250 пациентам. Все пациенты были разделены на две группы в
зависимости от объема проведенной аблации. Пациентам 1-й
группы (200 человек) выполнено лечение методом HIFU в
объеме тотальной аблации предстательной железы (ПЖ), паци-
ентам 2-й группы (50 человек) оперативное вмешательство про-
ведено в объеме гемиаблации. 

Результаты. По данным наблюдения надир ПСА пациентов
в исследуемых группах отмечен к 3 месяцам наблюдения и со-
ставил в первой группе-0,8нг\мл, во второй группе – 1,4нг/мл. В
группе пациентов после тотальной аблации биохимический ре-
цидив диагностирован у 28 %, в группе гемиаблации – у 20%. Ги-
стологический рецидив заболевания выявлен у 12 % пациентов
первой группы, в 10% случаев у пациентов второй группы. По
данным исследования, функциональные результаты (индекс
МИЭФ-5, IPSS, VAS, QOL) были достаточно высокими в группе
пациентов после HIFU-гемиаблации.

Заключение. HIFU-гемиаблация у пациентов с локализован-
ными формами РПЖ при соблюдении строгих критериев отбора
является высокоэффективным методом лечения, позволяющим
добиться высоких функциональных и онкологических резуль-
татов. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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Ìåõàíèçìû õèìèîïðîôèëàêòè÷åñêîãî äåéñòâèÿ è ýôôåêòèâíîñòü
ïðåïàðàòîâ Èíäèãàë, Èíäèãàëïëþñ è Èíôåìèí â îòíîøåíèè ðàêà
ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû

ак предстательной железы
(РПЖ) относится к числу
прогрессирующих заболева-
ний. По данным отечествен-
ных источников [1,2] за
последние 5 лет в РФ он вы-
шел на шестое место среди

онкологических заболеваний и тен-
денция к дальнейшему росту заболе-
ваемости сохраняется [3-5]. Заболе-
ваемость РПЖ стабильно растет и в
США, и в Европе.

По современным представле-
ниям в этиологии РПЖ важную роль
играют активация клеточных меха-
низмов пролиферации и хрониче-
ское воспаление. Известно, что в
большинстве эпителиальных тканей,
включая предстательную железу (ПЖ),
со временем происходит ряд генети-
ческих нарушений, приводящих к
потере контроля за функциями клет-
ки, изменению клеточного и ткане-
вого фенотипа от нормальной тка-
невой структуры – до начальной
дисплазии (LPIN), затем, все более
усугубляясь, до тяжелой дисплазии
(HPIN), поверхностного и, наконец,
инвазивного рака. Простатическая
интраэпителиальная неоплазия, или
PIN, – доказанный гистологический
предшественник РПЖ. PIN сопут-
ствует ДГПЖ в 43% случаев. У боль-

ных с PIN при повторной биопсии
через 6 месяцев инвазивный РПЖ
выявляют в 35% случаев. При нали-
чии дисплазии высокой степени риск
обнаружения РПЖ в течение бли-
жайших 3-5 лет достигает 30-50%, а
риск выявления инвазивного РПЖ в
течение 10 лет – 80% [6].

РПЖ является второй по зна-
чимости причиной смерти от онко-
логических заболеваний у мужчин,
причем основной вклад в смертность
вносит кастрационно-резистентный
рак (КРРПЖ), не поддающийся ан-
тиандрогенной терапии [7]. Прогрес-
сирование андроген-нечувствитель-
ного рака связано с нарушением сиг-
нальных путей, опосредованных ан-
дрогенными рецепторами [8,9]. 

В последние годы появились
новые препараты, мишенью которых
являются сигнальные пути, связанные
с рецепторами андрогенов – абирате-
рон и энзалутамид [10,11]. Однако
многие больные оказываются или ста-
новятся резистентны и к ним [12,13].
Резистентность формируется, в том
числе, путем нарушения экспрессии
микроРНК, таких как miR-34a, miR-
124, miR-27b, miR-320 и let-7, которые
играют важную роль в регуляции ре-
цепторов андрогенов и экспрессии
маркеров стволовых клеток[14].

КРРПЖ характеризуется небла-
гоприятным прогнозом и более ча-
стым метастазированием из-за мень-
шей эффективности лечебных меро-
приятий, в связи с чем в последние
годы интенсивно изучают биологи-
ческие и молекулярные механиз-
мы, ведущие к развитию и прогрес-
сированию РПЖ [15]. По мнению
ряда авторов, возможности терапии
этого вида рака через блокаду андро-
генной стимуляции практически ис-
черпаны и необходимо искать пути
воздействия на другие звенья пато-
генеза РПЖ [16,17].

Химиопрофилактика – это ис-
пользование средств, замедляющих
прогрессирование, вызывающих ре-
версию или ингибицию процессов
канцерогенеза с целью снижения
риска развития инвазивного или
клинически значимого рака. Изуча-
ют ряд препаратов для химиопрофи-
лактики РПЖ, включая стратегии
его предотвращения с использова-
нием веществ растительного про-
исхождения: изофлавоноидов, кур-
кумина, эпигаллокатехин-3-галлата,
индол-3-карбинола, ресвератрола
[15,18]. Потенциальная противоопу-
холевая эффективность этих соеди-
нений связана с их влиянием на
сигнальные пути пролиферации кле-
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ток, таких как AR, Akt, NF-κB и др.,
регуляцию клеточного цикла, апоп-
тоза, ангиогенеза, метастазирование
раковых клеток [19]. Имеются также
данные, что комбинация нутрицев-
тиков с традиционной терапией по-
вышает эффективность лечения
больных РПЖ, тормозя прогресси-
рование заболевания [20].

К одним из наиболее перспек-
тивных нутрицевтиков относят ин-
дол-3-карбинол (И3К), содержа-
щийся в овощах семейства кресто-
цветных (цветная капуста, брокко-
ли, кольраби и др.) и эпигаллокате-
хин-3-галлат (ЭГКГ) – катехин зеле-
ного чая. Оба эти компонента входят
в состав препарата Индигал, а также
в состав препарата Индигалплюс, до-
полнительно содержащего экстракт
вееролистной пальмы Serenoa repens
(Sabal Serrulata), для усиления проти-
вовоспалительного действия и влия-
ния на симптомы и параметры уро-
динамики больных с хроническими
заболеваниями ПЖ. 

Инфемин представляет собой
лекарственное средство нового поко-
ления, содержащее 3,3`-дииндолил-
метан (ДИМ) – биологически актив-
ный метаболит И3К. В качестве до-
полнительных компонентов помимо
ДИМ в состав Инфемина входят
рыбий жир, α-токоферола ацетат и
полисорбат для повышения биодо-
ступности активного компонента.

К настоящему времени в мире
накоплен интересный эксперимен-
тальный и практический материал,
свидетельствующий о потенциаль-
ной значимости противоопухолевой
активности И3К и ЭГКГ в отношении
опухолей эпителиального происхож-
дения. Экспериментально и клиниче-
ски обоснована их способность осу-
ществлять множественное блокиро-
вание молекулярных механизмов,
стимулирующих патологическую кле-
точную пролиферацию и последую-
щий канцерогенез. При комбиниро-
ванном использовании И3К и ЭГКГ
эффективно блокируют основные (в
том числе гормон-независимые) сиг-
нальные пути, приводящие к патоло-

гической клеточной пролиферации,
стимулируют апоптоз трансформи-
рованных клеток, подавляют патоло-
гический ангиогенез. К настоящему
моменту идентифицировано боль-
шое число молекулярных мишеней,
опосредующих неопластические про-
цессы в эпителиальных тканях и ин-
гибируемых И3К, ЭГКГ и экстрактом
Serenoa Repens.

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ
КАНЦЕРОГЕНЕЗА РПЖ

Канцерогенез РПЖ является
мультифакторным процессом. Уста-
новлено, что развитие РПЖ сопро-
вождается дисфункцией андроген-
ных рецепторов, сигнальных путей,
связанных с Akt, NF-κB,Wnt, Hedge-
hog (Hh) и Notch (рис. 1). Их наруше-
ния наблюдают на разных стадиях
злокачественного процесса: от на-
чальных – до запущенных [15].

Роль рецепторов андрогенов (АR)
в канцерогенезе связана с тем, что их
активация инициирует транскрип-
цию генов, связанных с пролифера-
цией эпителиальных клеток. При
трансформации РПЖ из андроген-
чувствительной в андроген-рези-
стентную форму экспрессия АR со-
храняется в большинстве клеток.
При этом они подвергаются фосфо-

рилированию через Akt-зависимый
путь, что повышает их чувствитель-
ность к низким дозам андрогенов,
даже ниже уровня максимальной
андрогенной блокады [21].

В настоящее время общепри-
нято, что активация сигнальных пу-
тей Akt и NF-κB играет важную роль
в контроле клеточного роста, апоп-
тоза, воспаления, стрессовой реак-
ции и многих других физиологи-
ческих процессов. Их активацию
часто выявляют при развитии РПЖ
и, особенно, при метастазах рака в
лимфоузлы, с вовлечением ряда
других путей передачи сигнала,
включая тирозинкиназа-NF-κB ин-
дуцируемую киназу (NIK). Блокада
этого пути подавляет ангиогенез,
инвазию раковых клеток и метаста-
зирование РПЖ [22]. Более того, ак-
тивацию PI3K/Akt and NF-κB часто
наблюдают при прогрессировании
РПЖ в аутохтонных моделях РПЖ у
трансгенных мышей, подтверждая,
что эти пути являются потенциаль-
ными мишенями для профилактики
и лечения РПЖ [15].

Исследования последних лет
показывают, что в канцерогенезе
важную роль могут играть мик-
роРНК, которые способны ингибиро-
вать экспрессию генов-мишеней,

Рис. 1. Схема взаимосвязи андрогенных рецепторов и сигнальных путей, связанных с развитием РПЖ
(цит. по Sarkar F. и соавт. [15])



приводя к деградации мРНК или по-
давлению трансляции [14]. Экспрес-
сия аберрантных микроРНК корре-
лирует с развитием и прогрессирова-
нием рака. МикроРНК могут обла-
дать как онкогенной, так и опухоль-
супрессивной активностью. 

В обеспечении энергетического
гомеостаза раковых клеток важную
роль играет АМР-активируемая про-
теинкиназа (АМРК) [23].

В последние годы активно об-
суждают роль хронического воспале-
ния в патогенезе РПЖ. Циклооксиге-
наза-2 (COX-2) является индуцибель-
ной формой фермента, превраща-
ющей арахидоновую кислоту в про-
воспалительные простагландины. Ее
активность возрастает как при вос-
палительных состояниях предста-
тельной железы, так и при прогрес-
сировании РПЖ [24].

Таким образом, определены па-
тологические процессы и молекуляр-
ные мишени для профилактики и
лечения РПЖ, на которые потенци-
ально способны воздействовать
компоненты препаратов Индигал,
Индигалплюс и Инфемин.

МЕХАНИЗМЫ 
ПРОТИВООПУХОЛЕВОГО
ДЕЙСТВИЯ И3К

Эпидемиологические исследо-
вания показали, что люди, получаю-
щие производные индола при упо-
треблении овощей семейства кресто-
цветных, имеют более низкий риск
развития РПЖ [25]. И3К, выделен-
ный из овощей семейства кресто-
цветных, обладает химической неста-
бильностью и в кислой среде желудка
подвергается конденсации с форми-
рованием различных производных,
основным из которых и является
ДИМ [26]. ДИМ обладает в 8-10 раз
большей биологической активностью,
чем И3К [27].

Исследования как in vitro, так и
in vivo выявляют высокую противо-
опухолевую активность ДИМ [28].
Добавление ДИМ к культуре клеток
РПЖ приводит к значительному тор-
можению их роста [19]. При этом ин-

гибирующий эффект проявляется не-
зависимо от наличия или отсутствия
андрогенных рецепторов [29].

Молекулярными мишенями ДИМ
является ряд ключевых сигнальных
путей. ДИМ подавляет пролифера-
цию раковых клеток в культуре, при-
водя к снижению экспрессии AR
и индуцируя клеточный апоптоз
путем влияния на AR, NF-κB, Akt-
mTOR,Wnt, VEGF и другие сигналь-
ные пути [30-32]. Показано, что ДИМ
подавляет активность AR-зависимой
сигнальной цепи AR/TMPRSS2-
ERG/Wnt, приводя к инактивации
Wnt-компонента и подавлению спо-
собности раковых клеток к инвазии
[31].

В обзоре B. Aggarwal и H. Ichikawa
[33] показано, что И3К (ДИМ) подав-
ляет пролиферацию опухолевых кле-
ток путем остановки клеточного
цикла через угнетение системы цик-
линов (D1, E) и циклин-зависимых
киназ (CDK2, CDK4, CDK6) при ак-
тивации p15, p21 и p27. И3К снижает
экспрессию антиапоптотических ге-
нов, включая гены Bcl-2, Bcl-xL, сур-
вивина – белка, ингибирующего апоп-
тоз (IAP), при повышении активно-
сти проапоптотического белка Bax, с
активацией каспаз 9 и 3. И3К препят-
ствует активации факторов тран-
скрипции, в том числе ядерного фак-
тора-каппа В, рецепторов эстрогенов
и андрогенов и фактора Nrf2. И3К
также потенцирует действие фактора
некроза опухоли (TNF). ДИМ подав-
ляет активность NF-κB и HIF-1α и
блокирует активацию этих факторов
транскрипции, вызванную облуче-
нием в обеих клеточных линиях [34]. 

ДИМ может стимулировать
апоптоз раковых клеток путем влия-
ния на Са2+-гомеостаз, повышая
внутриклеточную концентрацию Са2+

через активацию фосфолипаза-С-за-
висимое освобождение Са2+ из эндо-
плазматического ретикулума и через
фосфолипаза-А2-чувствительные
кальциевые каналы [35], а также за
счет подавления активности ингиби-
тора апоптоза – сурвивина  [36].

Антипролиферативный эффект

И3К связан также с его влиянием на
энергетическое обеспечение раковых
клеток, где важную роль играет
протеинкиназа АМРК [23]. ДИМ
активирует АМРК-сигнальный путь
в раковых клетках, что сопровожда-
ется подавлением mTOR, экспрессии
АR и усилением апоптоза в культурах
как андроген-чувствительных, так и
андроген-нечувствительных опухо-
левых клеток предстательной же-
лезы, а также в ксенотрансплантатах
андроген-нечувствительных клеток
РПЖ C4-2B, пересаженных иммуно-
дефицитным мышам [37]. ДИМ и его
галоген-производные (ring-DIM) яв-
ляются ингибиторами АТФ-синтазы
и способны вызывать аутофагию
клеток путем влияния на соотноше-
ние АМФ/АТФ и активацию АМРК в
линиях раковых клеток LNCaP и
C42B [26]. При этом повышается
проницаемость митохондриальных
мембран с утечкой из митохондрий
цитохрома С [38].

Установлено, что ДИМ подав-
ляет АR-зависимую транскрипцию
генов через эпигенетическую моду-
ляцию, приводя к повреждению ДНК
и усилению генетической нестабиль-
ности раковых клеток [39]. 

ДИМ подавляет дозозависи-
мым образом рост раковых клеток,
как экспрессирующих АR (C4-2B),
так и не имеющих их (РС-3). При
этом он усиливает гибель опухоле-
вых клеток обеих культур, вызван-
ных облучением, независимо от на-
личия или отсутствия АR, что под-
разумевает мультифакторное влия-
ние полифенолов, не только опосре-
дованное АR [34]. ДИМ ингибирует
активность гистондеацетилазы в
клетках РПЖ в культурах как анд-
роген-чувствительной линии рако-
вых клеток LNCaP, так и в андроген-
нечувствительных клетках линии
PC-3 на 66%, что может вносить
свой вклад в его антипролифератив-
ное действие [40].

Противоопухолевый эффект
ДИМ подтвержден экспериментами
in vivo. Так, инъекция культуры кле-
ток РПЖ LNCaP в подкожную клет-
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чатку иммунодефицитным мышам
приводила к росту опухоли, но при
терапии мышей ДИМ рост опухоли
существенно замедлялся. Если до 
33 суток наблюдения размер ново-
образования в опытной и контроль-
ной группах не различался, то
позднее происходил бурный рост
опухоли в контрольной группе, 
достигая 600 мм3, тогда как в опыт-
ной группе размер опухоли был су-
щественно меньше – около 100 мм3

[41].
Добавление ДИМ в еду транс-

генным мышам TRAMP, у которых
происходит спонтанное развитие
РПЖ, тормозило рост опухоли, умень-
шая экспрессию маркеров клеточной
пролиферации, циклин-зависимых
киназ и антиапоптотических факто-
ров, с увеличением экспрессии про-
апоптотических факторов [38]. 

При подкожном введении кле-
ток РПЖ мышей (TRAMP-C2)
мышам C57Bl/6, терапия ДИМ в дозе
10 или 2 мг/кг снижала частоту раз-
вития опухоли с 80% до 40% и 60%,
соответственно. При этом размеры
опухоли в опытных группах были до-
стоверно меньше, чем в контроле
[42].

При инъекции клеток РС-3 им-
мунодефицитным мышам с после-
дующим облучением животных, при
терапии ДИМ отмечено значитель-
ное торможение роста первичной
опухоли и контроль метастазирова-
ния в параортальные лимфоузлы
[34].

И3К и ДИМ действуют на клет-
ки ПЖ как антиандрогенные веще-
ства, блокируя АR в опухолевых
клетках. У 96% пациентов, получав-
ших терапию ДИМ, выявили эксклю-
зию АR из ядер эпителиальных кле-
ток, тогда как в биоптатах, получен-
ных до начала лечения, этого не об-
наружили ни в одном случае. У 71%
больных наблюдали достоверное
снижение уровня ПСА в крови [43]. 

Развитие КРРПЖ, устойчивого
к терапии энзалутамидом, частично
связано с нарушением регуляции экс-
прессии микроРНК miR-34a, miR-

124, miR-27b, miR-320 и let-7, играю-
щих важную роль в регуляции АR и
маркеров экспрессии генов раковых
стволовых клеток. Показано, что
ДИМ в исследованиях in vitro и in vivo
снижает активность нативных АR в
мутированных (splice) вариантах АR
раковых клеток Lin28B и EZH2,
имеет место дерегуляция АR через
реэкспрессию let-7, miR-27b, miR-320
и miR-34a [14].

Ингибирование ангиогенеза в
настоящее время также считают
важным компонентом противоопу-
холевой терапии. Показано, что ДИМ
способен ингибировать этот про-
цесс через опосредованное NF-kB
(каппа-би) подавление активности
генов матриксной метталлопро-
теазы-9 (MMP-9) и uPA, которые ре-
гулируют биодоступность фактора
роста эндотелия сосудов (VEGF), а
также их рецепторов в раковых
клетках [32,44,45].

И3К также обладает комплекс-
ным воздействием на сигнальные
пути, индуцирующие развитие вос-
паления, благодаря блокировке фер-
мента COX-2, участвующего в био-
синтезе простагландинов, в частно-
сти PGE2 [33]. 

К недостаткам И3К относят его
низкую биодоступность в тканях-ми-
шенях за счет плохой растворимости
в биологических средах, низкой про-
ницаемости через мембраны и связы-
вания с белками плазмы. В опытах на
мышах введение И3К в терапевтиче-
ской дозе приводит лишь к кратко-
временному повышению метаболита
ДИМ в крови до уровня в 100 раз
меньшего, чем обеспечивающий эф-
фект в опытах in vitro [46]. При иссле-
довании на здоровых добровольцах
после приема однократной дозы И3К
даже через 1 час его не обнаруживали
в крови обследуемых людей, в то
время как его димер (ДИМ) и тример
стойко выявляли [47].

Исследования in vitro показали,
что действие ДИМ и И3К на опухоле-
вые клетки проявляется лишь при их
концентрации ≥25 мкМ. Для воздей-
ствия на разные сигнальные пути

могут требоваться разные концент-
рации этих компонентов и при тех
концентрациях, которые выявляются
в крови после их назначения, некото-
рые пути могут остаться незадей-
ствованы [48].

В связи с этим разрабатыва-
ют более биодоступные препараты:
BioResponse (BR-DIM), содержащий
помимо ДИМ витамин Е и фосфати-
дилхолин; близкий к нему препарат
«Инфемин», представляющий собой
комбинацию ДИМ, рыбьего жира и
полисорбата [49]; а также комбина-
ции ДИМ с сополимерами оксиэти-
лена и оксипропилена [16]. Сооб-
щали, что биодоступность жирора-
створимых форм ДИМ возрастала
более чем в 7 раз, в то время как  био-
доступность BR-DIM оказалась лишь
в 1,5-2 раза выше, чем кристалличе-
ской формы препарата [49, 50].

Показано, что при длительном
применении ДИМ может накапли-
ваться в ткани ПЖ в детектируемых
количествах. В образцах ткани уда-
ленного РПЖ у больных, получав-
ших в течение 2 недель BR-DIM, в
93% случаев ДИМ определяли в
ткани ПЖ в средней концентрации
14,2 нг/г, тогда как в крови его кон-
центрация составляла 9 нг/мл [49].
J.R. Gee и соавт. сообщили о более
высоких показателях: прием препа-
рата в дозе 225 мг приводил к дости-
жению максимальной его концен-
трации в крови – 236,4 нг/мл [51].
Однако по другим данным, при те-
рапии больных РПЖ BR-DIM в дозе
200-400 мг в сутки, препарат вы-
явили в ткани ПЖ только в 7 из 28
проб, хотя он быстро накапливался
в крови [52].

Разрабатывают также галоген-
замещенные аналоги ДИМ при хлор-
или бромзамещении элементов ин-
дольного кольца – (ring-DIMs). Пока-
зано, что они в большей степени
повреждают мембрану митохондрий
раковых клеток, нарушая их АТФ-
синтезирующую способность и при-
водя к гибели клетки, однако, это
справедливо не для всех клеточных
линий [53].  



МЕХАНИЗМЫ 
ПРОТИВООПУХОЛЕВОГО 
ДЕЙСТВИЯ ЭГКГ

В зеленом чае присутствуют 
4 типа катехинов: (-)-эпигаллокате-
хин-3-галлат; (-)-эпикатехингаллат; 
(-)-эпигаллокатехин и (-)-эпикате-
хин, обозначаемые как полифенолы
зеленого чая и составляющие около
30% сухого веса его листьев. ЭГКГ
является наиболее активным компо-
нентом [54]. Демографические иссле-
дования показывают, что у мужчин
азиатской популяции, потребляющих
в значительном количестве зеленый
чай, меньше риск развития РПЖ, при-
чем есть указание на зависимость меж-
ду дозой потребляемого чая и риском
развития далеко зашедших стадий ра-
ка [55,56]. Развитие РПЖ и смертность
от него наиболее высока в афроамери-
канской популяции мужчин США, а
наименьшие показатели отмечены в
азиатской популяции, наиболее часто
употребляющей зеленый чай [57].

Во многих экспериментальных
исследованиях показано, что ЭГКГ
при достаточно высокой концентра-
ции проявляет выраженную проти-
воопухолевую активность [58-60]. Он
также обладает мощным антипроли-
феративным свойством и оказывает
влияние на ряд других молекулярных
процессов, а именно: вызывает изби-
рательный апоптоз трансформиро-
ванных клеток посредством усиле-
ния прооксидантной активности;
блокирует неоангиогенез; ингиби-
рует инвазивные процессы [61].

Ингибирующий эффект ЭГКГ
на сигнальные пути, связанные с АR,
доказан как in vitro, так и in vivo [62].
ЭГКГ подавляет рост опухолевых
клеток и экспрессию в них АR, как на
уроне мРНК, так и на уровне белков.
По данным Y.H. Lee и соавт.  данное
противоопухолевое действие ЭГКГ
связано с подавлением ацетилирова-
ния рецепторов андрогенов за счет
ингибирования гистонацетилтран-
сферазной активности [63].

Более того, ЭГКГ оказывает зна-
чительный ингибирующий эффект
на экспрессию ПСА. Показано, что

терапия ЭГКГ приводит к дозо-зави-
симому и время-зависимому инги-
бированию активации и транслока-
ции NF-κB в ядро клетки [64]. ЭГКГ
также подавляет активацию PI3K/
Akt, модулируя продукцию семейства
белков Bcl-2 и усиливая апоптоз ра-
ковых клеток [65]. 

Продемонстрировано, что ЭГКГ
оказывает антипролиферативный
эффект как в культуре андроген-
чувствительных опухолевых клеток
(LNCaP), так и в культуре андро-
ген-нечувствительных клеток РПЖ
(DU145) путем дисрегуляции клеточ-
ного цикла и индукции апоптоза.
Также показано, что индукция апоп-
тоза в DU145-клетках полифенолами
зеленого чая сопровождается уве-
личением продукции активных форм
кислорода, что ведет к деполяриза-
ции митохондриальных мембран и
уменьшению их АТФ-синтезирую-
щей активности [66]. 

Противоопухолевый эффект по-
лифенолов зеленого чая (ЭГКГ) так-
же связан с ингибированием ДНК-
метилтрансферазы 1 (DNMT1) –
основного фермента, вовлеченного в
аномальное промоторное гипермети-
лирование и, как следствие, функ-
циональную блокаду ряда генов про-
тивоопухолевой защиты [67-69].

ЭГКГ также ингибирует VEGF-
индуцированный ангиогенез путем
дозозависимого подавления фосфо-
рилирования VE-кадгерина и инак-
тивации Akt-, Wnt- и Hh-сигнальных
путей в раковых клетках [70].

Кроме того, в основе действия
ЭГКГ лежит способность блокиро-
вать цитокин-зависимые пути стиму-
ляции воспалительного процесса
[71]. ЭГКГ напрямую ингибирует
TNF-α-индуцируемую активацию
ядерного фактора транскрипции
NF-kB, активирующего транскрип-
цию множества генов, ответственных
за клеточную выживаемость [18]. 

В опытах на трансгенных мы-
шах со спонтанно развивающимся
РПЖ (TRAMP) S. Gupta и соавт. вы-
явили положительный эффект зеле-
ного чая, длительно вводимого мы-
шам per os, в отношении роста опу-

холи, уменьшения частоты ее разви-
тия и метастазирования [54]. После
8-32 недель лечения зарегистриро-
вано уменьшение экспрессии марке-
ров пролиферации в очаге ПЖ, в
частности, ядерного антигена проли-
ферации клеток (PCNA), а также
практически полное предотвращение
развития отдаленных метастазов, ко-
торые, в зависимости от их локализа-
ции, в контрольной группе наблю-
дали у 25-95% животных [72].

По данным A. Caporali и соавт.,
если у нелеченых мышей TRAMP
опухоль ПЖ развивалась в 100% на-
блюдений, то при добавлении 0,3%
ЭГКГ рак возникал только у 20% жи-
вотных [73].

M.A. Moses и соавт. показали,
что при добавлении к питьевой воде
0,06% ЭГКГ отмечалось торможение
роста первичной опухоли после под-
кожного введения иммунодефицит-
ным мышам суспензии клеток РПЖ
человека [74].

Установлено, что ЭГКГ спосо-
бен ингибировать COX-2 так же, как
нестероидные противовоспалитель-
ные препараты [24]. Более того, отме-
чен синэргичный эффект ЭГКГ и
ингибиторов COX-2 в отношении по-
давления пролиферации клеток как в
опытах in vitro, так и in vivo [75].

В клиническом исследовании
продемонстрировали, что прием в
течение 1 года комплекса полифено-
лов пациентами с гистологически
подтвержденным наличием PIN при-
вел к тому, что в этой группе РПЖ
выявили лишь у 3% пациентов, тогда
как в группе, получавшей плацебо, –
у 30% (всего 60 пациентов) [76].

В другом исследовании было
показано, что употребление катехи-
нов зеленого чая больными РПЖ
может снижать уровень ПСА и этот
эффект имеет длительный характер
[77]. E. Choan и соавт. заявили, что у
больных с андроген-нечувствитель-
ным РПЖ длительный прием поли-
фенолов зеленого чая привел к ста-
билизации злокачественного про-
цесса у 6 из 19 пациентов [78].

Однако в другом исследовании
у больных с КРРПЖ, доказанным
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биопсией, в отсутствие эффекта от
антиандрогенной терапии, регуляр-
ное потребление зеленого чая в ко-
личестве 6 г. в день лишь в 1 случае
из 42 привело к уменьшению ПСА в
2 раза, тогда как в среднем по группе
уровень этого маркера в течение 1
месяца вырос на 43% [79]. Радиогра-
фически авторы также выявили
прогрессирование опухолевого про-
цесса.

Установлено, что совместное
применение ЭГКГ и других нутри-
цевтиков (куркумина и арктиге-
нина) усиливает противоопухоле-
вый эффект [80,81]. Такое же синэр-
гичное противоопухолевое дей-
ствие наблюдали при терапии ЭГКГ
и кверцетином иммунодефицитных
мышей после трансплантации им
клеток РПЖ [81]. Также опублико-
ваны данные, что ЭГКГ усиливает
действие традиционных противо-
опухолевых препаратов, в частно-
сти, доцетаксела [82].

В тоже время исследователи от-
мечают относительно низкую биодо-
ступность катехинов зеленого чая,
подтвержденную как в эксперимен-
тальных исследованиях, так и клини-
чески [83,84]. Это ограничивает эф-
фективность полифенолов и делает
необходимым разработку фармпре-
паратов, обогащенных этими соеди-
нениями.

МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ
SERENOA REPENS

Включение экстракта Serenoa
Repens (SRE) в состав препарата Ин-
дигалплюс связано с его комплекс-
ным влиянием на пролиферативную
активность клеток ПЖ и тканевое
воспаление, являющиеся важными
факторами формирования предопу-
холевых изменений (PIN) и канцеро-
генеза. 

Показаны простатотропные
свойства SRE: при введении крысам
липидо-стеролового экстракта, со-
держащего свободные жирные кис-
лоты с включенной радиоактивной
меткой, отмечено наибольшее на-
копление радиоактивности в ткани

ПЖ по сравнению с другими иссле-
дованными органами (семенные пу-
зырьки, мочевой пузырь, мозг), что
свидетельствует о преимуществен-
ном накоплении препарата в ПЖ
[85].

Имеется ряд публикаций, сви-
детельствующих, что антипролифе-
ративное действие SRE реализуется
разными механизмами. В опытах на
культуре клеток ПЖ показано, что
этот экстракт подавляет активность
5α-редуктазы 1-го и 2-го типов, тогда
как в клеточных культурах других
органов такого эффекта не наблю-
дали [86]. Длительная терапия SRE
ведет к уменьшению концентрации
дигидротестостерона (ДГТ) в ПЖ
[87].

SRE также оказывает действие
на различные фазы метаболизма анд-
рогенов и тормозит связывание ДГТ
с АR, а также обладает и антиэстро-
генной активностью, уменьшая экс-
прессию ядерной фракции эстроген-
ных рецепторов [88]. Известно, что
рост ПЖ зависит не только от кон-
центрации андрогенов, но и от дру-
гих гормонов, например, пролактина,
который принимает участие в фор-
мировании гиперплазии железы. В
опытах на мышах с гиперпролактине-
мией, вызванной введением суль-пи-
рида, было отмечено торможение SRE
развития гиперплазии ПЖ [89].

В модели in vitro на культурах
клеток нормальной и гиперплазиро-
ванной ПЖ добавление SRE вызы-
вало уменьшение индекса пролифе-
рации клеток, особенно в культуре
клеток гиперплазированной ПЖ [90].

Показано, что наряду с тормо-
жением пролиферации клеток ПЖ,
SRE стимулирует процессы апоп-
тоза, что проявляется в увеличении
апоптотического индекса в ткани
ПЖ, тогда как в других органах та-
кого эффекта не выявили [91-93].
При сравнении экспрессии апопто-
тических и антиапоптотических
маркеров (Bax и Bcl-2), а также ак-
тивности каспазы-3 – белкового эф-
фектора апоптического каскада в
ткани гиперплазированной ПЖ, у
больных, получавших и не получав-

ших терапию SRE, выявили увеличе-
ние отношения Bax/Bcl-2 и актив-
ности каспазы-3 в группе терапии
этим экстрактом, что свидетельство-
вало об активации апоптотических
реакций [94].

Описано также выраженное
противовоспалительное действие
SRE. С помощью иммуногистохими-
ческих исследований ткани гипер-
плазированной ПЖ у больных, по-
лучавших в течение 3 месяцев пре-
парат SRE, было выявлено резкое
снижение количества В-лимфоци-
тов и экспрессии провоспалитель-
ных цитокинов TNF-α и IL-1β, что
коррелировало с уменьшением ир-
ритативных симптомов [95]. Также
было установлено уменьшение мор-
фологических признаков воспале-
ния в ткани гиперплазированной
ПЖ и при РПЖ со снижением экс-
прессии провоспалительных цито-
кинов [91,96,97].

Показано, что при добавлении
в культуру клеток ПЖ провоспали-
тельных медиаторов IL-6, IL-17 и FGF
происходила активация клеточной
пролиферации, а внесение SRE бло-
кировало эту ре-акцию [90]. 

В опытах in vivo на крысах, ко-
торым индуцировали ДГПЖ введе-
нием препаратов тестостерона, тера-
пия SRE приводила к снижению экс-
прессии в ткани гиперплазирован-
ной ПЖ большинства провоспали-
тельных генов [98].

Таким образом, SRE, обладая
антипролиферативным, проапопто-
тическим и противоспалительным
действием, вносит важный вклад в
потенциальную антиканцерогенную
активность препарата Индигалплюс.

ХИМИОПРОФИЛАКТИЧЕСКОЕ
ДЕЙСТВИЕ ПРЕПАРАТОВ 
ИНДИГАЛ, ИНДИГАЛПЛЮС
И ИНФЕМИН

Анализ литературы показал,
что ингибирующее действие на кан-
церогенез в ПЖ компонентов пре-
паратов Индигал, Индигалплюс и
Инфемин является мультифокаль-
ным, затрагивающим различные
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звенья этого патологического про-
цесса [99,100] (рис. 2).

Компоненты, входящие в со-
став изучаемых препаратов оказы-
вают существенное влияние на
ключевые сигнальные пути канце-
рогенеза в ПЖ. Можно выделить ос-
новные механизмы действия указан-
ных веществ: 

- воздействие на рецепторы
андрогенов;

- индукция апоптоза раковых
клеток;

- действие на сигнальные пути,
опосредующие клеточную пролифе-
рацию;

- эпигенетическое действие;
- подавление ангиогенеза;
- противовоспалительное дей-

ствие;
- нарушение энергетического

гомеостаза раковых клеток.
Более того, И3К (ДИМ) и ЭГКГ

тормозят пролиферативные сиг-
налы в результате ингибирования
фактора транскрипции NF-kB, кото-
рый является основным активато-
ром большого числа генов, вовле-
ченных в пролиферацию и воспале-
ние [101]. 

Эпигенетическое противоопухо-
левое действие ДИМ и ЭГКГ связано 
с подавлением метилирования про-
моторов определенных генов-супрес-
соров опухоли и, как следствие, со
способностью данных соединений
подвергать обратному развитию мно-
гие нарушения в клетках, вызванные

метилированием и аномальным ме-
тилированием [102]. 

Показано, что некоторые при-
родные агенты, включая И3К, ДИМ и
ЭГКГ, могут изменять экспрессию
микроРНК, приводя к подавлению
роста РПЖ путем индукции апоп-
тоза, реверсии эпителиально-мезен-
химального перехода, а также к по-
вышению эффективности традици-
онной противоопухолевой терапии.
И3К и ДИМ могут регулировать
специфические микроРНК, которые
действуют как супрессоры роста опу-
холи или как онкогены (рис. 3).

Важным свойством компонен-
тов указанных препаратов является
их противовоспалительная актив-
ность, которая обусловлена анти-
оксидантным действием, подавле-
нием активности циклооксигеназы-2
и секреции провоспалительных ци-
токинов IL-1β, IL-6, TNFα, а также
угнетением экспрессии TLR4-рецеп-
торов, распознающих патогенные
антигены.

Клинические исследования пре-
паратов, разработанных на основе
указанных соединений, немного-
численны. Есть все основания счи-
тать, что комплексное действие ну-
трицевтиков, входящих в их состав,
оказывает тормозящее влияние на
развитие предраковых процессов в
ПЖ. 

В НИИ урологии было прове-
дено клиническое исследование по
изучению химипрофилактического

действия препарата Индигал у 34
больных с гистологически подтвер-
жденной ДГПЖ и PIN разной сте-
пени [6]. Больные были разделены
на 2 группы: 18 пациентов получали
Индигал по 2 капсулы 2 раза в день
в течение 6 месяцев, а 16 пациентов –
6 месяцев принимали плацебо в том
же режиме.  Всем больным обеих
групп до начала терапии и через 
6 месяцев после нее выполнили
мультифокальную биопсию ПЖ,
минимум из 6 точек. Сравнение ги-
стологической картины до и после 6-
месячной терапии Индигалом, в
целом, показало регрессию патоло-
гических изменений. При повтор-
ной биопсии у 4 из 7 пациентов
(57,1%) с исходными ДГПЖ и LPIN
выявили только картину ДГПЖ, у 1
больного (14,3%) – гистологическая
картина не изменилась, а у 2 (28,6%)
– обнаружили нарастание патологи-
ческого процесса до HPIN. В группе
получавшей плацебо, у одного из 5
(20%) больных выявили картину
только ДГПЖ, у одного (20%) – ги-
стологическая картина осталась не-
изменной, у одного  пациента (20%)
было зарегистрировано прогресси-
рование патологи-ческих измене-
ний до HPIN и у 2 (40%) – был об-
наружен РПЖ.

В группе из 11 пациентов с ис-
ходно выявленной HPIN, получав-
ших Индигал, отметили еще более
выраженное действие препарата: у 10
из них (91%) при повторной биопсии
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Рис. 2. Молекулярные мишени антиканцерогенного действия компонентов
препаратов Индигал, Индигалплюс и Инфемин (модифицировано по N. Khan
и соавт. [99])

Рис. 3. Действие компонентов препаратов Индигал, Индигалплюс и 
Инфемин на микроРНК, вовлеченные в канцерогенез РПЖ (по Y. Li и
соавт. [14]) 



выявили только картину ДГПЖ и
лишь у одного (9%) – по-прежнему
обнаружили HPIN. В контрольной
группе плацебо лишь у 2 (18%) паци-
ентов при повторной биопсии вы-
явили гистологическую картину толь-
ко ДГПЖ, еще у 7 больных (64%) –
гистологическая картина не измени-
лась, а у 2 пациентов (18%) – обнару-
жили РПЖ.

При этом в ткани ПЖ у боль-
ных, получавших Индигал, зареги-
стрировали снижение экспрессии
таких факторов пролиферации эпи-
телиальных клеток, как инсулинопо-
добный фактора роста-1 (IGF-1) и
эпидермальный фактор роста (EGF),
при повышении экспрессии транс-
формирующего фактора роста-β
(TGF-β), обладающего антипролифе-
ративным действием (рис. 4).

В другом клиническом исследо-
вании оценили влияние терапии
больных ДГПЖ с PIN низкой степени
в течение 12 месяцев препаратом Ин-
фемин, содержащим ДИМ-носитель
из рыбьего жира и полисорбаты, на
морфологический индекс ПЖ [103].
Четыре пациента получали Инфемин
по 3 капсулы 2 раза в сутки (900 мг в
пересчете на ДИМ), а 7 человек – пла-
цебо в том же режиме. Морфологи-
ческий индекс ПЖ определяли по
данным мультифокальной биопсии
ПЖ. Его рассчитывали по следующей
формуле: число фокусов PIN низкой

степени + 2-кратное число фокусов
PIN высокой степени + 3-кратное
число фокусов РПЖ) / число столби-
ков биопсии. 

При повторной биопсии через
12 месяцев у больных, получавших
Инфемин, выявили уменьшение мор-
фологического индекса ПЖ с 0,50 до
0,04, тогда как в группе плацебо он
возрос с 0,42 до 0,52 (рис. 5).

При этом у 2 больных (50%), по-
лучавших Инфемин, произошла ре-
грессия патологического процесса.
Через 12 месяцев терапии в повтор-
ных биоптатах у этих пациентов PIN
не выявили, тогда как в контрольной
группе ни у одного из 7 больных ре-
грессии PIN не наступило, а у 1 паци-
ента обнаружили РПЖ. Кроме этого,
при терапии Инфемином выявили
тенденцию к уменьшению объема
ПЖ (с 50 до 46 см3) и объема остаточ-
ной мочи (с 25 до 15 мл), тогда как в
контрольной группе показатели были
стабильны.

В аналогичном исследовании
установили, что после 12-месячной
терапии препаратом Инфемин мор-
фологический индекс ПЖ снизился с
0,5 до 0,08, тогда как в группе плацебо
этот индекс вырос с 0,27 до 0,58. При

этом регрессия PIN отмечена у 45,5%
пациентов, тогда как в группе пла-
цебо этого не произошло ни у кого из
больных. У 30% больных контроль-
ной группы через 12 месяцев был вы-
явлен РПЖ, тогда как в опытной
группе таких случаев не наблюда-
лось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование нутрицевтиков
для противоопухолевой терапии яв-
ляется перспективным направлением
современных исследований. И3К,
ДИМ, ЭГКГ и SRE обладают доказан-
ной и разносторонней противоопу-
холевой активностью, влияя на экс-
прессию АR, на активность различ-
ных сигнальных путей, в том числе
опосредованных микроРНК,  на апо-
птоз раковых клеток, а также на энер-
гетический гомеостаз, неоангиогенез
и хроническое воспаление. Компо-
ненты препаратов Индигал, Инди-
галплюс и Инфемин тормозят кан-
церогенез в ПЖ, способствуя ревер-
сии интраэпителиальной неоплазии
и уменьшая вероятность развития
РПЖ. Совместное использование
разных нутрицевтиков оказывает
более выраженный эффект, чем от-
дельные компоненты, что в опреде-
ленной степени нивелирует эффект
относительно низкой их биодоступ-
ности.

Предварительные клинические
исследования подтверждают воз-
можность торможения канцероге-
неза у больных с простатической
дисплазией при использовании пре-
паратов, содержащих нутрицевтики,
особенно на основе веществ повы-
шенной биодоступности. Целесооб-
разно проведение дальнейших иссле-
дований противоопухолевой эффек-
тивности этой группы препаратов.  
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Рис. 4. Влияние препарата Индигал на уровень
экспрессии факторов роста в ткани ПЖ у боль-
ных с PIN низкой и высокой степени [6]

Рис. 5. Влияние терапии препаратом Инфемин
на морфологический индекс ПЖ у больных с
ДГПЖ и PIN низкой степени (цит. по [103])

Ключевые слова: Индигал, Индигалплюс, Инфемин, простатическая интраэпителиальная неоплазия (ПИН), рак 
предстательной железы, химиопрофилактика рака предстательной железы, индол-3-карбинол, 3,3`-дииндолилметан,
ДИМ, эпигаллокатехин-3-галлат, экстракт Serenoa repens.

Кey words: Indigal, Indigal-plus, Infemin, prostatic intraepithelial neoplasia (PIN), prostate cancer, chemoprophylaxis of prostate
cancer, indole-3-carbinol, 3,3'-diindolylmethane, DIM, epigallocatechin-3-gallate, Serenoa repens extract.
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Summary:
e effectiveness and the mechanism of action of Indigal,
Indigalplus, Infemin in prostate cancer
A.V. Sivkov, V.I. Kirpatovskiy

Aim: The literature review dedicated to the analysis of action
of Indigal and Indigal Plus drugs and their active components in
patients with chronic diseases of the prostate, such as chronic pro-
statitis, benign prostatic hyperplasia (BPH) accompanied by
mild/severe forms of intraepithelial prostatic neoplasia (PIN), as
well as prostate cancer.

Subject. We used scientific publications from PubMed, Web
of Science and Scopus related to experimental and clinical studies
on the mechanism of action of active compounds of Indigal: in-
dole-3-carbinol (I3C), its metabolite 3,3′-diindolylmethane
(DIM), epigallocatechin-3-gallate (EGCG) and also the extract
from Serenoa repens palm, which is a component of Indigal 
plus.

Results. The components of Indigal and Indigal plus have a
strong anti-inflammatory action and participate in regulating cell
proliferation, which promotes the relief of symptoms caused by
chronic prostatitis, reduces PIN in patients with BPH and slows
the proliferation of tumor cells. Cellular mechanisms of chemo-
prophylactic action of the drugs and their clinical effectiveness
are also re-viewed.

Conclusion. The use of nutriceuticals for anti-tumor therapy
is a perspective field for further studies. Combined administration
of different nutriceuticals (like in Indigal) exerts a much stronger
effect, in comparison with the administration of nutriceuticals 
discretely. Further research on the anti-tumor action of Indigal is
required.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Цель исследования. Обзор литературы, посвященный анализу
действия препаратов Индигал, Индигалплюс и Инфемин, а
также активных компонентов, входящих в его состав, на канце-
рогенез предстательной железы и их эффективности в качестве
химиопрофилактических средств у больных с интраэпителиаль-
ной простатической неоплазией (PIN) разной степени выражен-
ности, на фоне доброкачественной гиперплазии предста-
тельной железы (ДГПЖ).

Объект исследования. Научные публикации из баз данных
PubMed, Web of Science, Scopus по экспериментальным и клини-
ческим исследованиям механизма действия активных компонен-
тов изучаемых препаратов: индол-3-карбинол (И3К), его
метаболита 3,3`-дииндолилметана (ДИМ), эпигаллокатехин-3-
галлата (ЭГКГ), а также экстракта пальмы Serenoa repens.

Результаты. Показано, что компоненты препаратов Инди-
гал, Индигалплюс и Инфемин участвуют в регуляции клеточной
пролиферации и оказывают выраженное противовоспалитель-
ное действие, что, возможно, способствует обратному развитию
ПИН при ДГПЖ и торможению пролиферации раковых клеток.
Анализируются клеточные механизмы химиопрофилактиче-
ского действия препаратов и их клиническую эффективность.

Заключение. Использование нутрицевтиков для противовос-
палительной и противоопухолевой терапии является перспек-
тивным направлением современных исследований. Совместное
использование разных нутрицевтиков (как в исследуемых пре-
паратах) оказывает более выраженный эффект, чем действие от-
дельных компонентов. Целесообразно проведение дальнейших
исследований противоопухолевой эффективности этих препа-
ратов.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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БАД. НЕ ЯВЛЯЕТСЯ ЛЕКАРСТВОМ. ПЕРЕД ПРИМЕНЕНИЕМ ПРОКОНСУЛЬТИРУЙТЕСЬ СО СПЕЦИАЛИСТОМ

Индигалплюс – простатит минус!

Индигалплюс в комплексной терапии хронического 
простатита способствует1,2:
• Уменьшению боли и нарушений мочеиспускания

• Санации секрета простаты

• Сохранению сексуальной функции

• Улучшению качества жизни пациентов

1.  Коган М.И., Кульчавеня Е.В., Каприн А.Д., Новиков А.И., Крупин В.Н.  Эффективность препарата Индигалплюс у 
пациентов с хроническим простатитом. // Экспериментальная и клиническая урология. 2016.  №3.

2.  Неймарк А.И, Неймарк Б.А., Ноздрачев Н.А. Экспериментальная и клиническая урология. 2015. №4. с. 74-76.
www.indigal.ru
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триктура мочеточника – это
уменьшение просвета моче-
точника различного генеза,
характеризующееся явлени-
ями функциональной об-
струкции верхних мочевы-
водящих путей (ВМП). На

сегодняшний день, большинство ав-
торов оценивают эффективность эн-
доскопического рассечения сужений
мочеточников на уровне 78-89%
[1,2]. Основными преимуществами
эндоуретеротомии являются мень-
шая инвазивность, более низкие ле-
тальность и длительность госпита-
лизации, более быстрое восстановле-
ние пациента по сравнению с откры-
тыми или эндовидеохирургическими
пластиками мочеточника [3-6].

Стриктуры мочеточников на
начальном этапе формирования мор-
фологических изменений стенки мо-
четочника часто протекают бессимп-
томно, что может приводить к не-
своевременной диагностике измене-
ний со стороны ВМП. Будучи не вы-
явленным, сужение мочеточника в
большинстве случаев приводит к
развитию ипсилатеральной гидро-
нефротической трансформации, ис-
тончению паренхимы и снижению

почечной функции [7]. У многих
пациентов, страдающих данной па-
тологией, одним из этапов лечения
является установка нефростомиче-
ского дренажа для восстановления
пассаж мочи и снятия избыточного
гидростатическое давление. 

Некоторым пациентам (около
30%) производят эндоуретерото-
мию с функционирующим нефро-
стомическим дренажем [8]. В тоже
время обязательным финальным
этапом эндоскопического рассече-
ния сужения мочеточника является
установка мочеточникового стента,
который не только выполняет роль
каркаса для регенерации тканей
мочеточника, но и дренирует ВМП.
Таким образом, в послеоперацион-
ном периоде встает вопрос выбора
метода дренирования ВМП (стент
или нефростомический дренаж?) и
его длительности.

До сих пор не определена оп-
тимальная длительность нахожде-
ния стента в мочеточнике после
эндоуретеротомии. С одной сторо-
ны, стент должен выполнять роль
«каркаса», на котором происходит
заживление тканей мочеточника –
т.е. желательным является его дли-

тельное нахождение в органе. В ис-
следовании Р.В. Салюкова рекомен-
дованным является срок стентиро-
вания мочеточника после его река-
нализации не менее 8 недель, в то
время как в более современных ра-
ботах А.Г. Мартова и соавт. рутин-
ная длительность стентирова-
ния мочеточника составляет 4-6 не-
дель [9-11]. С другой стороны, стент
является инородным телом, поддер-
живающим воспалительный про-
цесс. По мнению некоторых ис-
следователей – полное восстановле-
ние тканей мочеточника длится 
7 недель. Однако было выявлено,
что как только достигается полная
регенерацию эпителия, мочеточни-
ковый стент перестает играть роль
«помощника» и запускает каскад
воспалительного ответа организма,
приводящий к усиленному делению
фибробластов [12]. 

Сниженный пассаж мочи через
зону хирургического вмешательства
может способствовать неправильной
эпителизации места инцизии и при-
водить к усиленному росту фибро-
бластов. Так, M.E. Jabbour выявил,
что у пациентов со сниженной функ-
ций ипсилатериальной почки, у ко-
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торых результаты эндоуретеротомии
были не удовлетворительны, наблю-
дается снижение уровней TGF-β –
цитокина, стимулирующего проли-
ферацию мезенхимальных клеток,
регенерацию гладкой мускулатуры и
заживление ран [13].  

Однако не только сниженная
функция ипсилатеральной почки мо-
жет приводит к снижению пассажа
мочи через зону инцизии стриктуры.
Нефростомический дренаж, особен-
но установленный через нижнюю
группу чашечек, снижает отток мочи
по ВМП в мочевой пузырь. До на-
стоящего времени не существует ис-
следований, посвященных срокам
перекрытия и удаления уже имеюще-
гося нефростомического дренажа
после выполнения эндоуретерото-
мии.

На данный момент в России и за
рубежом не существует клинических
рекомендаций, регламентирующих
вид и длительность послеоперацион-
ного дренирования почки после вы-
полненной эндоуретеротомии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Целью данной работы явилось
изучение влияния метода и длитель-
ности дренирование ВМП после эн-
доуретеротомии с применением раз-
личного вида энергии. В основу ис-
следования положен проспективный
анализ эндоскопического лечения
148 пациентов с непротяженны-
ми доброкачественными стрикту-
рами мочеточника в период с 2007 по
2016 гг. в СПб ГБУЗ Клиническая
больница Святителя Луки. 67 жен-

щин (45,3%) и 81 мужчины (54,7%)
были включены в исследование, ме-
диана возраста больных составила 
48 (34;60) лет. 

У всех пациентов по данным ин-
струментальных обследований (ульт-
развуковое исследование почек, внут-
ривенная урография или КТ органов
забрюшинного пространства с внут-
ривенным контрастированием) от-
мечалось наличие гидронефроза раз-
личной степени, согласно классифика-
ции постнатального гидронефроза So-
ciety of Fetal Ultrasound (2010). 

Результаты предоперацион-
ного обследования пациентов пред-
ставлены по группам и отражены в
таблице 1.

Обращает на себя внимание тот
факт, что наиболее часто возникно-
вение сужения мочеточника было

Показатели Группа «1» Группа «2» Группа «3» Группа «4»
Возраст, лет  Ме (Q25;Q75)
Пол, отношение муж/жен

Анамнез
Наличие МКБ, чел. (%)
Длительность МКБ, лет  Ме (Q25;Q75)
Наличие пиелонефрита, чел. (%)
Длительность пиелонефрита, лет  Ме (Q25;Q75)
Самостоятельное отхождение камней, чел. 
Камень, чел. (%)
Эндоскопические вмешательства, чел. (%)
Протяженность стриктуры, мм. Ме (Q25;Q75)

Локализация стриктуры, кол-во пациентов (%)
Левый/правый мочеточник
Пиело-уретеральный сегмент
Верхняя треть мочеточника
Средняя треть мочеточника
Нижняя треть мочеточника

Этиология стриктуры, кол-во пациентов (%)
Врожденная
Воспалительная
Ятрогенная
Лучевая
Идиопатическая

Сопутствующие заболевания, кол-во пациентов (%)
Сердечно-сосудистые заболевания
Сахарный диабет
Наличие келоидных рубцов

Гидронефроз до операции, кол-во пациентов (%)
1 степень
2 степень
3 степень

Таблица 1. Результаты предоперационного обследования

53 (40;60)
35/34

55 (79,7)
5 (2;8)

25 (36,2)
0 (0;6)

26 (37,7)
47 (68,1)
27 (39,1)
10 (6;14)

39/30
9 (13,0)
12 (17,4)
4 (5,8)

44 (63,8)

8 (11,6)
30 (43,5)
28 (40,6)
2 (2,9)
1 (1,4)

30 (43,5)
23 (33,3)
13 (18,8)

25 (36,2)
37 (53,6)
7 (10,1)

45 (33;55)
23/16

27 (69,2)
6 (0;9)

14 (36,9)
0 (0;7)

16 (41,0)
16 (41,0)
12 (30,8)
11 (6;14)

18/21
12 (30,8)
7 (17,9)
5 (12,8)
15 (38,5)

12 (30,8)
12 (30,8)
14 (35,9)
1 (2,6)

-

15 (38,5)
7 (17,9)
11 (28,2)

14 (35,9)
19 (48,7)
6 (15,4)

53 (40;62)
13/8

15 (71,4)
6 (0;10)
13 (61,9)
2 (0;5)
7 (33,3)
8 (38,1)
11 (52,4)
11 (7;14)

10/11
1 (4,8)
4 (19,0)
4 (19,0)

12  (57,1)

-
7 (33,3)
13 (61,9)
1 (4,8)

-

13 (61,9)
11 (52,4)
5 (23,8)

6 (28,6)
10 (47,6)
5 (23,8)

37 (39;57)
10/9

8 (42,1)
0 (0;7)

10 (52,6)
1 (0;4)
3 (15,8)
2 (10,5)
9 (47,4)
13 (7;19)

10/9
4 (21,1)
2 (10,5)
2 (10,5)
11 (57,9)

4 (21,1)
3 (14,3)
9 (47,4)
1 (5,3)
2 (10,5)

6  (31,6)
3 (14,3)
7 (36,8)

2 (10,5)
15 (78,9)
2 (10,5)



связано с хроническими воспалитель-
ными заболеваниями ВМП (35,1%) и
врачебными воздействиями (43,2%). 

Пациентам, поступившие в
стационар с клинической картиной
выраженного воспалительного про-
цесса в верхних мочевыводящих
путях (14 человек), предваритель-
но производилось восстановление
адекватного пассажа мочи путем
выполнения ипсилатеральной пер-
кутанной нефростомии. Последую-
щие вмешательства выполнялись
после купирования воспалитель-
ного процесса, но не ранее, чем че-
рез 21 день после нефростомии.

Пациенты, не имевшие на мо-
мент выполнения оперативного вме-
шательства нефростомического дре-
нажа, были включены в группу "A". 
У 40 пациентов (27,0%) на момент
выполнения эндоскопического рас-
сечения стриктуры мочеточника
имелся ипсилатеральный нефросто-
мический дренаж с медианой срока
нахождения 3 (2;8) месяца. Данные па-
циенты были включены в группу "Б".

Группы «А» и «Б» не имели до-
стоверных различий в возрастном и
гендерном составе, особенностях

анамнеза пациентов (заболевания
мочекаменной болезнью, хрониче-
ским пиелонефритом), протяженно-
сти, локализации и этиологии
стриктур мочеточников, степени
гидронефротической трансформа-
ции почки.  

В завершении оперативного
вмешательства всем пациентам
устанавливался мочеточниковый
стент. Было установлено 58 (39,1%)
эндопиелотомических стентов и 90
(60,8%) JJ-стентов. Размер и вид
стента выбирались интраопера-
ционно в зависимости от анатоми-
ческих особенностей пациента,

локализации зоны хирургического
интереса и наличия расходного ма-
териала на момент выполнения про-
цедуры.

Группы «А» и «Б» имели по 2
подгруппы в зависимости от вида
использованного мочеточникового
стента.  Дизайн исследования пред-
ставлен на рисунке 1. 

Все пациенты были проопери-
рованы: производилось эндоскопи-
ческое рассечение суженного участ-
ка мочеточника с использованием
различных методов – эндоскопиче-
ского ножа/ножниц, электроножа,
лазерного волокна (табл. 2).
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Рис.1. Дизайн исследования

Группа «1» Группа «2» Группа «3» Группа «4»
Вид эндоуретеротомии, кол-во пациентов (%)

«Холодный нож» 30 (43,5) 12 (30,8) 12 (57,1) 3 (14,3)
Лазерная 21 (30,4) 11 (28,2) 1 (4,8) 10 (52,6)
Электрическая 18 (36,1) 27 (41,0) 8 (38,1) 6 (31,6)

Таблица 2. Методики оперативного вмешательства в группах

Группа «1» Группа «2» Группа «3» Группа «4»
Период наблюдения, мес. 
Ме (Q25;Q75) 18 (10;23)

Период стентирования, нед.
Ме (Q25;Q75) 7 (6;8)

Гидронефроз через 3 дня после операции, кол-во пациентов (%)
0 степень 5 (26,3)
1 степень 7 (36,8)
2 степень 6 (31,6)
3 степень 1 (5,3)

Гидронефроз перед удалением стента, кол-во пациентов (%)
0 степень 9 (47,4)
1 степень 8 (42,1)
2 степень 2 (10,5)
Нефростома перекрыта через, дней
Ме (Q25;Q75) 4(1;5)

Рецидив, кол-во чел. (%) 7 (36,8)

Таблица 3. Ближайшие и отдаленные результаты оперативного лечения

18 (12;26)

6 (6;8)

26 (37,7)
29 (42,0)
14 (20,3)

-

47 (68,1)
18 (26,1)
4 (5,8)

n/a

14 (20,3)

18 (10;22)

7 (6;8)

14 (35,9)
19 (48,7)
6 (15,4)

-

30 (76,9)
8 (20,5)
1 (2,6)

n/a

7 (17,9)

16 (10;18)

8 (7;8)

5 (23,8)
11 (52,4)
5 (23,8)

-

14 (66,7)
7 (33,3)

-

5(3;6)

9 (42,9)



РЕЗУЛЬТАТЫ

Сроки удаления мочеточнико-
вого стента определялись индивиду-
ально и зависели от интраопера-
ционной картины, сопутствующих за-
болеваний и, иногда, возможностей
пациента. 

Эффективность эндоуретерото-
мии оценивались не ранее, чем через 
4 недели после удаления мочеточнико-
вого стента. Результаты разделяли по
двухуровневой системе: «удовлетво-
рительный» или «неудовлетворитель-
ный». «Удовлетворительным» считал-
ся результат, когда на момент опроса
пациент не предъявлял жалоб, типич-
ных для заболеваний ВМП и почек со
стороны операции, и отсутствовали
данные о рецидиве стриктуры по ре-
зультатам УЗИ и внутривенной уро-
графии: определялась полная прохо-
димость мочеточника для контраст-
ного вещества, значительное сокраще-
ние полостей почки и мочеточника,
отсутствие отрицательных изменений
со стороны паренхимы почки. 

Неудовлетворительныи резуль-
тат признавался при возникновении
стриктуры мочеточника в течение
всего периода наблюдения.

Ближайшие и отдаленные ре-
зультаты оперативного лечения отра-
жены в таблице 3. 

Общая эффективность эндоско-
пических методов коррекции непро-
тяженных стриктур мочеточников
составила 75%. У пациентов, не имев-
ших нефростомического дренажа, ре-
цидив стриктуры мочеточника про-
изошел в 21 случае (19,4%). У тех паци-
ентов, кто перенес оперативное вме-
шательство с ранее установленным
нефростомическим дренажом, эффек-
тивность лечения была ниже: рецидив
произошел у 16 человек, что составило
40% от всех пациентов групп «3» и «4».

Отдаленный результат эндоскопиче-
ского лечения непротяженных стрик-
тур мочеточников достоверно не
отличался у пациентов в различных
группах (р>0,05).  Однако, выявлена
статистическая тенденция (р=0,09) к
развитию рецидива у тех пациентов,
кто имел нефростомический дренаж и
кому был впоследствии установлен JJ-
стент.

73 (49,3%) пациента помимо
стриктуры имели конкремент моче-
точника. У 17 (23,8%) из них в отда-
ленном периоде развился рецидив
сужения мочеточника, что оказалось
меньше, чем в группе пациентов, не
имевших конкремента мочеточника
(26,6%), однако различия не было ста-
тистически достоверным (р>0,05).
Таким образом, очевидно, что нали-
чие конкремента мочеточника не
является фактором, способствую-
щим развитию рецидива сужения
мочеточника в различных группах
больных.

У пациентов с безрецидивным
течением послеоперационного пе-
риода  длительность стентирования
мочеточника составила 6,9±1,5 не-
дель, в то время как у пациентов,
имеющих рецидив заболевания, стент
находился 7,0±1,1 недель (р>0,05). 

Срок перекрытия нефростоми-
ческого дренажа достоверно отли-
чался у пациентов, перенесших ре-
цидив сужения мочеточника и с без-
рецидивным характером течения
послеоперационного периода. Зави-
симость эффективности эндоурете-
ротомии от сроков пережатия неф-
ростомического дренажа приведена
на рисунке 2, из которого видно, что
средний срок пережатия нефросто-
мического дренажа составил 6 суток
у пациентов, с рецидивом стрик-
туры мочеточника в отдаленном пе-
риоде, что оказалось достоверно

больше, чем у пациентов с эффек-
тивной эндоуретеротомией (р<0,05).  

Проведен анализ причин по-
вторного стриктурообразования во
всех случаях. Факторы, имеющие
достоверное отличие у пациентов с
различной эффективностью урете-
ротомии, приведены в таблице 4, к
ним относятся: наличие нефросто-
мического дренажа, пережатие неф-
ростомического дренажа позднее
3-х дней, гидронефроз 3-й степени
на 3 сутки и 2-й степени перед уда-
лением стента. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
РЕЗУЛЬТАТОВ И ВЫВОДЫ

По нашим данным общая эф-
фективность эндоуретеротомии со-
ставила 75%, что в целом соотно-
сится с диапазоном значений эф-
фективности методики, получен-
ным в работах зарубежных коллег
[2,4,12,14,15,16]. 

По результатам нашей работы,
вид и размер мочеточникового
стента не оказывает значимого влия-
ния на результат эндоуретеротомии.
Аналогичные данные были полу-
чены в нескольких проспективных
экспериментальных исследованиях,
выполненных на минипигах [17]. 
S. Razdan и соавторы с успехом ис-
пользуют  одномоментную установ-
ке двух JJ-стентов, что позволяет
улучшить шансы на успешное лече-
ние  даже пациентов «группы высо-
кого риска рецидива» [12].  
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Рис.2. Зависимость эффективности эндоуретеро-
томии от сроков пережатия нефростомического
дренажа

Таблица 4. Анализ факторов, влияющих на развитие рецидива стриктуры
мочеточника

Прогностический фактор ОР рецидива P
Наличие нефростомического дренажа 2,8 <0,05
Пережатие нефростомического дренажа после 3-х дней 4,4 <0,05
Гидронефроз на 3-ие сутки: 3 ст. против 0 ст. 6,5 <0,05
Гидронефроз перед удалением стента: 2 ст. против 0 ст. 44,0 <0,05

* ОР – относительный риск



По нашим данным длитель-
ность стентирования мочеточника не
может быть признана фактором, ока-
зывающим влияние на результаты
эндоуретеротомии. Диапазон дли-
тельности стентирования мочеточ-
ника составил 6-8 недель. Но даже в
таких пределах мы не обнаружили
статистически значимых различий в
результатах лечения. Именно срок 6
недель рекомендуют большинство
зарубежных коллег [17]. Однако не-
которые авторы, основываясь на ре-
зультатах экспериментальных работ
на животных, утверждают,  что до-
статочный срок для успешного вос-
становления мочеточника после эн-
доуретеротомии составляет от 1 до 
3 недель [18,19].

В нашем исследовании были
выявлены статистически значимые
различия в эффективности эндоуре-
теротомии в зависимости наличия
или отсутствия у пациента перед опе-
рацией ранее установленного нефро-
стомического дренажа. Так пациен-
ты, перенесшие чрезкожное дрениро-
вание полостной системы до опера-
ции, имели достоверно более плохие
результаты конечного лечения. В
российской и зарубежной литературе
отсутствуют данные о влиянии неф-

ростомического дренажа на резуль-
таты эндоуретеротомии. 

Безусловно, полученные нами
данным требуют проверки на боль-
шей выборке пациентов, и при под-
тверждении результатов исследо-
вания можно будет сделать вывод о
нецелесообразности установки неф-
ростомического дренажа в случае не-
выраженного гидронефроза, в рам-
ках часто негласно принятой «подго-
товки к оперативному лечению».

Кроме того, в нашей работе
было выявлено, что «раннее» (в те-
чение 3- х суток после эндоуретеро-
томии) перекрытие нефростомичес-
кого дренажа оказывает протектив-
ное воздействие и улучшает резуль-
таты эндоуретеротомии (ОР=4,4,
р<0,05). Подобные зависимости еще
не были описаны в литературе и
требуют дальнейшего изучения. От-
меченная зависимость связана с
имеющимися данными о негатив-
ном влиянии сниженния почечной
функции на результаты эндоурете-
ротомии [20-22]. Вероятно, нор-
мальный пассаж мочи через зону
рассечения мочеточника необходим
для правильного формирования
эпителия и сдерживания роста фиб-
робластов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эндоскопическая коррекция
непротяженных стриктур мочеточ-
ников достаточно эффективна при
меньшей инвазивности и затратно-
сти по сравнения с открытой и ла-
пароскопической реконструкциями
мочеточника. 

В работе показано, что вид
внутрипросветного стента и дли-
тельность стентирования мочеточ-
ника не оказывают влияния на
вероятность развития рецидива
стриктуры. Однако наличие нефро-
стомического дренажа признано
фактором неблагоприятного про-
гноза в оценке отдаленных резуль-
татов эндоуретеротомии.  Кроме то-
го, выявлено что перекрытие имею-
щегося нефростомического дрена-
жа в течение первых трех суток
после операционного вмешатель-
ства повышает эффективностью 
эндоуретеротомии в отдаленной
перспективе. Необходим дальней-
ший научный поиск факторов, кото-
рые могут оказывать влияние на
успех эндоуретеротомии, что в по-
следствие приведет к повышению
эффективности методики в це-
лом.  
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Summary:
Choice of the method and duration of drainage of the 
calyx-pelvis kidney system aer endoureterotomy in patients
with and without previously established nephrostomy
drainage
D.Yu. Chernysheva, S.V. Popov, I.N. Orlov

Introduction. there is lack of specific guidelines regarding the
choice of ureteral stent type and duration of postoperative renal
drainage after endoureterotomy. Aim of our study is to examine
the influence of calyceal drainage type and duration after en-
doureterotomy.

Material and methods. 148 patients with ureteral strictures
underwent endoureterotomy in the St. Luca’s City Hospital 
from 2007 till 2016. Median age was 48 (34;60) years. 
Patients were divided into 4 groups based on the presence of

Резюме:

Цель работы. На данный момент в России и за рубежом не
существует клинических рекомендаций, регламентирующих вид
и длительность послеоперационного дренирования почки после
выполненной эндоуретеротомии.  Целью данной работы явилось
изучение влияния метода и длительности дренирования чашечно-
лоханочной системы почки после эндоуретеротомии с примене-
нием различного вида энергии. 

Материалы и методы. В основу исследования положен про-
спективный анализ эндоскопического лечения 148 пациентов с
непротяженными стриктурами мочеточников в период с 2007 по
2016 гг. в СПб ГБУЗ Клиническая больница Святителя Луки. Ме-
диана возраста которых составила 48 (34;60) лет. В зависимости
от наличия или отсутствия нефростомического дренажа и вида
установленного стента все пациенты были разделены на 4 группы.
Отдаленный результат оценивался через 1 год после вмешательства
при отсутствии клиники рецидива стриктуры или ранее, если ма-
нифестировали признаки повторного сужения мочеточника. 

Ключевые слова: стриктура мочеточника, эндоуретеротомия,  нефростомический дренаж.

Кey words: ureteral stricture, endoureterotomy, nephrostomy drainage.
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nephrostomy tube and the type of ureteral stent. The result was
evaluated within a year or earlier if the stricture relapse hap-
pened.

Results. Тhe general efficiency of endoureterotomy was 75%.
e relapse occurred in 16 patients (40.0%), who had a 
nephrostomy tube, and in 21 tube-free patients (19.4%) (p<0.05).
e stent duration was 6.9±1.5 weeks in relapse-free 
patients whereas for stricture relapse patients the stenting period
was 7.0±1.1 week (p>0.05). Clamping the nephrostomy tube within
3 days aer the surgery reduces the stricture relapse risk (OR= 4,4,
p<0.05).

Conclusion: neither ureteral stent type nor the stent duration
influence the endouereterotomy results. e nephrostomy tube
should be clamped in 3 days aer the surgery to achieve better en-
doureterotomy results. 

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Результаты. общая эффективность эндоуретеротомии со-
ставила 75%. У пациентов, не имевших нефростомического дре-
нажа, рецидив стриктуры мочеточника произошел в 21 случае
(19,4%); у имевших дренаж - в 16 случаях (40,0%) (р<0,05). У па-
циентов с безрецидивным течением послеоперационного периода
длительность стентирования составила 6,9±1,5 недель, в то время
как у пациентов, перенесших рецидив заболевания, стент нахо-
дился 7,0±1,1 недель (р>0,05). Перекрытие нефростомического
дренажа в течение 3- х суток после эндоуретеротомии оказывает
протективное воздействие против развития рецидива сужения
мочеточника и улучшает результаты эндоуретеротомии (ОР=4,4,
р<0,05).

Выводы. Вид мочеточникового стента не оказывает влияния
на результаты эндоуретеротомии и может быть выбран согласно
предпочтениям хирурга или наличию расходных материалов.
Имеющийся нефростомический дренаж должен быть перекрыт в
течение первых 3-х суток после вмешательства для достижения
лучших результатов эндоуретеротомии. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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5 СПб ГБУЗ «Городская больница святой преподобномученицы Елизаветы», Санкт-Петербург

Сведения об авторах:
Гаджиев Н.К. – к.м.н., руководитель отделения дистанционной литотрипсии и эндовидеохирургии НИЦ Урологии Первого Санкт-Петербургского государственного медицинского 
университета им. акад. И.П. Павлова  E-mail: nariman.gadjiev@gmail.com
Gadjiev N. K. – PhD, urologist, head of endourological department of Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, Russia, e-mail: nariman.gadjiev@gmail.com
Малхасян В. А. – к.м.н., ассистент кафедры урологии ФГБОУ ВО МГМСУ им. А.И. Евдокимова Минздрава России, е-mail: vigenmalkhasyan@gmail.com
Malkhasyan V.A. – PhD, assistant of Urology cathedra of Moscow State University of Medicine and Dentistry named aer A.I. Evdokomov, е-mail: vigenmalkhasyan@gmail.com
Мазуренко Д.А. – к.м.н., заместитель руководителя. Европейский медицинский центр EMC, урологическая клиника, е-mail: d.a.mazurenko@gmail.com
Mazurenko D.A. – PhD, urologist, vice director of urologic clinic. EMC. e-mail: d.a.mazurenko@gmail.com
Гусейнов М.А. –  врач-уролог, аспирант кафедры урологии и андрологии института последипломного профессионального образования ФГБУ ГНЦ ФМБЦ им. А.И. Бурназяна ФМБА России,
e-mail: dr.Guseynov@yandex.ru
Guseynov M.A. – urologist,  postgraduate student of urology and andrology department of the Institute of Post-Graduate Professional Education Burnasyan FMBC of FMBA of Russia, 
e-mail: dr.Guseynov@yandex.ru
Тагиров Н.С. – к. м.н., врач-уролог. СПбГБУЗ «Городская больница святой преподобной мученицы Елизаветы, e-mail: ruslana73nair@mail.ru
Tagirov N.S. – PhD, urologist. St. Petersburg St Elisabeth City Hospital, e-mail: ruslana73nair@mail.ru

Ìî÷åêàìåííàÿ áîëåçíü è ìåòàáîëè÷åñêèé ñèíäðîì. 
Ïàòîôèçèîëîãèÿ êàìíåîáðàçîâàíèÿ 

очекаменная болезнь
(МКБ) является одним
из наиболее распро-
страненныx заболева-
ний во всем мире. По
данным нескольких по-
пуляционных исследо-

ваний, распространенность мочека-
менной болезни в мире составляет
3,5-9,6% [1-4]. При этом имеются
существенные различия по этому
показателю в различных странах. 
В странах Европы показатель рас-
пространенности колеблется в пре-
делах 5-10%, в США 7-15%, в Кана-
де –12%, в арабских странах дости-
гает 20%, а странах Восточного по-
лушария – около 1-5% [2-4]. 

Эпидемиологические исследо-
вания, проводимые в разных стра-
нах, отмечают стойкую тенденцию
к росту частоты выявления МКБ
среди населения. Так, число впер-
вые выявленных случаев МКБ на
100 000 населения возросло в США

с 58,7 (1950-1954 гг.) до 85,1 (2000 г.)
[2], в Японии – с 43,7 (1965 г.) до 134
(2005 г.) [5] в России – с 123,3 (2002
г.) до 178 (2013 г.) [6]. В России доля
МКБ среди всех урологических за-
болеваний достигает 40% [7]. В Ве-
ликобритании за последние 10 лет
зарегистрировано возрастание слу-
чаев нефролитиаза на 63%, а слу-
чаев уретероскопического лечения
камней на 127% [8]. Тенденция к
росту заболеваемости МКБ на-
блюдается независимо от пола, воз-
раста и расовой принадлежнос-
ти [3]. Наряду с ростом заболевае-
мости МКБ выявляется высокая ча-
стота рецидивирования заболева-
ния, достигающая 50-75% в интер-
вале 5-10 лет [8]. 

Единой концепции патогенеза
мочекаменной болезни до сих пор
не существует. Развитие заболева-
ния связано с рядом сложных фи-
зико-химических процессов, проис-
ходящих как в организме в целом,

так и в почке и мочевыводящих
путях. В настоящее время уроли-
тиаз рассматривается как мульти-
этиологическое заболевание, являю-
щееся следствием нарушения функ-
ции мочевой системы, желудочно-
кишечного тракте, генетических,
гормональных и метаболических
расстройств [9]. Хотя в этиологии
МКБ значительную роль играют так
называемые «немодифицируемые»
факторы, такие как половая при-
надлежность, этнические особенно-
сти, географическое расположение,
генетические особенности [4], од-
нако, все больший интерес исследо-
вателей привлекает значимость
«модифицируемых» факторов рис-
ка МКБ, таких как ожирение, сахар-
ный диабет и метаболический син-
дром (МС). Это в значительной
степени связано с ростом частоты
развития этих состояний в послед-
ние годы [10]. В связи с этим многие
авторы придают большое значение
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МС, свидетельством чего является
ряд опубликованных в последние
годы обзоров литературы о связи
МС и МКБ [11,12]. За последние
годы накопились новые научные
данные, уточняющие взаимосвязь
патогенеза метаболических наруше-
ний и МКБ 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ
ДАННЫЕ О ВЗАИМОСВЯЗИ
МС И МКБ 

Под МС понимают совокуп-
ность метаболических и функцио-
нальных нарушений, в основе ко-
торых лежит абдоминальное ожире-
ние и инсулинорезистентность, что
проявляется гипергликемией нато-
щак, гипертриглицеридемией, сни-
жением уровня в крови холестерина
липопротеидов высокой плотности
и эссенциальной артериальной ги-
пертонией [13,14]. Различными экс-
пертными группами (Американской
Ассоциацией Кардиологов –АНА,
Всемирной Организацией Здраво-
охранения – ВОЗ, Европейской Груп-
пой Изучения Инсулинорезистент-
ности – EGIR, 3-й редакцией Нацио-
нальной Программы Изучения Хо-
лестерина – NCEP ATP III, Меж-
дународной Федерации Диабета –
IDF) предложены критерии диагно-
стики МС, имеющие определенные
различия. В соответствии с требова-
ниями ВОЗ для установления диаг-
ноза МС необходимо наличие диа-
бета, нарушения толерантности к
глюкозе, гипергликемии натощак
или инсулинорезистентности до-
полнительно к 2 или более основ-
ным компонентам МС. Согласно
рекомендациям EGIR, для установ-
ления этого диагноза у больного
должна иметься инсулинорези-
стентность в комбинации с двумя
или более другими основными ком-
понентами. Кроме того, имеются
различия в количественном опреде-
лении граничных значений таких
параметров, как индекс массы тела,
окружность живота, уровень три-
глицеридов и холестерина липопро-

теидов низкой плотности и артери-
альное давление [14]. 

Распространенность МС в об-
щей популяции довольно высока и
по данным разных исследований ко-
леблется от 14 до 39% [15]. В послед-
ние годы накоплено достаточно
данных, в том числе известных эпи-
демиологических исследований се-
рии NHANES III (Обследование со-
стояния национального здоровья и
питания в США), указывающих на
связь МКБ с МС [14,16,17]. Опубли-
кованные результаты исследования
состояния здоровья и питания
(NHANS III), проведенного в США с
1988 по 1994 гг. и охватившего 8814
мужчин и женщин, продемонстри-
ровали тесную корреляцию между
МС и случаями МКБ. Наличие од-
новременно 4-х и более компонен-
тов МС, диагностированного согла-
сно критериям NCEP, увеличивает
риск развития МКБ примерно в 
2 раза. Отдельные компоненты МС,
такие как абдоминальное ожирение,
артериальная гипертензия, гипер-
гликемия и сахарный диабет 2 типа
независимо коррелируют с повы-
шенным риском нефролитиаза [18]. 

Хотя имеются значительные
различия в частоте выявления МКБ
в разных странах, во всех исследо-
ваниях подтверждается существен-
ная роль наличия артериальной
гипертонии и метаболических изме-
нений в виде избыточного веса,
ожирения, диабета, инсулинорези-
стентности, дислипидемии и их
комбинаций в форме МС. Так, в
Иране частота выявления МКБ со-
ставила 14,53%. Пациенты с нефро-
литиазом были моложе, имели более
высокие уровни мочевой кислоты и
индекса массы тела, чем в общей по-
пуляции населения [19]. В Китае
при наличии уролитиаза в 1,74 раза
чаще выявляется МС. Корреля-
ционный анализ выявил достовер-
ную связь между этими заболевани-
ями, причем она возрастала при
увеличении количества компонен-
тов МС у больных [20]. Мета-анализ
англоязычной литературы показал,

что МС чаще ассоциируется с неф-
ролитиазом (фактор риска 1,29).
Это связано с одновременным дей-
ствием двух групп факторов – мета-
болическими нарушениями, веду-
щими к развитию инсулинорези-
стентности и изменениями в со-
ставе мочи, способствующим кам-
необразованию, вследствие дейст-
вия особенностей питания, ткане-
вого воспаления и молекулярны-
ми нарушениями, влияющими на
транспорт метаболитов в мочу [21]. 

Междисциплинарный комплекс-
ный подход к исследованию взаимо-
связи МС и МКБ позволил отнести
МС не только к факторам риска
мочекислой формы уролитиаза, но
и предложить считать МКБ новым
компонентом МС [22]. По мнению
некоторых авторов выявление кам-
ней почек может рассматриваться
как почечное проявление МС, а его
наличие должно учитываться у
больных с так называемым идиопа-
тическим нефролитиазом [17, 23]. 

Основными метаболическими
нарушениями, ведущими к камне-
образованию у больных с МС, счи-
таются абдоминальное ожирение с
присущей ему дислипидемией, а
также диабет 2-го типа или инсули-
норезистентность с развитием ги-
пергликемии и гиперинсулинемии.
Другие компоненты МС также по-
вышают риск развития уроли-
тиаза. 

Характерным признаком МС
является ожирение, которое в по-
следние годы считают важным фак-
тором риска развития МКБ [10,16].
Существует прямая корреляция
между заболеваемостью уролитиа-
зом и степенью избыточного веса 
и ожирения как у мужчин, так и у
женщин. Отмечено, что частота
МКБ у страдающих ожирением муж-
чин и женщин выше, чем у лиц с
нормальным весом в 1,7 и в 2,2 раза,
соответственно [4]. Среди людей с
ожирением частота развития уроли-
тиаза возрастает на 75% по сравне-
нию с людьми с нормальным весом
[16,24]. Такая же тенденция имеет



место у больных с МС. При этом у
них возрастет преимущественно ча-
стота образования камней из моче-
вой кислоты, а также уровень фос-
фатов и оксалатов в моче [17,21]. 
У людей с ожирением камни форми-
руются в более раннем возрасте, а
после лечения рецидив камнеобра-
зования наступает скорее, чем у
больных с нормальным весом [17].
У больных с МС и нефролитиазом
проведение перкутанной нефроли-
тотрипсии сопровождается более
длительным оперативным вмеша-
тельством, связанным с большими
размерами камня, более высоким
риском развития осложнений, в том
числе геморрагических, и увеличе-
нием послеоперационного койко-
дня [25]. 

E.N. Teilor и соавт. показали,
что при наличии диабета 2-го типа
вероятность развития МКБ состав-
ляет 1,31 у мужчин, 1,38 – у пожи-
лых женщин и 1,68 – у молодых
женщин по сравнению с людьми без
диабета. В свою очередь риск разви-
тия диабета у пациентов с МКБ со-
ставляет 1,33 для пожилых женщин,
1,48 – для молодых женщин и 1,49 –
для мужчин по сравнению с по-
пуляцией людей без нефролитиаза
[26]. В исследовании, проведенном
Y. Kabeya и соавт. на 2717 японцах,
выявлено прогностическое значе-
ние развития сниженной толерант-
ности к глюкозе (риск развития
камней почек составляет 1,53) и ар-
териальной гипертонии (риск =
1,42) [27]. 

Наличие нескольких компо-
нентов МС определяет тяжесть ме-
таболических нарушений и связано
с частотой развития уролитиаза.
Увеличение числа компонентов МС
до трех и более (абдоминальное
ожирение, артериальная гиперто-
ния, гипертриглицеридемия и/или
низкий уровень липопротеидов вы-
сокой плотности) приводит к воз-
растанию риска развития нефроли-
тиаза до 1,48 по сравнению с лицами
без этих факторов [27]. У больных,
имеющих 4 фактора МС, в 1,8 раза

возрастает риск рецидива МКБ по
сравнению с больными не имеющих
этих факторов [28]. С увеличением
числа факторов МС до 5 риск кам-
необразования возрастает в 2 раза
[24]. Мета-анализ литературы, про-
веденный Y. Wong и соавт., также
подтвердил, что с увеличением чис-
ла факторов МС возрастает риск
развития нефролитиаза [14].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
КАМНЕОБРАЗОВАНИЯ 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ
СИНДРОМЕ

Хотя в большинстве случаев у
больных с МС выявляют камни, со-
стоящие преимущественно из моче-
вой кислоты, тем не менее, часты
случаи формирования кальций-ок-
салатного уролитиаза и существен-
но реже – камней другого состава
[21,29]. В связи с этим в данном об-
зоре мы остановимся преимуще-
ственно на анализе литературы,
посвященной взаимосвязи МС с
уратным и кальций-оксалатным
уролитиазом. 

Исследовав минеральный со-
став мочевых камней у 437 больных
с различной массой тела, C.A. Голо-
ванов и соавт. установили, что боль-
ные МКБ с индексом массы тела
(ИМТ) более 33,1 кг/м2 по сравне-
нию с пациентами с нормальными
значениями ИМТ имеют очень вы-
сокий риск формирования уратных
камней (показатель отношения шан-
сов (OR) 6,5; р<0,0001), меньший
риск образования фосфатных кам-
ней из карбонатапатита (OR 0,252;
р<0,0001) и повышенную склон-
ность к формированию струвитных
камней (OR 2,84; р=0,056). Это было
связано с повышенной суточной
экскрецией у этих больных мочевой
кислоты (в 1,15 раза, р<0,006), фос-
фатов (в 1,18 раза, р<0,01), более
низким рН мочи (р<0,025) [10]. 

Исследования патогенеза кам-
необразования у больных с МС вы-
явили его особенности для камней
разного состава. 

ПАТОГЕНЕЗ ОБРАЗОВАНИЯ
МОЧЕКИСЛЫХ КАМНЕЙ 

Во всей популяции больных
МКБ большинство камней почек яв-
ляются кальций-содержащими, тог-
да как камни из мочевой кислоты
встречаются лишь в 10-17% случаев,
однако, среди пациентов с МС и
ожирением частота их выявления
возрастает до 63% [10]. 

По данным S.T. Cho и соавт.
МС является независимым факто-
ром риска формирования камней
почек из мочевой кислоты. При
этом с увеличением числа компо-
нентов МС риск возрастает с 10,2%
при наличии 1 компонента до 30,4%
при наличии 4 компонентов [29]. 

В мире имеется значительная
вариабельность частоты выявления
мочекислых камней с преоблада-
нием в странах Среднего Востока и
отдельных странах Европы. При
этом показано, что мочекислый
нефролитиаз в странах Запада, как
правило, сочетается с ожирением,
сахарным диабетом и гипертонией,
которые являются основными ком-
понентами МС [12]. 

A. Trinchieri и соавт. по дан-
ным анализа литературы изучили
распространенность мочекислых
камней в 11 странах 5 континентов.
Они выявили преобладание (preva-
lence) мочекислых камней >0,75% в
Тайланде, Пакистане, Саудовской
Аравии, Иране, ЮАР, США и Ав-
стралии, в диапазоне 0,5%-0,75% – в
Турции, Израиле, Южной Индии,
Испании, Тайване, Германии и Бра-
зилии, а <0,5% – в Тунисе, Китае,
Корее, Японии, Карибах, среди чер-
нокожего населения ЮАР и Север-
ной Индии. Они делают вывод, что
помимо образа жизни с избыточным
потреблением углеводов и насыщен-
ных жирных кислот, важную роль иг-
рают географические факторы: в стра-
нах с жарким и сухим климатом из-
за относительного обезвоживания
уменьшается диурез при снижении
рН мочи, что способствует развитию
мочекислого уролитиаза [30]. 
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Установлено, что среди боль-
ных сахарным диабетом 2-го типа,
являющегося одним из основных
компонентов МС, и нефролитиазом
преобладают камни из мочевой кис-
лоты. M. Daudon и соавт. в исследо-
вании на 2464 пациентах показали,
что среди больных диабетом 2-го
типа мочекислые камни составляют
35,7%, тогда как среди больных без
диабета они выявляются лишь в
11% случаев. Поскольку среди боль-
ных с мочекислым нефролитиазом в
27,8% случаев выявляется сахарный
диабет, а среди больных с другим
составом камней – лишь в 6,9%, ав-
торы рекомендуют всем больным с
выявленными камнями из мочевой
кислоты проводить тест на толе-
рантность к глюкозе [31]. По дан-
ным B. Hess и соавт., диабет 2-го
типа чаще сопровождается моче-
кислым уролитиазом (30-40% по
сравнению с 5-10% в общей популя-
ции), и, наоборот, среди больных с
мочекислыми камнями частота вы-
явления диабета также превышает
общий уровень [32]. В исследовании
C.Y. Pak и соавт. у пациентов с са-
харным диабетом 2 типа частота
встречаемости уратного нефроли-
тиаза была в 6 раз выше, чем у паци-
ентов из общей популяции [33]. 

Аналогичная ситуация име-
ется и у больных с ожирением и
нефролитиазом. При этом установ-
лено, что избыточная масса тела и
диабет являются независимыми
факторами риска развития мочекис-
лого нефролитиаза [31]. T. Akman и
соавт. также показали, что камни
почек, состоящие из мочевой кис-
лоты у больных с МС встречаются
достоверно чаще, чем у пациентов
без этих метаболических рас-
стройств (21,9% и 4,1% соответ-
ственно) При этом у больных с МС
чаще происходил рецидив камнеоб-
разования (42,9% и 0%, соответ-
ственно) [34]. Значимость фактора
ожирения подчеркивает тот факт,
что нормализацию массы тела у па-
циентов с уратными камнями сле-
дует считать одним из главных

методов действенной профилак-
тики уратного уролитиаза и его ре-
цидивов наряду с другими мето-
дами метафилактики [10]. 

В литературе имеются сообще-
ния о более высокой распростра-
ненности таких компонентов МС,
как ожирение, СД 2 типа, наруше-
ние толерантности к глюкозе и ги-
пертриглицеридемия у пациентов с
мочекислым уролитиазом по срав-
нению с пациентами, не имеющих
камней почек [12]. По данным ис-
следования A. Losito и соавт, арте-
риальная гипертония также была
независимым фактором риска фор-
мирования мочекислых конкремен-
тов [35]. При этом по данным E.N.
Taylor и соавт. у пациентов с артери-
альной гипертонией при увеличении
ИМТ повышалась концентрация и
экскреция мочевой кислоты. [36] 

Считается, что в основе фор-
мирования мочекислых камней вы-
деляют три патофизиологических
механизма:1) гиперурикозурию; 2)
резко кислую pH мочи; 3) низкий
диурез, связанный с недостаточным
количеством употребляемой жидко-
сти. При этом высокая кислотность
мочи (pH ≤ 5,5) считается наиболее
важным патогенетическим факто-
ром [12, 37]. Даже в отсутствии ги-
перурикурии низкий рН (≤5,5) мо-
жет вести к кристаллизации солей
мочевой кислоты и образованию
камня [38]. Эти же факторы играют
роль в камнеобразовании у больных
с МС, но они имеют несколько иную
значимость, чем у больных МКБ без
МС. 

Неожиданными результатами
явились данные о том,что формиро-
вание мочекислых камней не свя-
зано с концентрацией мочевой
кислоты в моче у всех больных и у
больных с МС [38,39]. Более то-
го, ряд исследований показал, что 
у больных с инсулинорезистент-
ностью клиренс мочевой кислоты
оказывается сниженным [12]. По-
этому большее значение в формиро-
вании уратных камней при МС при-
дают сниженному рН мочи [38,39]. 

Доказательства того, что имен-
но метаболические нарушения свя-
заны с формированием мочекислых
камней представлены Maalouf N.M.
и соавт., которые продемонстриро-
вали, что у больных с МС без почеч-
ных камней также имеется снижен-
ный рН мочи и степень снижения
коррелирует с числом компонентов
МС [39]. 

В этиологии ацидификации
мочи у больных с мочекислым уро-
литиазом основную роль играют 2
фактора – уменьшение экскреции
ионов аммония с мочой и увеличе-
ние общей экскреции кислот с мо-
чой [38]. Наличие обоих этих фак-
торов продемонстрировано у боль-
ных диабетом 2-го типа без нефро-
литиаза и у пациентов с МС [39]. 
В исследовании со стандартизиро-
ванной диетой также показано, что
увеличенная суммарная экскреция
кислот с мочой у этих больных свя-
зана с увеличенной их продукцией,
то есть с определенными метаболи-
ческими нарушениями. У больных с
мочекислым нефролитиазом и у
больных диабетом 2 типа, не имею-
щих камней почек, выявлено уве-
личение в 1,5 раза экскреции кислот
с мочой по сравнению со здоровыми
людьми. Предполагают, что это свя-
зано с инсулинорезистентностью
[12, 38]. 

N.Abate и соавт. подтвердили
связь ацидификации мочи с инсули-
норезистентностью. В исследовании
на больных с мочекислыми кам-
нями и здоровых добровольцах с
введением контролируемых доз ин-
сулина с соответствующей диетой
(гиперинсулинемический-эуглике-
мический тест) они выявили сниже-
ние рН мочи, уменьшение экскре-
ции ионов аммония и цитратов и
увеличение экскреции кислот с мо-
чой у больных с мочекислым нефро-
литиазом по сравнению с нормой.
Таким образом, у этих больных на-
рушен баланс между экскретируе-
мыми кислотами и ионами аммо-
ния, что и вызывает ацидификацию
мочи и предрасполагает к 
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образованию камней из мочевой
кислоты. [40] 

T.Y. Tran и соавт. у 18 из 30 боль-
ных с МС выявили индекс HOMA-IR
(глюкоза х инсулин/405) более 5, что
являлось признаком инсулинорези-
стентности. Среди этих больных
размер камня был достоверно боль-
ше (17,6 мм против 6,3 мм) по
сравнению с пациентами без выра-
женной инсулинорезистентности, а
в суточной моче у них выявили
более значительную экскрецию каль-
ция (293 по сравнению с 159 мг/сутки),
более низкую экскрецию цитратов
(454 и 639 мг/сутки) и более низ-
кий рН (5,83 и 6,33, соответственно)
[41]. 

Механизм влияния инсулино-
резистентности на ацидификацию
мочи может быть связан с тем, что
инсулин является стимулятором по-
чечного аммониогенеза, что было
показано на различных животных.
Соответственно, при инсулиноре-
зистентном состоянии нарушается
стимулирующий эффект инсулина в
отношении синтеза и экскреции
NH4+ [42]. Однако имеется и другое
объяснение. В опытах in vitro пока-
зано, что на эпителии почечных ка-
нальцев имеются рецепторы инсу-
лина и через эти рецепторы активи-
руется Na+/H+-обменник, что спо-
собствует реабсорбции ионов
водорода [43]. Избыток инсулина
ведет к усилению их захвату эпите-
лиоцитами, где они связываются с
аммиаком, образуя ион аммония.
который не способен проникать
через клеточную мембрану и по-
падать в просвет почечных каналь-
цев [44]. 

В то же время по данным ряда
авторов инсулинорезистентность
является не единственным факто-
ром камнеобразования. Не у всех
больных диабетом формируются
камни почек, что указывает на 
наличие других факторов риска. 
I.A. Bobulescu и соавт. сравнили 
3 группы пациентов, сопоставимых
по индексу массы тела: без диабета,
с мочекислыми камнями почек; с

диабетом без камней почек; без диа-
бета и камней почек и показали, что
независимо от наличия диабета 
у больных с камнями почек вы-
являлся более низкий рН по сравне-
нию с остальными группами. При
этом у больных без диабета и моче-
кислыми камнями выявили сниже-
ние секреции аммония в мочу при
нагрузке кислотами по сравнению с
пациентами без нефролитиаза как
при наличии диабета, так и без него
[45]. 

У больных с диабетом, ожире-
нием и МС в связи с диспропорцией
потребления калорий и их утилиза-
ции происходит смещение метабо-
лизма в сторону преобладания ли-
погенеза, что может сопровождать-
ся метаболическими изменениями,
обозначаемыми термином «липо-
токсичность». Токсический эффект
может быть связан с накоплени-
ем неэстерифицированных жирных
кислот и их токсических метаболи-
тов, включая ацил-коА, диацилгли-
церин и церамид [12]. В модельных
экспериментах на крысах с ожире-
нием и диабетом показано развития
NH4+ стеатоза почки и его влияние
на процесс ацидификации мочи.
Повышенный уровень триглицери-
дов в почке сопровождался снижен-
ной концентрацией NH4+ и рН мочи
при повышении концентрации ам-
миака в мембранах щеточной ка-
емки проксимальных почечных ка-
нальцев [46]. 

В норме моча часто бывает пе-
ренасыщена в отношении мочевой
кислоты, но ее кристаллизации не
происходит, что связано с наличием
определенных ингибиторов кри-
сталлизации. Поэтому возможно,
что для формирования мочекислых
камней недостаточно только выра-
женной ацидификации мочи, но
также необходимо уменьшение дей-
ствия этих ингибиторов или допол-
нительное наличие промоутеров
кристаллизации. В отличие от каль-
ций-оксалатных камней роль инги-
биторов в кристаллобразовании
мочевой кислоты четко не доказана.

Однако, в опытах in vitro установ-
лено, что наличие определенных мо-
лекул препятствует адгезии крис-
таллов мочевой кислоты на клетках
культивируемого почечного эпите-
лия, что подтверждает потенциаль-
ное участие микромолекул в ин-
гибировании преципитации моче-
вой кислоты [47]. 

Обобщая представленные в
этом разделе данные, можно заклю-
чить, что ключевыми звеньями па-
тогенеза более частого развития
уратного литиаза у больных с МС
являются метаболические расстрой-
ства углеводного и липидного ме-
таболизма в виде инсулинорезис-
тентности, гипергликемии, сахар-
ного диабета 2 типа и гипертригли-
церидемии, причем комбинация
этих факторов повышает риск кам-
необразования. Их негативное дей-
ствие реализуется на уровне по-
чечных канальцев, приводя к эф-
фекту «липотоксичнгости» и по-
вреждению канальцевого эпителия.
Следствием этого является ациди-
фикация мочи вследствие снижения
секреции ионов аммония (в том
числе за счет прямого действия ин-
сулина) и повышение общей экскре-
ции кислот. Низкий рН мочи спо-
собствует кристаллизации мочевой
кислоты, причем это может про-
исходить при нормальных значе-
ниях ее концентрации в моче. 

ПАТОГЕНЕЗ ОБРАЗОВАНИЯ
КАЛЬЦИЙ-ОКСАЛАТНЫХ
КАМНЕЙ 

Помимо мочекислых конкре-
ментов у пациентов с МС встре-
чаются также камни с альтернатив-
ным химическим составом. Чаще
всего это камни из оксалата кальция
или смешанные камни (мочевая ки-
слота/кальций оксалат). Кристаллы
мочевой кислоты, которыми пере-
насыщена кислая моча пациентов с
МС, могут служить центрами нук-
леации для эпитаксиального роста
кристаллов кальция оксалата [37,
48]. Данные О.В. Константиновой и
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соавт. показали, что абдоминальное
ожирение у пациентов женского
пола c кальциевым уролитиазом со-
провождается повышением сыво-
роточной концентрации мочевой
кислоты, что является фактором не-
благоприятного прогноза течения
кальций-оксалатной формы заболе-
вания. Абдоминальное ожирение у
пациентов мужского пола c каль-
циевым уролитиазом сопровожда-
ется повышением почечной суточ-
ной экскреции мочевой кислоты,
общего кальция и неорганических
фосфатов, что также свидетельствует
о значении МС в генезе наиболее рас-
пространенных форм МКБ и о воз-
можном неблагоприятном влиянии
на течение заболевания у пациентов
с мочекислыми камнями [49]. 

В исследовании, проведенном
A. Cupisti и соавт., также была най-
дена взаимосвязь между компонен-
тами МС и риском кальциевого
нефролитиаза [24]. 

Несколько исследований со-
общают о наличии положительной
корреляции между ИМТ и экскре-
цией кальция и оксалатов и отрица-
тельной – между ИМТ и экскрецией
цитрата [36]. При ретроспективном
анализе данных, полученных при
обследовании 109 человек с МС без
МКБ и 128 пациентов с кальций-ок-
салатным нефролитиазом, было по-
казано, что в первой группе обсле-
дуемых экскреция кальция была
выше и увеличивалась по мере уве-
личения компонентов МС. У паци-
ентов из второй группы (с каль-
ций-оксалатным нефролитиазом)
факторы риска формирования кон-
крементов (гиперкальциурия, ги-
пероксалурия) были выражены в
большей степени, но, при этом, не
были связаны с наличием или от-
сутствием МС и степенью его выра-
женности [49]. 

Получены экспериментальные
подтверждения взаимосвязи МС и
оксалатного уролитиаза. В отдель-
ных группах животных моделиро-
вали МКБ путем добавления в
питьевую воду 0,75% этиленгликоля,

МС – путем добавлению к кор-
му 60% фруктозы и оба эти состоя-
ния (добавление к рациону 60%
фруктозы и 0,75% этиленгликоля). 
В опытах с моделированием МС 
выявили развитие гипероксалурии
при нарушении функции почек,
проявляющейся снижением кли-
ренса креатинина, отложением кри-
сталлов солей в почечных каналь-
цах, а также повышением продук-
ции остепонтина. Эти изменения не
выявлялись в других группах жи-
вотных, что свидетельствует о влия-
нии МС на индукцию камнеобра-
зования [50]. 

В опытах на генно-модифици-
рованным мышах с дефицитом гена
лептина, ведущего к развитию МС,
изучали влияние содержания на вы-
сокожировой диете, добавления 1%
этиленгликоля в питьевую воду или
обоих патогенных факторов на раз-
витие уролитиаза в сравнении с мы-
шами, содержащимися на стандарт-
ной диете. В контрольной серии у
мышей с МС на стандартной диете
выявляли наличие гиперкальций-
урии, гиперфосфатурии и гиперли-
пидемии, а также липидные вклю-
чения в моче и в эпителии почечных
канальцев, что являлось проявле-
нием МС. В серии с высокожировой
диетой + 1% этиленгликоля вы-
явили диффузное накопление кри-
сталлов солей в ткани почки. У них
также возрастала экскреция кри-
сталлов кальций-оксалата с мочой,
экспрессия остеопонтина, моноци-
тарного хемоаттрактантного белка-1,
интеролейкина-6 и фактора некроза
опухолей-α и количество провоспа-
лительных макрофагов в ткани
почки. Эти данные свидетельству-
ют, что увеличение содержания ми-
нералов и липидов вследствие
высокожировой диеты и токсиче-
ского повреждения почки этилен-
гликолем приводит к секреции
провоспалительных адипоцитоки-
нов и к усилению миграции макро-
фагов в ткань почки, что стиму-
лирует кристаллообразование у жи-
вотных с МС [51]. 

При содержании генно-моди-
фицированных крыс с диабетом на
диете с ограниченной калорийность
и на аналогичной диете с повышен-
ной физической нагрузкой отме-
чали снижение экскреции кальций-
оксалатов, что, по мнению авторов,
уменьшает риск уролитиаза [52]. 

В опытах in vitro совместно
культивировали клетки почечных
канальцев, адипоциты и макрофаги
для имитации условий, возникаю-
щих в организме при МС. После 48
часов культивирования добавляли
кристаллы моногидрата кальция ок-
салата и определяли количество
кристаллов, адгезированных на по-
верхности клеток и экспрессию
маркеров воспалительной реакции
(макрофагальный хемоаттрактив-
ный белок-1, фактор некроза опухо-
лей α). Выявили, что даже до добав-
ления кристаллов кальций-оксалата
при совместном культивировании
этих клеток отмечалось увеличение
секреции маркеров воспаления по
сравнению с культивированием
одних почечных клеток, что указы-
вает на их прямое взаимодействие.
После добавления кристаллов каль-
ций-оксалата их адгезия на поверх-
ности эпителиальных клеток при их
совместном культивировании с ади-
поцитами и макрофагами досто-
верно возрастала [53]. 

Связь МС с кальций-оксалат-
ным уролитиазом, являющимся наи-
более распространенной формой
МКБ, сложная, и МС часто не рас-
сматривается как фактор риска об-
разования кальций-оксалатных кам-
ней почек. Патофизиология каль-
ций-оксалатного нефролитиаза вклю-
чает в себя повышенную экскрецию
промоутеров литогенеза (кальция,
оксалатов, мочевой кислоты и др.)
при снижении экскреции ингибито-
ров (в частности, цитратов), изме-
нение кислотности мочи, усиление
образования бляшек Рэнделла и
воспалительное повреждение эпи-
телия почечных канальцев вслед-
ствие оксидантного стресса, вызван-
ного инсулинорезистентностью,



являющейся основным компонен-
том МС [49]. Последний фактор
способствует отложению кальция в
субэпителиальной зоне с последую-
щей адгезией кристаллов кальция
оксалата в зоне расположения каль-
циевых депозитов, что становится
местом последующего образования
мочевых камней [55,56]. 

Поскольку предполагается, что
к формированию бляшек Рэндалла
может вести гиперкальцийурия, ги-
пероксалурия, гипоцитратурия и
микротравмы почек, что вызывает
повреждение эпителия почечных
канальцев, рассматривается вопрос
о роли метаболических изменений у
больных с МС в их развитии. От-
мечена корреляция выраженности
гиперкальцийурии с ожирением и
МС, а также гипоцитратурией, а в
отдельных случаях – с наличием ме-
таболического ацидоза, и остеопе-
нии/остепороза. B. M. Wrobel и соавт.
также выявили связь ожирения с
формированием кальций-оксалат-
ных камней, причем выявили значи-
мую корреляцию между индексом
массы тела, гипоцитратурией и рН
мочи [57]. Наличие дислипидемии у
подростков с избыточным весом
связано с увеличением риска камне-
образования за счет увеличения
экскреции оксалатов и мочевой кис-
лоты с мочой и снижением экскре-
ции цитратов в моче [58]. 

Выявляли также взаимосвязь
между инсулинорезистентностью и
образованием кальций-содержащих
камней [59]. У больных с инсулино-
резистентностью часто отмечали
снижение концентрации цитратов в
моче с развитием кальциевого уро-
литиаза [24]. Гипоцитратурия раз-
вивается у 20-60% больных с
кальций-содержащими мочевыми

камнями. R.A. DeFronzo и соавт. при
обследовании здоровых молодых
добровольцев, используя эуглике-
мический гиперинсулинемический
клэмп-тест, показали, что гипер-
инсулинемия увеличивает экскре-
цию кальция с мочой примерно на
60% без всяких изменений его кон-
центрации в плазме или скорости
клубочковой фильтрации [60]. 

Некоторые люди имеют гене-
тическую предрасположенность к
развитию инсулинорезистентности,
приводящей к МС. Выявлена значи-
мость определенных генов, регули-
рующих метаболизм липидов, од-
нако их роль в формировании кли-
нических проявлений МС не уста-
новлена [61]. Показано влияние
полиморфизма генов, кодирующих
кальций-чувствительные рецепто-
ры, рецепторы витамина Д и остео-
понтина, что коррелирует с разви-
тием кальций-оксалатного уроли-
тиаза [62]. Учитывая относитель-
ную стабильность генома человека
и значительный рост частоты вы-
явления МС в последние годы, ло-
гично заключить более значитель-
ное влияние факторов окружающей
среды и образа жизни, которые
могут менять экспрессию этих генов
[63]. 

Таким образом, в патогенезе
кальций-оксалатного уролитиаза у
больных с МС, в отличии от урат-
ного литиаза, где ведущим факто-
ром является инсулинорезистент-
ность, большее значение имеет на-
личие ожирения и связанного с ним
нарушения липидного обмена. Как
клинические наблюдения, так и экс-
периментальные исследования сви-
детельствуют о негативном влиянии
избытка продуктов липидного об-
мена на функцию почечных каналь-

цев с развитием гиперкальцийурии,
гипероксалурии, гиперфосфатурии
при снижении уровня цитратов в
моче, что свидетельствует о повы-
шении литогенных свойств мочи.
Дополнительным негативным фак-
тором является развитие низко-
интенсивного хронического воспа-
ления в почке (вызванного в экспе-
рименте этиленгликолем, а у боль-
ных – инсулинорезистентностью и
липотоксичными метаболитами),
что сопровождается усилением экс-
прессии провоспалительных цито-
кинов в почке и синтеза остеопон-
тина, участвующего в метаболизме
кальция и усиливающего кальциу-
рию. Индуцированное воспалением
формирование бляшек Рэндалла под
эпителием почечных сосочков мо-
жет стимулировать адгезию кри-
сталлов кальция и оксалатов на эпи-
телиоцитах, что инициирует камне-
образование. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Представленные в обзоре дан-
ные свидетельствуют о более частом
развитии как мочекислого, так и
кальций-оксалатного уролитиаза у
больных с МС. Основными факто-
рами, способствующими этому, яв-
ляется ожирение, сопровождающей-
ся дислипидемией и инсулинорези-
стентность, одним из проявлений
которой является нарушение аммо-
ниогенеза в почке, ведущее к ациди-
фикации мочи. Особенности пато-
генеза формирования мочекислых и
кальций-оксалатных камней свя-
заны с преобладанием различных
компонентов МС. Накопление но-
вых данных позволило предложить
считать нефролитиаз еще одним
компонентом МС. 
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Summary:
Urolithiasis and metabolic syndrome. The pathophysiology
of stone formation
N.K. Gajiyev, V.A. Malkhasyan, D.V. Mazurenko, 
M.A. Guseynov, N.S. Tagirov

The review is devoted to the analysis of modern literature
on the relationship between metabolic syndrome and urolithi-
asis. Epidemiological data on the prevalence of metabolic syn-
drome and urolithiasis are presented, which indicate a more
frequent development of urolithiasis in people with metabolic
syndrome. This reveals the relationship between the incidence
of urolithiasis and the severity of the metabolic syndrome: with
an increase in the number of components of the metabolic syn-
drome, the incidence of urolithiasis increases. Features of the
pathogenesis of formation of stones of different composition in
patients with metabolic syndrome are analyzed. In the forma-
tion of uric acid stones, most often detected in the metabolic
syndrome, the main role is played by the increase in uric acid
excretion as a result of metabolic disorders and urinary acidifi-
cation caused by a violation of the secretion of ammonium ions
in urine with a general increase in the production of acids.
These disorders are associated with insulin resistance, which is
present in patients with metabolic syndrome. Rarely in patients
with metabolic syndrome, calcium oxalate urolithiasis develops.
The formation of these stones is also associated with insulin re-
sistance accompanied by dyslipidemia, which leads to the accu-
mulation of lipid metabolism products in the kidney tissue and
its local damage by products of oxidative stress followed by cal-
cification and the formation of Randall plaques, which catalyze
the crystallization of calcium and oxalate salts. The initiator of
stone formation can also serve as aggregates from uric acid. Ac-
cumulation of data on the pathogenesis of nephrolithiasis de-
velopment allows us to consider urolithiasis as a new
component of the metabolic syndrome. The detection of kidney
stones can be considered as a renal manifestation of the meta-
bolic syndrome, and its presence must be taken into account in
patients with the so-called idiopathic nephrolithiasis.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Обзор посвящен анализу современной литературы взаи-
мосвязи метаболического синдрома и мочекаменной болезни.
Приводятся эпидемиологические данные по распространен-
ности метаболического синдрома и мочекаменной болезни,
свидетельствующие о более частом развитии мочекаменной
болезни у людей с метаболическим синдромом. При этом вы-
является зависимость между частотой развития мочекамен-
ной болезни и тяжестью метаболического синдрома: с
увеличением числа компонентов метаболического синдрома
частота развития мочекаменной болезни возрастает. Проана-
лизированы особенности патогенеза формирования камней
разного состава у больных с метаболическим синдромом. В
образовании мочекислых камней, наиболее часто выявляемых
при метаболическом синдроме, основную роль играют уве-
личение экскреции мочевой кислоты, как результат метаболи-
ческих нарушений, и ацидификация мочи, обусловленная
нарушением секреции ионов аммония в мочу при общем уве-
личении продукции кислот. Эти нарушения связаны с инсу-
линорезистентностью, имеющейся у больных с метаболичес-
ким синдромом. Реже у больных с метаболическим синдромом
развивается кальций-оксалатный уролитиаз. Формирование
этих камней также связано с инсулинорезистентностью, со-
провождающейся дислипидемией, что ведет к накоплению
продуктов липидного метаболизма в ткани почки и ее локаль-
ному повреждению продуктами оксидантного стресса с после-
дующей кальцификацией и образованием бляшек Рэндалла,
являющихся катализатором кристаллизации солей кальция и
оксалатов. Инициатором камнеобразования также могут слу-
жить агрегаты из мочевой кислоты. Накопление данных о па-
тогенезе развития нефролитиаза позволяет считать моче-
каменную болезнь новым компонентом метаболического син-
дрома. Выявление камней почек может рассматриваться как
почечное проявление метаболического синдрома, а его нали-
чие должно учитываться у больных с так называемым идио-
патическим нефролитиазом. 
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рансплантация почки яв-
ляется наиболее эффектив-
ным и радикальным мето-
дом заместительной почеч-
ной терапии, позволяет зна-
чительно увеличить про-
должительность жизни па-

циентов с терминальной стадией
хронической почечной недостаточ-
ности и существенно улучшить ее
качество. Cогласно Европейским и
Американским Рекомендациям по
трансплантации почки для восста-
новления мочевого тракта необхо-
димо использовать синтетическую
абсорбирующую монофиламентную
нить [1]. Российские Национальные
Рекомендации предлагают использо-
вать нить ПДС 4-5/0. Наложение уре-
тероцистоанастомоза с использова-
нием абсорбирующегося, тонкого
шовного материала является профи-
лактикой камнеобразования [2,3]. В
противном случае у пациента в отда-
ленном послеоперационном периоде
после пересадки почки гарантиро-
вано образуются лигатурные кон-
кременты. Данному вопросу посвя-
щены единичные публикации, в ос-
новном до 2000 года. Вероятно, это
обусловлено правильным выбором
шовного материала при формирова-
нии уретероцистоанастомоза в ходе
трансплантации почки и значитель-
ным уменьшением количества паци-
ентов с лигатурными конкремента-
ми. Однако, как показывает наше ис-
следование, в настоящее время все
же встречаются случаи применения
нерассасывающихся нитей. Данный

публикацией мы хотели бы еще раз
подчеркнуть актуальность использо-
вания синтетических абсорбирую-
щих материалов, применяющихся
при выполнении уретероцистоана-
стомоза, особенно при транспланта-
ции почки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Представляем клинический
случай перкутанной нефролитоэкс-
трации лигатурного камня и удале-
ние лигатур из области пиелоурете-
роанастомоза у пациентки с транс-
плантированной почкой. 

Больная М., 60 лет, поступила
06.07.2017 в отделение урологии
ГБУЗ ГКБ 52 ДЗ г. Москвы по на-
правлению из поликлиники по мес-
ту жительства, где при ультразву-
ковом исследовании (УЗИ) почки
выявлено расширение чашечно-ло-
ханочной системы (ЧЛС) и конкре-
мент 25х10 мм в области лоханочно-
мочеточникового сегмента транс-
плантированной почки, расположен-
ной в правой подвздошной области.
Жалоб активно не предъявляла,
уменьшение диуреза не отмечалось.

Из анамнеза известно, что в
2010 году пациентка перенесла ал-
лотрансплантацию трупной почки
в правую подвздошную область в
связи с терминальной стадией по-
чечной недостаточности (ТХПН по
классификации Ратнера), развившей-
ся вследствие диабетической нефро-
патии. Спустя 4 месяца после пере-
садки почки выявлена протяженная

облитерация мочеточника транс-
плантированной почки в нижней
трети, в связи с чем пациентке вы-
полнен анастомоз лоханки почечного
трансплантата с собственным пра-
вым мочеточником, одномоментно
проведена нефрэктомия справа.

По данным мультиспиральной
компьютерной томографии (МСКТ)
трансплантированной почки в об-
ласти лоханочно-мочеточникого сег-
мента визуализировался конкремент
плотностью 500 ед HU, размерами
24х12х10 мм, также отмечено расши-
рение лоханки до 36 мм, чашечек – до
13 мм, при этом экскреторная функ-
ция почки своевременная (рис. 1).

В общем анализе крови при по-
ступлении в стационар: гемоглобин –
114 г/л, эритроциты – 4,1х1012/л,
тромбоциты – 195х109/л, лейко-
циты – 5,6х109/л, в биохимическом
анализе крови: глюкоза – 4,7 ммоль/л,
мочевина – 20,2 ммоль/л, креати-
нин – 139,8 мкмоль/л, калий –
4,2 ммоль/л, натрий – 135 ммоль/л.

07.07.2017 под эпидуральной
анестезией проведена перкутанная
нефролитоэкстракция конкремента

Рис. 1. МСКТ трансплантированной почки. 
Конкремент в области лоханочно-мочеточнико-
вого сегмента (указан стрелкой)
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трансплантированной почки в пра-
вой подвздошной области в положе-
нии на спине. Конкремент удален в
полном объеме, без дезинтеграции,
с помощью эндоскопического за-
хвата (рис. 2).  

При контрольном осмотре зо-
ны лоханочно-мочеточникого сегмен-
та в области анастомоза выявлены 
лигатуры синего цвета (рис. 3А), при
тщательном осмотре конкремента ви-
зуализирована лигатура, исходящая из
конкремента (рис. 3Б). Лигатуры уда-

лены с помощью эндоскопического
захвата, всего извлечено 8 лигатур
(рис. 3В). Послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений. Неф-
ростома удалена на 5 сутки после
операции. Стент мочеточника удален
через 1 мес. Функция трансплантата
удовлетворительная. В общем ана-
лизе крови при выписке из стацио-
нара: гемоглобин – 111 г/л, эритро-
циты – 4,0х1012/л, тромбоциты –
205х109/л, лейкоциты 8,6х109/л, в био-
химическом анализе крови: глюкоза –
4,8 ммоль/л, мочевина – 18,1 ммоль/л,
креатинин – 129,4 мкмоль/л, калий –
4,5 ммоль/л, натрий – 136 ммоль/л.
При контрольном обследовании паци-
ентки через 6 мес нарушений оттока
мочи из трансплантированной почки
не выявлено.  

За период с 2014 года по на-
стоящее время в нашем отделении
прошли лечение 6 пациентов после
трансплантации трупной почки с
лигатурными конкрементами в об-
ласти артифициального устья моче-
точника. Во всех случаях пациенты
отмечали эпизодическую макроге-
матурию, усиливающуюся после фи-
зической нагрузки. Конкременты
диагностированы при УЗИ моче-
вого пузыря, ни в одном случае не
выявлено расширения ЧЛС транс-
плантированной почки на стороне
конкремента и выраженной дис-
функции трансплантата по резуль-
татам определения скорости клу-
бочковой фильтрации. В среднем,
период с момента  трансплантации
почки до выявления конкремента
мочевого пузыря составил 6,5 лет.
Средний размер камня равнялся 
2,5 см. Во всех случаях конкременты
были рентген-негативными. У 5 па-
циентов камни фиксировались в
области устья на одиночной лига-
туре, в одном наблюдении конкре-
мент свободно располагался в
полости мочевого пузыря, однако
при его дезинтеграции выявлена ли-
гатура. Всем больным проведена

трансуретральная контактная пнев-
матическая цистолитотрипсия. Ли-
гатуры были удалены с помощью
эндоскопического захвата. Во всех
наблюдениях камни имели желтый
цвет и были достаточно хрупкими.
Оперативные вмешательства паци-
ентам выполнены под спинальной
анестезией, среднее время операции
составило 25 мин.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Наше исследование, как и 
результаты отдельных публикаций 
[1-3], посвященные рассматривае-
мой теме, позволяют заключить, что
лигатурные камни мочевого пузыря
у пациентов после трансплантации
почки приводят к  макрогематурии,
способствуют поддержанию инфек-
ции мочевых путей, снижают каче-
ство жизни больных, что обуслав-
ливает необходимость в стационар-
ном лечении и проведении опера-
тивного лечения. Лигатурные камни
в мочеточнике создают высокий
риск анурии и обструктивного пие-
лонефрита. 

Диагностируются конкремен-
ты при УЗИ в среднем через 6,5 лет
после пересадки почки. Эндоскопи-
ческое вмешательство позволяет в
полном объеме избавить пациентов
от лигатурных конкрементов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование неабсорбирую-
щего шовного материала при вос-
становлении целостности мочевых
путей во время трансплантации
почки создает условия для форми-
рования лигатурных конкрементов
в отдаленном периоде, в связи с чем
необходимо придерживаться отече-
ственных и зарубежных рекомен-
даций в отношении применения
только рассасывающегося шовного
материала для создания анастомо-
зов мочевых путей.  

Рис.  2. Нефролитоэкстракция с использованием
эндоскопического захвата

Рис. 3. Синие лигатуры в области лоханочно-моче-
точникого сегмента, указаны стрелками (А), лига-
тура внутри камня (Б), удаленные лигатуры (В)

А

Б

В

Ключевые слова: лигатурные камни, трансплантация почки, перкутанная нефролитоэкстракция, цистолитотрипсия.
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Summary:
Ligature-indused calculis in post-renal transplant 
patients
R.N. Trushkin, A.E. Lubennikov, P.T. Surkov

The article describes the clinical case of percutaneous
nephrolithotomy of the sutures calculus and removal of ligatures
from the region of pyeloureteroanastomosis in a patient with a
transplanted kidney. The patient in 2010 underwent an inter-
vention in the volume of an anastomosis of the renal transplant
with the ipsilateral native ureter for the stricture of the donor
ureter in the lower third. The transplant graft was a random
finding during the ultrasound in 2017. Despite the pronounced
retention of the upper urinary tract, there was no dysfunction
of the transplanted kidney. Finally, the diagnosis was established
intraoperatively during removal of the calculus, when ligatures
were visualized. percutaneous nephrolithotomy and removal of
ligatures passed without complications.

An analysis of 6 patients with sutures calculus of the bladder
in the artificial ureteral orifice. In all cases, the kidney trans-
plantation was carried out in one 52 hospital in Moscow. Diag-
nosis sutures calculus with ultrasound is an average of 6.5 years
after a kidney transplant. During the ultrasound revealed hy-
perechoic formation, on the lateral wall of the bladder, not dis-
placed when the patient's position changes. Patients were
troubled by periodically arising macrogematuria. In order to get
rid of sutures calculus, ligatures, transurethral contact pneu-
matic cystolithotripsy has been performed in all cases.

The use of non-absorbable suture material for the applica-
tion of urinary tract anastomoses is guaranteed to lead to the
formation of sutures calculus in the long-term postoperative pe-
riod. Despite the fact that sutures calculus after kidney trans-
plantation do not have a pronounced negative effect on the
health and life of patients, nevertheless they necessitate inpatient
treatment, surgical intervention, which is highly undesirable for
immunocompromised patients.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

В статье приводится описание клинического случая пер-
кутанной нефролитоэкстрации лигатурного камня и удале-
ние лигатур из области пиелоуретероанастомоза у пациентки
с трансплантированной почкой. Больная в 2010 году пере-
несла вмешательство: анастомоз лоханки почечного транс-
плантата с ипсилатеральным нативным мочеточником по
поводу стриктуры донорского мочеточника в нижней трети.
Конкремент трансплантата был случайной находкой во
время проведения ультразвукового исследования (УЗИ) в
2017 году. Несмотря на выраженную ретенцию верхних моче-
вых путей дисфункции трансплантированной почки не на-
блюдалось. Окончательно диагноз был установлен
интраоперационно во время удаления конкремента, когда
были визуализированы лигатуры. Нефролитоэкстракция и
удаление лигатур прошло без осложнений.

Также приведен  анализ результатов обследования и лече-
ния  6 пациентов с лигатурными конкрементами мочевого пу-
зыря в области артифициального устья мочеточника
донорской почки, оперированных в урологическом отделении
52 ГКБ г. Москвы. Во всех случаях трансплантация почки про-
ведена в одном стационаре г. Москвы Диагностированы кон-
кременты при УЗИ в среднем через 6,5 лет после пересадки
почки. Во время УЗИ выявлялось гиперэхогенное образование
на боковой стенки мочевого пузыря, не смещаемое при пере-
мене положения тела больного. Пациентов беспокоила перио-
дически возникающая макрогематурия. С целью избавления
от конкрементов и лигатур всем пациентам выполнена транс-
уретральная контактная пневматическая цистолитотрипсия.

Использование неабсорбирующегося шовного материала
для наложения анастомозов мочевых путей гарантировано
приводит к формированию лигатурных конкрементов в от-
даленном послеоперационном периоде. Несмотря на то, что
лигатурные конкременты мочевых путей после транспланта-
ции почки не оказывают выраженного негативного влияния
на здоровье и жизнь пациентов, тем не менее их наличие яв-
ляется показанием к стационарному лечении и проведению
оперативного вмешательства, что крайне нежелательно для
иммунокомпрометированных пациентов.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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ïðè êàëüöèé-îêñàëàòíîì óðîëèòèàçå

очекаменная болезнь
(МКБ) является рас-
пространенным уро-
логическим заболева-
нием [1]. В Россий-
ской Федерации на
долю МКБ в струк-

туре урологической заболеваемости
приходиться от 28,3 до 38,2% и эта
доля продолжает увеличиваться [2]. В
2010 году показатель числа зареги-
стрированных больных на 100 000
всего населения равнялся 535,7. В пе-
риод с 2005 по 2012 год, прирост абсо-
лютного числа пациентов с мочека-
менной болезнью, составил 15,7% [3].
Уролитиаз имеет выраженную склон-
ность к рецидивированию из-за от-
сутствия эффективных патогенети-
ческих методов лечения. Суммарный
показатель рецидива образования
мочевого камня находится на уровне
14% на первом году наблюдений, 
35% – на пятом году, а к 10 годам до-
стигает 52% [4]. В клиническом тече-
нии уролитиаза выделяют самостоя-
тельные нозологические единицы
(нефролитиаз, уретеролитиаз и др.),
что отражено в МКБ-Х и оправдано с
точки зрения лечебной тактики. Cуб-
клинические формы, предшествую-
щие развитию заболевания, расши-
ряют понятие до гиперкальцийурии,
гипероксалурии, гипоцитратурии, ги-
помагнийурии и др., что имеет важное
значение для выявления причин кам-
необразования, специфического ле-
чения и создания адекватных мер

профилактики и метафилактики МКБ 
[5-7]. Работами, проведенными в по-
следние годы, показана взаимосвязь
изменений, характерных для метабо-
лического синдрома (МС) и его со-
ставляющих и повышении риска раз-
вития уролитиаза [8]. Так, например,
результаты исследования NHAS-III,
проведенного в США с 1988 по 1994 гг.
и включавшее в себя 8814 человек,
продемонстрировали тесную корре-
ляцию между симптомами МС и
повышением случаев уролитиаза
примерно в 2 раза [9]. Избыточная
масса тела, артериальная гипертен-
зия также независимо коррелируют
с высоким риском МКБ, при этом
риск развития уролитиаза не сни-
жается при приеме антигипертен-
зивных препаратов [10]. Это, в свою
очередь, значительно увеличивает
контингент потенциальных «латент-
ных» больных МКБ. 

Для оценки степени риска за-
болевания и эффективности прово-
димого лечения существует необхо-
димость использования инструмен-
тов оценки камнеобразования. 

История изучения физико-хи-
мических свойств мочи и маркеров
риска камнеобразования мочи име-
ет давнюю историю и число публи-
каций по данной проблеме посто-
янно увеличивается, и не только в
специализированной литературе
(рис. 1,2). 

Рис. 1. Количество публикаций, посвященных ис-
следованиям мочи (по данным издательства «Else-
vier» за 1994-2013 гг.)
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Рис. 2. Основные журналы, в которых опубликованы статьи посвященные исследованиям мочи 
(по данным издательства «Elsevier» за 1994-2013 гг.)

Другие
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Исследователями было предло-
жено большое количество диагно-
стических индексов и коэффици-
ентов ионной активности мочи
(ИИАМ), отражающих соотноше-
ние промоторов и ингибиторов
камнеобразования. 

Для оценки активности камне-
образования при кальций-оксалат-
ном типе уролитиаза H.G. Tiselius
предложен ИИАМ, обозначенный
как АP[CaOx] index [11,12]. В 2010
году этот ИИАМ был рекомендован
EAU к применению в клинических
условиях. При расчёте АP[CaOx] 
в оригинальной расчетной мето-
дике используется следующая фор-
мула: 
АP[CaOx] =1,9⋅Са 0,84⋅Ox1.0⋅Cit-0,22⋅Mg-0,12⋅Vмочи-1,03 (1)
в которой значения экскреции каль-
ция (Ca), оксалата (Ox), цитратов
(Cit) и магния (Mg) представ-
лены в ммоль/сут, а суточный объем
мочи Vмочи − в литрах. 

Результат ИИАМ следует оце-
нивать следующим образом: при
коэффициенте 1,6 и менее – риск
камнеобразования низкий, а при и
индексе 2,8 и выше риск становится
высоким [13]. 

Предложены и другие типы
расчета ИИАМ, которые основаны
на моделях классического термоди-
намического равновесия и приме-
няют в анализе огромное коли-
чество (до 23) исходных химиче-
ских компонентов мочи. Для рас-
чета ИИАМ используют компью-
терные программы EQULL и близ-
кую с ней систему Joint Expert Spe-
ciation System (JESS) [14,15], кото-
рые не нашли широкого распро-
странения из-за очень большого ко-
личества исходных переменных,
связанных с этим трудозатрат и не-
обходимости использовать вычис-
лительную технику. Поиск различ-
ных упрощенных способов расчета
ИИАМ привел к появлению ряда
специфических показателей: Бонн-
ского индекса кристаллизации
(BRI) [16,17], относительной пере-
насыщенности мочи (ОПМ), на-
чальной скорости кристаллообра-

зования (НСК) [18], упрощенного
индекса H.G. Tiselius [19,20]. Все 
эти показатели применяются для
прогноза рецидивирования МКБ
или коррекции проводимой тера-
пии, однако их клиническая зна-
чимость до конца еще не опреде-
лена [21]. 

Во всех формулах для оценки
ИИАМ используются значения па-
раметров сдвоенных ионных ком-
бинаций для выбранной пары
ионов кальция и оксалата (промоу-
теров камнеобразования) и магния
и цитрата (ингибиторов литоге-
неза). Анализ всех возможных ком-
бинаций промоутеров и ингибито-
ров камнеобразования показали,
что для образования кальций-окса-
латного камня достаточно нормаль-
ного суточного количества экскре-
тируемого кальция, что является
наиболее значимым фактором ли-
тогенеза [22]. 

Большое количество методи-
ческих подходов к оценке степени
риска камнеобразования диктует
необходимость создания простого
способа расчета ИААМ не только
для врачей урологов поликлиниче-
ского звена, но и семейных врачей,
врачей общей практики и других
специалистов, осуществляющих
амбулаторное наблюдение за паци-
ентами группы риска развития или
рецидива уролитиаза. С этой целью
нами проведен математический
анализ параметров ИИАМ при по-
мощи современных компьютерных
технологий, определены наиболее
значимые из них и предложен про-
стой и наглядный способ расчета
риска камнеобразования в виде но-
мограммы. 

Цель работы: Выполнить ма-
тематический анализ переменных
составляющих индекс ионной ак-
тивности мочи при кальций-окса-
латном уролитиазе с помощью со-
временных компьютерных техноло-
гий, определить значимые пара-
метры и создть простой способ
расчета риска камнеобразования в
виде номограммы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для расчета ИИАМ по методу
H.G. Tiselius, как апробированного
способа оценки риска камнеобразо-
вания, мы использовали компью-
терную программу Mathcad V.15,
ориентированную на подготовку
интерактивных документов с вы-
числениями и последующим визу-
альным графическим сопровожде-
нием, которое можно переработать
в номограмму. Согласно теории по-
строения номограмм произведение
двух переменных величин можно
определить по Z-номограмме с дву-
мя параллельными равномерными
шкалами и одной наклонной нерав-
номерной шкалой, что непосредст-
венно следует из свойств проектив-
ной шкалы (шкалы результата про-
изведения), параллельной исходной
равномерной шкале. В соответствии
с исследуемой формулой (1), в каче-
стве исходной равномерной шкалы
с модулем (масштабом) мы приняли
значения оксалата, а для равно-
мерной проективной шкалы ре-
зультата выбрали табличные значе-
ния Са0,84*Ох. Разметку неравномер-
ной наклонной шкалы кальция осу-
ществляли, соединяя две любые точ-
ки на параллельных шкалах прямой
линией, пересечение которой с этой
шкалой отмечали пометкой (штри-
хом) и обозначали соответствующим
значением Са из таблицы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Непосредственное примене-
ние формулы H.G. Tiselius (1) в кли-
нической практике встречает затруд-
нение не только из-за математиче-
ской сложности, но и из-за неодно-
значности трактовки получаемых
результатов, поскольку предложен-
ная формула, как любая математи-
ческая модель (в нашем случае
мультипликативная модель степен-
ных функций показателей) справед-
лива лишь в определенном диа-
пазоне изменений, входящих в нее
переменных.
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При расширении диапазона
изучаемых показателей концентра-
ций электролитов, данное урав-
нение неизбежно порождает кон-
фликт математического содержания
исследуемой модели с физиологиче-
ской сутью описываемого ею про-
цесса. Несомненно, любой из из-
учаемых показателей, не может пол-
ностью отсутствовать в биологи-
ческих жидкостях (в моче), однако
установленные калибровки прибо-
ров могут не выявить минималь-
ное количество изучаемого вещест-
ва, что приводит к его нулевому
значению. Например, это часто
встречается при изучении концент-
раций цитрата мочи, что и подтвер-
ждает выдвинутый нами тезис о
математическом конфликте – деление
на ноль, так как Cit -0,22 = 1/Cit 0,22.  

На рисунке 3 представлены за-
висимости Са0,84, Cit -0,22 и Mg -0,12 от
их суточной экскреции. Из рассмот-
рения этих зависимостей следует, что
снижение концентрации антилито-
генных факторов ниже 1,0 ммоль/сут
может увеличивать АP[CaOx] вплоть
до бесконечности (левая верхняя
часть зависимостей). Важно отме-
тить, что любые увеличения концент-
рации магния и цитрата в моче
больше 1,0 ммоль/сут, особенно в
области их референтных значений
(от 2,5 до 5,7 ммоль/сут) и выше, не
влияют на АP[CaOx], так как значе-
ния соответствующих степенных за-
висимостей Mg -0,12= f(Mg) и Cit -0,22=
f (Cit) остаются по сути неизмен-
ными, в отличие от кальция, для ко-
торого характерна практически пря-

мо пропорциональная зависимость
Са 0,84= f (Ca). 

В соответствии с заявленной
целью нашей работы расчет предло-
женной сложной функциональной
зависимости АP[CaOx] = f (Ca, Ox,
Cit, Mg, Vмочи) можно заменить про-
стыми геометрическими построе-
ниями (прикладывания линейки) с
использованием соответствующих
номограмм как это часто делается в
практической медицине, в том числе
и в урологии [25]. Для создания этих,
как правило, Z-номограмм исполь-
зуются таблично заданные значения
произведения исходных переменных.
Причем, сами таблицы служат не
только для проверки точности гео-
метрических построений, но и имеют
самостоятельное значение. Поэтому
было принято решение сначала пре-
образовать формулу (1) в удобную
для расчета таблиц форму. 

После несложных замен и вы-
числений формула (1) приобретает
следующий вид: 

АP[CaOx]= (2⋅kl⋅kal)/ V,   (2) 
где kl = Са 0,84⋅Ох – произведение ли-
тогенных факторов, kal=0.94⋅Cit-0,22⋅
Mg-0,12 – произведение антилитоген-
ных факторов, а V – суточный объем
мочи. В широком диапазоне измене-
ния переменных Ca, Ox, Cit и Mg с
помощью прикладного математиче-
ского пакета Mathcad V.15 были рас-
считаны матрицы1) (таблицы) зна-

чений kl и kal, которые и были исполь-
зованы для построения номограмм. 

На рис. 4 представлена полная
номограмма для оценки АP[CaOx] с
учетом всех переменных, входящих в
формулу (2). Она представляет собой
последовательность (слева направо)
четырех Z- номограмм, важнейшими
и определяющими из которых яв-
ляются, конечно, первая – для рас-
чета kl = Са0,84⋅Ох и вторая – для
учета V согласно формуле (2). 

В каждой из четырех Z-номо-
грамм исходная шкала и параллель-
ная ей проективная шкала результата
умножения принимались равномер-
ными с требуемым модулем (масшта-
бом), а масштаб наклонной неравно-
мерной шкалы зависел от расстояния
между ними, как принято в теории
построения номограмм [23,24]. В
частности, для первой номограммы
в качестве исходной была принята
равномерная шкала Ох с учетом
возможного малого диапазона его
изменения, а масштаб равномерной
проективной шкалы результата kl =
Са0,84⋅Ох был обусловлен его таблич-
ными значениями. Расстояние между
этими шкалами определяло угол на-
клона (характер нелинейности) не-
равномерной шкалы Са, а пометки
(штрихи) на ней находили, соединяя
прямой две точки на параллельных
шкалах согласно матрице значений
kl= f (Ca, Ox). 

1 Объем статьи не позволяет показать эти матрицы, имеющие самостоятельное значение для точного расчета АP[CaOx]

Рис. 3. Зависимости: Са 0,84 (1), Mg-0,12 (2) и Cit-0,22

(3)  от их суточной экскреции Рис. 4. Полная номограмма для определения АP[CaOx]



Разработанная полная номо-
грамма позволяет уже на стадии ам-
булаторного приема конкретного па-
циента, зная лабораторные значения
всех рассмотренных выше показателей
мочи, без проведения каких-либо вы-
числений лишь в результате простых
геометрических действий оценить
риск наличия у него МКБ. 

Соответствующий диагности-
ческий алгоритм можно проиллю-
стрировать на конкретном примере: 

По данным лабораторных ис-
следований у пациента суточная
экскреция (в ммоль/сут): Са = 6,0,
Ох =0,55, Mg = 0,5, Cit =2,0 и V =2,0 л.
На первом наиболее важном диаг-
ностическом этапе, проводя пря-
мую линию через точку 0,55 на шка-
ле Ох и точку на шкале Са = 6 до пе-
ресечения со шкалой литогенности
kl, получаем пометку (значение kl),
равную 2,5, а проводя через нее и
точку 2 на шкале V до пересечения
с третьей параллельной шкалой
1,88kl/V, находим, как следует из
формулы (2), предварительное зна-
чение ИИАМ (≈АP[CaOx]) = 2,2.

Это значение на втором диагности-
ческом этапе аналогично уточ-
няется по двум последним номо-
граммам, используя значения Mg и
Сit. В конечном итоге получим
значение АP[CaOx] = 2,1. Точный
расчет по модели H.G. Tiselius (1)
дает величину АP[CaOx]- index,
равную 2,15, что свидетельствует, с
одной стороны, о практической зна-
чимости предлагаемой номограммы,
а с другой стороны, указывает на воз-
можность предварительной оценки
АP[CaOx] лишь по первым двум но-
мограммам.

ВЫВОДЫ

1. Перевод формулы H.G. Tiselius
и его последующая переработка в
графическое изображение позво-
ляет в клинической практике упро-
стить оценку риска камнеобразова-
ния на амбулаторном приеме, что
позволяет индивидуально подходить
к лечению конкретного пациента.
Разработанную номограмму можно
представить на бумажном носителе

(в том числе и в упрощенном виде); 
2. При значении антилитоген-

ных факторов (магния и цитрата) –
экскреция 1,0 ммоль/сут и выше не
оказывает значимого влияния на ве-
личину АP[CaOx]; 

3. Быстрая оценка риска разви-
тия, прогрессирования или реци-
дивирования кальций-оксалатного
уролитиаза позволяет дать конкрет-
ные рекомендации пациенту сразу
на амбулаторном приеме (низкая
степень риска – отсутствие терапии,
средняя степень риска – проведение
монотерапии растительными сред-
ствами, высокая степень риска –
фармакологическая коррекция вы-
явленных нарушений лекарствен-
ными препаратами); 

4. Оценка ИИАМ может прово-
дится пациентом самостоятельно
после получения данных лаборатор-
ного обследования и отчетливо пока-
зывает зависимость коэффициента
литогенности мочи от суточного
объема потребляемой жидкости, что
повышает комплаентность в лече-
нии.  
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Summary: 
A normographic method for calculating urinary ion 
activity in patients with calcium oxalate urolithiasis 
A.B. Batko, V.N. Zaboin

Aim. In clinical practice urolithiasis is usually confirmed by X-ray techniques
or by an indication of stone discharge. However, this approach does not allow
to detect the stages preceding concrement formation. In order to evaluate
the morbidity risk and the effectiveness of treatment, it is necessary to esti-
mate the activity of stone formation. A large number of diagnostic tests and
coefficients for calculating urinary ion activity index (UIAI) were proposed,
which comprise the relationship between promotors and inhibitors of stone
formation. e АP[CaOx] index proposed by H.G. Tiselius was approved
in 2010, which is based on a relationship between lithogenic and anti-litho-
genic properties of urine. Other well-known methods of UIAI calculation,
which are possible to employ with the EQULL and JESS soware, are based
on models of thermodynamic equilibrium and operate up to 23 variables.
Due to the high number of variables and the need for computing equipment,
these techniques were not brought into common use. e attempts to sim-
plify the technique have led to the development of other methods of calcu-
lation: the Bonn risk index (BRI), urinary relative supersaturation (URS),
initial speed of crystal formation (ISCF) and the simplified Tiselius index.
Materials and methods. For UIAI calculation, as proposed by H.G.Tiselius
(an approved method for evaluating the risk of stone formation), we used
Mathcad V.15 soware, which is aimed at preparation of interactive doc-

Резюме: 
Введение. Для оценки степени риска заболевания и эффек-

тивности проводимого лечения существует необходимость ис-
пользования инструментов оценки активности камнеобра-
зования. Для этого было предложено большое количество ди-
агностических тестов и коэффициентов индекса ионной актив-
ности мочи (ИИАМ), отражающих соотношение промоторов и
ингибиторов камнеобразования. В 2010 году одобрен ИИАМ,
предложенный H.G. Tiselius и обозначенный как АP[CaOx]-
index, в расчете которого лежит формула отношения литоген-
ных а антилитогенных свойств мочи. Другие известные типы
расчета ИИАМ основаны на моделях термодинамического рав-
новесия и используют до 23 переменных с использованием ком-
пьютерные программ EQULL и JESS. Данные методики не
нашли широкого распространения из-за большого количество
переменных и необходимости использовать вычислительную
технику. Попытки упростить методику привели созданию иных
способов расчета: Боннский индекс кристаллизации (BRI), от-
носительная перенасыщенность мочи (ОПМ), начальная ско-
рость кристаллообразования (НСК), упрощенный индекс H.G.
Tiselius. 

Материалы и методы. Для расчета ИИАМ по методу H.G.
Tiselius, как апробированного способа оценки риска камнеобра-
зования, мы использовали компьютерную программу Mathcad
V.15, ориентированную на подготовку интерактивных докумен-
тов с вычислениями и последующим визуальным графическим

Ключевые слова: уролитиаз, мочекаменная болезнь, риск камнеобразования, ионная активность мочи, номограмма.

Кey words: urolithiasis, risk of stone formation, ionic urine activity, nomogram.
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сопровождением, которое можно переработать в номограмму.
Результаты: C помощью прикладного математического пакета

Mathcad V.15, рассчитаны матрицы изучаемых переменных ИИАМ и
создано графическое изображение в виде простой номограммы
оценки риска уролитиаза.
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ажным фактором, способ-
ным оказывать модулирую-
щее влияние на образова-
ние камней в почках яв-
ляется рН мочи. Этот пока-
затель используется как для
оценки риска камнеобразо-

вания, так и для контроля резуль-
тата противорецидивного лечения
у пациентов с мочекаменной бо-
лезнью (МКБ) [1,2].  В норме моча
слегка кислая с рН в среднем около
6,0, хотя кислотность ее у здорового
человека может варьировать от 4,5
до 8,0 [3,4]. Кислотность мочи мо-
жет изменяться при таких заболе-
ваниях, как опухоли уротелия, на-
рушения обмена веществ и мочека-
менная болезнь [5,7]. При МКБ, как
установлено, кислотность мочи
способна влиять на различные ста-
дии камнеобразования, включая кри-
сталлизацию, рост, агрегацию и
ретенцию камня в мочевых путях

[8-10]. Кроме того, рН мочи явля-
ется важным фактором, который
может способствовать формирова-
нию твердой (кристаллической) фа-
зы и оказывать литолитический эф-
фект в отношении мочевых камней
[11,12]. Формирование некоторых
типов мочевых камней, (оксалатных,
фосфатных, уратных, цистиновых)
в значительной степени зависит от
рН мочи [1,8,12]. Щелочная реак-
ция мочи рН мочи способствует
формированию фосфат-содержащих
камней, тогда как кислая рН мочи
связана с образованием уратных и
цистиновых камней [13,14].

Однако кислотность мочи яв-
ляется не единственным фактором,
определяющим способность мочи к
камнеобразованию, то есть, ее ли-
тогенные свойства. Повышение ли-
тогенности мочи происходит при
нарушении экскреции  различных
ионов и веществ, способных влиять

на камнеобразование [15]. Известен
целый ряд  различных ионов и ве-
ществ, нарушение экскреции которых
с мочой, может повышать литоген-
ный потенциал мочи, который, по-ви-
димому, является результатом взаим-
ного влияния друг на друга как мета-
болических, так и физико-химических
факторов, включая рН мочи [15].

В опубликованных ранее рабо-
тах исследовали зависимость фор-
мирования камней определенной
химической природы от интенсив-
ности воздействия таких метаболи-
ческих факторов риска МКБ, как
кальцийурии, уратурии, фосфат-
урии и магнийурии [16,17]. 

Цель работы: учитывая важное
модифицирующее влияние рН мочи
на литогенез, исследовать влияние
этого физико-химического фактора
на выраженность изучаемых метабо-
лических факторов риска камнеоб-
разования, а также на частоту и
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риск формирования мочевых камней
различных метаболических типов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 636 больных МКБ
(274 мужчин и 362 женщин в воз-
расте от 16 до 77 лет). Минеральный
состав мочевых конкрементов и ме-
таболические показатели опреде-
ляли методами описанными ранее
[16], рН утренней мочи определяли
на анализаторе AutionMaxAX-4280
(фирмы Arcray, Япония). Значения
показателей рН мочи были разде-
лены на семь диапазонов, которые
использовали в качестве факторов 
в дисперсионном анализе (модуль
ANOVA программы Statistica v.10), а
величины суточной экскреции каль-
ция, мочевой кислоты, фосфатов,
магния и процент содержания неко-
торых минералов в мочевых камнях
в качестве зависимых переменных.
Классификацию мочевых камней
проводили по преобладающему 
минеральному компоненту (более
50% всей минеральной основы) 
[18-20]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И 
ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты анализа показывают,
что величина рН мочи оказывает за-
метное влияние на частоту образова-
ния камней различных метаболичес-
ких типов у пациентов с МКБ (рис. 1).

Можно заметить, что с повы-
шением величины показателя рН
мочи и смещением реакции мочи в
щелочную сторону происходит не-
которое снижение частоты выявле-
ния кальций-оксалатных камней у
пациентов с МКБ (рис. 1). Корреля-
ционный анализ, проведенный по
семи диапазонам рН, указывает 
на такую тенденцию (r= -0,739; р =
0,0576). Однако более детальный
анализ позволяет выявить следую-
щие особенности. При росте рН от
5,9-6,0 до рН 7,0-9,0 статистически
достоверного возрастания частоты
выявления оксалатных камней не
наблюдается. Смещение рН мочи в
кислую сторону (от 5,9-6,0 до 4,8-5,0)
вызывает рост случаев выявления
оксалатных камней среди пациентов
с МКБ на 70,4-79,6%  (p< 0,01).

Известно, что вевеллит явля-
ется основной минеральной фазой
кальций-оксалатных мочевых кам-
ней. Как было установлено в настоя-
щей работе, доля вевеллита в окса-
латных камнях с преобладанием ок-
салатного компонента более 70%,  со-
ставляла 80,2%, а веделлита  – 11,3%.
В камнях, представленных на 100%
оксалатной минеральной фазой, до-
ля вевеллита была еще выше – 92,2%,
а веделлита – только 7,8%.

Анализ содержания оксалатов
в мочевых камнях как функции  ве-
личины рН мочи подтверждает факт
учащения случаев оксалатного уро-

литиаза при повышении кислотно-
сти мочи (рис. 2). Сдвиг рН мочи в
кислую сторону (от 5,9-6,0 до 4,8-
5,0) ведет к увеличению доли вевел-
лита в камнях (рис. 2А). Динамика
накопления веделлита в конкремен-
тах имеет противоположный харак-
тер, свидетельствуя о накоплении
этого минерала в камнях при заще-
лачивании мочи от рН 5,1-5,3 до рН
6,1-6,9 (рис. 2В). Как было отмечено,
вевеллит практически полностью
представляет оксалатный компонент
в камнях, поэтому доля оксалатов в
мочевых камнях также увеличива-
ется при повышении кислотности
мочи (рис. 2С).

Полученные данные согласуют-
ся с результатами эксперименталь-
ных исследований. Было установле-
но, что кристаллы кальция оксалата
моногидрата (вевеллита) наиболее

Рис.  2. Доли (в %) вевеллита (А), веделлита (В) и
оксалатного минерального компонента (С) в моче-
вых камнях при различных значениях pH мочи.
Данные представлены как М±m (средние со стан-
дартными ошибками средних, обозначенными
вертикальными линиями)
оp<0,02vs. pH 5,9-6,0; ооp<0,07vs. pH 5,9-6,0;
#p<0,068vs. pH 5,1-5,3; ##p<0,02vs. pH5,9-6,0

Рис.1. Частота выявления основных типов камней (в %) при различных величинах рН мочи.
*p<0,01 vs. pH 5,9-6,0 (для оксалатных камней); #p<0,02 vs. pH 5,9-6,0 (для фосфатных камней);¤p<0,003 vs.
pH 5,4-5,5 (для уратных камней); •p<0,015 vs. pH7,0-9,0,••p<0,03 vs. pH7,0-9,0 (для струвитных камней)



активно образовывались при  кис-
лотных значениях рН (начиная с рН
4,0) и наименее интенсивно – при
щелочных значениях (при рН 7,0-
8,0) [21]. При этом различия по
таким параметрам, как объем обра-
зующихся кристаллов, их число и
масса отличались в 2-3 раза и более.

Таким образом, снижение по-
казателя кислотности мочи ниже
рН 6,0 способно повышать риск раз-
вития оксалатного уролитиаза. Оче-
видно, этот литогенный эффект
реализуется путем модифицирую-
щего влияния сдвигов рН мочи на
другие метаболические факторы
риска камнеобразования, и в пер-
вую очередь, на интенсивность
кальцийурии.

Анализ влияния рН мочи на
показатели экскреции некоторых
литогенных веществ и ионов пока-
зал, что повышение экскреции каль-
ция с мочой наблюдается при сни-
жении рН мочи со значений 5,9-6,0
до  5,4-5,5, достигая максимума при
рН  равным 5,6-5,8 (рис. 3). Инте-
ресно отметить, что именно при
этих значениях рН  и максимальных
значениях кальцийурии наблюда-
ется максимальная активность фор-
мирования оксалатных камней у
пациентов с МКБ (рис. 1). Высокая
частота выявления оксалатных кам-
ней у пациентов сохраняется прак

тически постоянной, колеблясь от
40,0% до 41,3%, при дальнейшем по-
вышении кислотности мочи вплоть
до рН 4,8-5,0, несмотря на значи-
тельное уменьшение кальциурии в
1,42 раза (рис. 1,3).

Таким образом, в усилении ок-
салатного литогенеза снижение рН
мочи (ниже 6,0) играет более значи-
тельную роль, чем повышенная экс-
креция кальция. 

Действительно, в диапазоне
рН от 5,9-6,0 до 5,6-5,8 повыше-
ние оксалатного литогенеза усугуб-
ляется кальцийурией (от 4,92 до 
6,29 мМоль/сут), снижение которой
должно стать целью противореци-
дивной терапии. При значениях рН
от 5,6-5,8 до 5,4-5,5 метафилактика
оксалатного уролитиаза в большей
степени должна быть направлена на
коррекцию нарушений рН мочи, по-
скольку в этих условиях даже пони-
жение уровня кальциурии сущест-
венно не влияет на уменьшение ча-
стоты формирования оксалатных
камней (рис. 1,3).

В отличие от оксалатных кам-
ней формирование фосфатных кон-
крементов, представленных карбо-
натапатитом, усиливается при заще-
лачивании мочи. При максималь-
ных значениях кальциурии и фос-
фатурии, наблюдаемых при  рН 5,6-
5,8, отмечается невысокая частота

выявления фосфатных камней из
карбонатапатита (20,6%)  у пациен-
тов с МКБ (рис. 1,3). Наибольшая
частота фосфатного уролитиаза от-
мечается при увеличении рН до 5,9-
6,0 (39,3%, p<0,02, рис. 1). Наблюда-
емое при этом снижение уровней
экскреции кальция и фосфатов сви-
детельствует о ведущей роли заще-
лачивания мочи в формировании
фосфатных камней (рис. 1,3). Это
позволяет считать, что основной
целью метафилактики этого типа
камней должно стать поддержание
рН мочи пациента в пределах от 5,6-
5,8 до 5,4-5,5, а не борьба с сопут-
ствующими кальциурией и фос-
фатурией, практически не влияю-
щими на фосфатный литогенез. 

Роль защелачивания мочи в
формировании камней из карбона-
тапатита  иллюстрирует рисунок 4.
По мере увеличения рН мочи и ее
защелачивания наблюдается про-
грессивный рост доли карбонатапа-
тита (фосфатного компонента) как
в конкрементах в целом (рис. 4 А),
так и в смешанных оксалатно-фос-
фатных кальциевых камнях (рис. 4 В).
Подобные результаты были полу-
чены в других работах [22,23]. 
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Рис.3. Показатели экскреции кальция, мочевой кислоты, фосфатов и магния (в мМ/сут) при различных значе-
ниях рН мочи. Значения экскреции фосфатов приведены как мМ/сут х10-1.
Данные представлены как M±m (средние со стандартными ошибками средних, обозначенными вертикаль-
ными линиями).  op< 0,005 vs. pH 5,6-5,8; #p< 0,02vs. pH5,6-5,8;##p< 0,057vs. pH5,6-5,8;
•p< 0,009vs. pH 5,6-5,8;••p< 0,0006vs. pH 5,6-5,8;¤p< 0,03 vs. pH 5,6-5,8; ¤¤p< 0,003 vs. pH 5,6-5,8

Рис. 4. Содержание карбонатапатита (в %) в моче-
вых камнях (A) и в смешанных кальциевых окса-
латно-фосфатных камнях (В) при различных
значениях рН мочи. Данные представлены как M±m
(средние со стандартными ошибками средних, обо-
значенными вертикальными линиями). 
op< 0,03vs. pH 4,8-5,0; oop< 0,05 vs. pH5,6-5,8; $p<
0,035vs. pH4,8-5,0; $$p< 0,02vs. pH5,6-5,8



Влияние сдвигов рН мочи на
частоту выявления у пациентов
кальциевых (смешанных оксалатно-
фосфатных) камней не вполне одно-
значно. Как отмечалось, формиро-
вание оксалатного или фосфатного
компонента в  этих камнях регули-
руется разнонаправленными сдви-
гами рН мочи. Несмотря на то, что
снижение частоты выявления каль-
циевых камней наблюдается при рН
мочи ниже 5,4-5,5 и выше  рН 6,1-6,9
(рис. 1), поддержание рН в этих пре-
делах вряд ли следует рекомендо-
вать в целях метафилактики, по-
скольку в этих условиях появляется
опасность активации уратного или
струвитного камнеобразования, со-
ответственно.

Частота выявления случаев урат-
ного уролитиаза имеет тесную связь
со сдвигами рН мочи. Процент об-
наружения уратных камней у паци-
ентов постепенно возрастает при
снижении рН мочи с щелочных зна-
чений этого показателя (7,0-9,0)  до
кислых значений (4,8-5,0), (рис. 1).
Корреляционный анализ указывает
на достаточно тесную обратную за-
висимость между изменениями рН
мочи в семи выбранных диапазонах
значений рН и частотой образова-
ния уратных камней (r = -0,815,
p=0,0255). 

Особенно заметный прирост
частоты случаев возникновения
уратного уролитиаза наблюдается
при снижении рН мочи ниже 5,4-5,5
(рис. 1). При этом частота выявле-
ния уратных камней возрастала
более чем в 2 раза – с 16,9% до 35,7-
37,9% (рис. 1, p< 0,003).

Уратный уролитиаз обычно
связан с постоянно низким рН
мочи, который наблюдается почти у
всех пациентов с уратными кам-
нями, несмотря на то, что у боль-
шинства больных экскреция уратов
не нарушается [24,25].

Как было отмечено в настоя-
щей работе, частота выявления слу-
чаев уратного уролитиаза не воз-
растала при максимуме экскреции
мочевой кислоты (рис. 1, значение
рН 5,6-5,8), что подтверждает веду-

щую роль низких значений рН мочи
в уратном литогенезе по сравнению 
с повышенной экскрецией уратов
[26,27]. Действительно,  при рН 5,0
мочевая кислота может образовы-
вать кристаллы при весьма низкой
молярной концентрации – около 
2 ммоль/л, тогда как при рН 5,9-6,0
для ее кристаллизации требуется
уже концентрация 4 ммоль/л и
более [28]. 

Константа диссоциации моче-
вой кислоты (pKa) соответствует
5,5 [27,29]. Поэтому при рН мочи
менее 5,5 мочевая кислота стано-
вится нерастворимой и в зависимо-
сти от ее концентрации в моче
формируются  кристаллы безвод-
ной кислоты или дигидрата моче-
вой кислоты [30]. Эту зависимость
иллюстрирует рисунок 5, где боль-
шая часть уратных камней, пред-
ставленных как чистыми 100% ура-
тами, так и камнями с преоблада-
ние уратного компонента (>60% со-
става), формируется при кислых
значениях рН мочи.

Обращает на себя внимание
факт совпадения высокой частоты
оксалатного и уратного уролитиаза
при рН мочи ниже 5,5 (рис. 1). Из-
вестно, что кристаллы безводной

мочевой кислоты могут служить ге-
терогенными центрами (нуклеан-
тами)  для образования кристаллов
кальция оксалата моногидрата (ве-
веллита), особенно при перенасы-
щенности мочи оксалатом и каль-
цием в условиях дефицита ингиби-
торов кристалообразования [31,32].
Способность мочевой кислоты вы-
полнять роль гетерогенного нукле-
анта для кристаллов вевеллита го-
раздо выше, чем у муцина (глико-
протеида) или клеточного детрита,
однако ниже, чем у некоторых солей
кальция [31]. Более того, мочевая
кислота была обнаружена как ми-
норный компонент в центральной
части вевеллитных камней, ядре
[33], что указывает на ее участие в
оксалатном литогенезе и объясняет
высокую частоту выявления окса-
латных камней у пациентов при рН
мочи ниже 5,5, в том числе и вевел-
литных, камней, составляющих бо-
лее 90% всех оксалатных конкре-
ментов. 

Отсюда понятно, что при кис-
лых значения рН мочи относитель-
ный риск формирования оксалат-
ных и уратных камней повышен в
отличие от щелочных значений рН
мочи, причем риск формирования
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Рис. 5. Преимущественное формирование уратных камней (частота выявления в %) при кислых значениях
рН мочи (ниже рН 5,6-5,8).
Обозначения: *p < 0,02 vs. pH 5,6-5,8; **p < 0,02 vs. pH 5,6-5,8;   (для камней, содержащих 100% уратов);
#p < 0,02 vs. pH 5,6-5,8; ##p < 0,003 vs. pH 5,6-5,8; ###p < 0,00005 vs. pH 5,6-5,8   (для камней, содержащих
более 60% уратов)



уратных камней в 2,4 раза выше, чем
оксалатных (табл. 1).

Подобно фосфатным конкре-
ментам, представленным карбоната-
патитом, формирование струвитных
мочевых камней происходит в ще-
лочной среде.  Корреляционный ана-
лиз, проведенный в семи диапазонах
рН, показывает прямую зависимость
частоты выявления струвитных кам-
ней  по мере нарастания щелочных
значений мочи (рис. 1, r = 0,889,
p=0,0074). С наибольшей частотой
струвитные камни обнаруживались
при рН мочи 7,0-9,0, то есть, в 3,5
раза чаще, чем у пациентов с рН мочи
6,1-6,9 (рис. 1, p< 0,015). 

Это связано с тем, что кристал-
лизация струвита (MgNH4PO4• 6H2O)
наблюдается при рН мочи выше 7,0
[34-36], тогда как растворимость
струвита возрастает при  рН мочи
ниже 6,5 [37]. Как известно, главной
причиной формирования струвит-
ных камней является инфекция мо-
чевых путей, при которой жизнедея-
тельность уреаза-продуцирующих
микроорганизмов (Proteusspp., Kleb-
siellapneumoniae и Providenciaspp.)
приводит у усилению аммониагенеза
и сильному защелачиванию мочи
[35,38]. Следует отметить, что повы-

шение частоты встречаемости стру-
витных камней при повышении рН
мочи до 7,0-9,0 не было связано с
влиянием метаболических факторов
риска. Не отмечалось повышения
экскреции кальция, мочевой кис-
лоты, а также входящих в состав
струвитных камней фосфатов и маг-
ния. Более того, экскреция этих ве-
ществ и ионов была значительно
ниже по сравнению с их максималь-
ными значениями, зарегистрирован-
ными в диапазоне рН мочи 5,6-5,8
(рис. 1). 

Это свидетельствует о ведущей
роли в струвитном литогенезе още-
лачивания мочи, но не о влиянии на
этот процесс известных метаболиче-
ских факторов риска, экскретируе-
мых с мочой. Кроме того, следует
обратить внимание на особую роль
рН мочи в регуляции экскреции
кальция, мочевой кислоты, фосфатов
и магния. Максимальная суточная
экскреция этих ионов и мочевой кис-
лоты отмечается при рН мочи 5,6-5,8
и снижается  при рН  выше или ниже
этих значений (рис. 1). Очевидно,
диапазон изменения рН мочи  5,4-6,0
можно считать оптимальным для
процесса экскреции этих веществ.

Роль рН мочи в регуляции экс-

креции веществ подтверждают ре-
зультаты длительной метафилакти-
ки  у пациентов с удаленными стру-
витными камнями, которым для аци-
дификации мочи назначался L-ме-
тионин [39]. В результате проведен-
ной терапии показатель рН мочи
снижался в среднем с 7,5 до 5,5, при
этом у больных наблюдалось повы-
шением показателей экскреции маг-
ния, мочевой кислоты. Экскреция
кальция проявляла тенденцию к по-
вышению (p = 0,08). Подобные изме-
нения показателей экскреции при
снижении щелочных значений рН
мочи были отмечены ранее [17]. В на-
стоящей работе эта зависимость
представлена на рисунке 1.

Подобно фосфатным камням
из карбонатапатита струвитные мо-
чевые камни склонны образовы-
ваться в щелочной моче. Поэтому
при щелочных значения рН мочи
относительный риск формирования
таких камней повышен по сравне-
нию с кислыми значениями рН. Так,
риск образования камней из карбо-
натапатита при рН > 5,5 в 2 раза
выше, чем для мочи с рН < 5,6. Для
струвитных камней показатель от-
носительного риска составляет 3,3
при рН мочи >6,0, по сравнению с
мочой, имеющей рН < 5,9 (табл.1).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате проведенной ра-
боты показано, что кислотность мо-
чи способна регулировать суточную
экскрецию кальция, мочевой кислоты,
фосфатов и магния. Максимальная
экскреция этих метаболических фак-
торов риска МКБ отмечается при рН
мочи в диапазоне 5,6-5,8  и снижается
при смещении выше или ниже от этих
значений. Наибольшая частота вы-
явления случаев оксалатного уроли-
тиаза наблюдается при рН 5,6-5,8 и
совпадает с максимумом экскреции
кальция, что необходимо учитывать
при проведении метафилактики. При
значениях рН ниже 5,6-5,8 метафилак-
тику оксалатного уролитиаза в боль-
шей степени следует направлять на
коррекцию нарушений рН мочи, по-
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Таблица 1. Относительный риск образования мочевых камней при 
выявленных референсных значениях рН мочи

Примечание: RR – показатель относительного риска (RelativeRisk); 95% CI – 95% доверительный интервал;
p – статистический показатель достоверности различия отношения рисков

pH< 5,9 pH> 6,0
RR 95% CI PОксалатные

Камни Всего камней Оксалатные
камни Всего камней

138 358 38 144 1,47 1,09-1,99 0,0123

pH< 5,4 pH> 5,5
RR 95% CI PУратные

Камни Всего камней Уратные
камни Всего камней

61 165 35 329 3,48 2,40-5,04 < 0,0001

pH> 5,8 pH< 5,6

RR 95% CI PКарбонат-
апатитные

Камни
Всего камней

Карбонат-
апатитные

Камни
Всего камней

99 266 53 295 2,07 1,55-2,77 < 0,0001

pH>6,0 pH< 5,9
RR 95% CI PСтрувитные

Камни Всего камней Струвитные
Камни Всего камней

20 144 15 358 3,31 1,75-6.29 0,0002



б и о х и м и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  ¹1  2 0 1 8  w w w . e c u r o . r u

89

скольку в этих условиях низкий уро-
вень кальциурии существенно не
влияет на оксалатный литогенез. 

Наиболее часто уратные камни
образуются при рН < 5,4-5,5; карбо-
натапатитные – при рН > 5,6-5,8;

струвитные – при рН =7,0-9,0, в то
время как в этих условиях наблюда-
ется низкая экскреция метаболиче-
ских факторов риска. Можно по-
лагать, что кислотность мочи в
большей степени способна влиять

на частоту образования уратных и
фосфатных камней, нежели изучае-
мые в работе метаболические фак-
торы риска, что следует учитывать
при проведении противорецидив-
ного лечения МКБ.  

Summary:
Metabolic risk factors and formation of urinary
stones. Study III: Effect of urine pH
S.A. Golovanov, A.V. Sivkov, A.M. Polikarpov, V.V. Drozhzheva, 
M.I. Andryukhin, M.Yu. Prosyannikov

Introduction. Acidity of urine is an important factor that can
have a modulating effect on the formation of kidney stones. e
formation of certain types of urinary stones (oxalate, phosphate,
urate, cystine) is largely dependent on the urinary pH. However,
the acidity of urine is not the only factor determining the ability
urine to stone formation. e lithogenic potential of urine is the
result of the interaction of various factors, both metabolic and
physicochemical ones, including urine pH.

Goal. e purpose of this paper is to study the effects of a
physicochemical factor such as the urinary pH on the excretory
activity of some lithogenic metabolic risk factors for urolithiasis,
as well as the frequency and risk of formation of urinary stones of
various metabolic types.

Material and methods. e mineral composition of 636 uri-
nary calculi has been studied (from 274 men and 362 women aged
16 to 77 years), as well as daily urinary excretion of urine, uric acid,
phosphate and magnesium.

Results and discussion. It has been shown that when urine acid-
ity decreases below pH 6.0, the frequency of detection of oxalate
urolithiasis rises, reaching a maximum at pH 5.6-5.8 and coincid-
ing with a calcium excretion maximum. e high frequency of de-
tection of oxalate stones in patients remains practically constant,
ranging from 40.0% to 41.3%, and with a further increase in the
acidity of urine up to a pH of 4.8-5.0, despite a decrease in calciuria
of 1.42 times. In the pH range from 5.9-6.0 to 5.6-5.8, the increase
in oxalate lithogenesis may be exacerbated by calciuria (from 4.92
to 6.29 mmol / day), which should be reduced by anti-relapse ther-
apy. At pH values from 5.6-5.8 to 5.4-5.5, oxalate urolithiasis meta-
phylaxis should be mainly directed to correct urinary pH
disturbances, since under these conditions even a decrease in the
level of calciuria does not significantly affect the reduction in the
frequency of formation of oxalate stones.

e frequency of detection of urate stones increases more than
2-fold with a decrease in urine pH below 5.4-5.5 and does not in-
crease with a maximum uric acid excretion observed at pH 5.6-
5.8. is confirms leading role of low urinary pH values in urate
lithogenesis in comparison with the severity of uricuria, as well as
the general principles of urate lithiasis metaphylaxis.

e frequency of detection of phosphate stones, represented by
carbonatopatite, increases almost 2-fold at urinary pH values above
5.6-5.8 and does not decrease with a decrease in the level of calcium
and phosphate excretion. is indicates the leading role of alkalin-
ization of urine in the formation of phosphate stones and suggests
that the main goal of the metaphylaxis of this type of stones should
be to maintain the patient's urinary pH in the range from 5.6-5.8 to
5.4-5.5, and not control of concomitant calciuria and phosphaturia,
which practically do not affect phosphate lithogenesis.

e highest frequency of occurrence of struvite stones was ob-
served at sharply alkaline pH values of urine of 7.0-9.0. In these
conditions, struvite stones are found 3.5 times more oen than in
patients with a pH of 6.1-6.9. An increase in the frequency of oc-
currence of struvite stones at urine pH to 7.0-9.0 does not depend
on the influence of metabolic risk factors, as the excretion of cal-
cium, uric acid, as well as of the constituents of struvite stones,
phosphates and magnesium was significantly lower than their
maximum values in the urinary pH range 5,6-5,8.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:
Введение. Кислотность мочи является важным фактором, спо-

собным оказывать модулирующее влияние на образование камней в
почках. Формирование некоторых типов мочевых камней, (оксалат-
ных, фосфатных, уратных, цистиновых)  в значительной степени за-
висит от рН мочи. Однако кислотность мочи является не
единственным фактором, определяющим способность, мочи к камне-
образованию. Литогенный потенциал мочи является результатом
взаимодействия различных факторов как метаболических, так и фи-
зико-химических, включая рН мочи.

Цель данной работы изучить влияния такого физико-химиче-
ского фактора, как рН мочи на экскреторную активность некоторых
литогенных метаболических факторов риска мочекаменной болезни,
а также на частоту и риск формирования мочевых камней различных
метаболических типов.

Материал и методы. Исследован минеральный состав 636 моче-
вых конкрементов (от 274 мужчин и 362 женщин в возрасте от 16 до
77 лет), а также показатели суточной экскреции с мочой кальция,
мочевой кислоты, фосфатов и магния. 

Результаты и обсуждение. Показано, что при снижении кислот-
ности мочи ниже рН 6,0 частота выявления случаев оксалатного уро-
литиаза повышается, достигая максимума при рН 5,6-5,8 и совпадая с
максимумом экскреции кальция. Высокая частота выявления оксалат-
ных камней у пациентов сохраняется практически постоянной, колеб-
лясь от 40,0% до 41,3%, и   при дальнейшем повышении кислотности
мочи вплоть до рН 4,8-5,0, несмотря на снижение кальциурии в 1,42
раза. В диапазоне рН от 5,9-6,0 до 5,6-5,8 повышение оксалатного ли-
тогенеза может усугубляеться кальцийурией (от 4,92 до 6,29
мМоль/сут), на снижение которой должна быть направлена противо-
рецидивная терапия. При значениях рН от 5,6-5,8 до 5,4-5,5 метафи-
лактика оксалатного уролитиаза в большей степени должна быть
направлена на коррекцию нарушений рН мочи, поскольку в этих усло-
виях даже снижение уровня кальциурии существенно не влияет на
уменьшение частоты формирования оксалатных камней.

Частота выявления уратных камней возрастает более, чем в 2 раза
при снижении рН мочи ниже 5,4-5,5 и не увеличивается при макси-
муме экскреции мочевой кислоты, наблюдаеом при рН 5,6-5,8, что под-
тверждает ведущую роль низких значений рН мочи в уратном
литогенезе по сравнению с выраженностью урикурии, а также общие
принципы метафилактики уратного литиаза.

Частота обнаружения фосфатных конкрементов, представленных
карбонатапатитом, повышается почти в 2 раза при значениях рН мочи
выше 5,6-5,8 и не снижается при уменьшении уровня экскреции каль-
ция и фосфатов.  Это свидетельствует о ведущей роли защелачивания
мочи в формировании фосфатных камней и дает основание полагать,
что основной целью метафилактики этого типа камней должно стать
поддержание рН мочи пациента в пределах от 5,6-5,8 до 5,4-5,5, а не
борьба с сопутствующими кальциурией и фосфатурией, практически
не влияющими на фосфатный литогенез.

Наибольшая частота выявления струвитных камней отмечена при
резко щелочных значениях рН мочи 7,0-9,0. В этих условиях струвит-
ные камни обнаруживаются в 3,5 раза чаще, чем у пациентов с рН
мочи 6,1-6,9. Повышение частоты встречаемости струвитных камней
при рН мочи до 7,0-9,0 не зависит от влияния метаболических факто-
ров риска, поскольку экскреция кальция, мочевой кислоты, а также
входящих в состав струвитных камней фосфатов и магния была значи-
тельно ниже их максимальных значений в диапазоне рН мочи 5,6-5,8.

Заключение. Полученные данные свидетельствуют о регулирую-
щем влиянии рН мочи на образование мочевых камней различных
метаболических типов, что может быть использовано при выборе так-
тики проведения противорецидивного лечения МКБ.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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Ëàïàðîñêîïè÷åñêèé äîñòóï ïðè ïîçàäèëîííîé àäåíîìýêòîìèè 
â ñðàâíåíèè ñ òðàäèöèîííûì – ìàëûé îïûò íà ôîíå áîëüøîãî

озадилонная аденомэкто-
мия (ПлАЭ), описанная 
Т. Millin в 1945 году, вы-
полняется при доброка-
чественной гиперплазии
предстательной железы
больших размеров [1].

Несмотря на развитие мало-
инвазивных методов лечения, таких
как трансуретральная хирургия с
применением биполярной резекции
или энуклеации аденомотозных уз-
лов  предстательной железы (ПЖ)
при помощи гольмиевого лазера,
ПлАЭ по-прежнему широко исполь-
зуется и остается предпочтительной
при объеме ПЖ более 80-100 см3 [2].
Трансуретральная энуклеация ги-
перплазированных узлов ПЖ голь-
миевым лазером имеет результаты
схожие с открытой операцией, од-

нако в настоящее время доступность
лазерного оборудования в стациона-
рах ограничена из-за его высокой
стоимости. Совершенствование тех-
нологий и оперативной техники
трансуретральной резекции привело
к расширению показаний к опера-
циям при больших объемах ПЖ, но
вместе с этим – и к увеличению числа
«незавершенных» резекций ПЖ и
повторных вмешательств.

M.B. Mariano и соавт. выполнили
первую лапароскопическую адено-
мэктомию (ЛА) в 2002 году [3]. Данная
методика воспроизвела этапы откры-
той ПлАЭ с привнесением преиму-
ществ лапароскопического доступа.
Согласно литературным источникам
удовлетворительные результаты так-
же получены при проведении опера-
ции лапароскопическим доступом с

применением робот-ассистированной
техники и посредством однопорто-
вого доступа [4-7]. Однако лишь в
единичных публикациях приводится
сравнение лапароскопической адено-
мэктомии (ЛА) с традиционной ПлАЭ.

В настоящей статье приведена
сравнительная характеристика ПлАЭ
и чрез- и внебрюшинной ЛА, выпол-
ненных в Университетской клинике
РНИМУ им. Н.И. Пирогова на базе
урологических отделений ГКБ № 1
им. Н.И. Пирогова и ГКБ им. В.М.
Буянова ДЗМ г.Москвы в период с
2014 по 2017 гг.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Использовались стандартные
показания к хирургическому лечению
ДГПЖ, основывающиеся на данных
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предоперационного исследования.
Последнее включало в себя: анкетиро-
вание по шкале IPSS (International Pro-
static Symptom Score); оценку качества
жизни QoL (Quality of Life); определе-
ние уровня простатспецифическо-
го антигена (ПСА), проведение стан-
дартных лабораторных исследований
крови и мочи, измерение объема ПЖ
с помощью ультразвукового исследо-
вания; проведение урофлоуметрии;
измерение объема остаточной мочи;
проведение, по показаниям, уретроци-
стоскопии для оценки сопутствующих
заболеваний (стриктуры уретры, опу-
холи, камни и дивертикулы мочевого
пузыря).

В первую (I) группу вошли 24 па-
циента, которым выполнена лапаро-
скопическая аденомэктомия (ЛАЭ). Во
вторую (II) группу вошли 400 пациен-
тов, которым выполнена позадилон-
ная аденомэктомия. Средние доопера-
ционные значения в I и II группах со-
ставили: возраст мужчин 64,8 vs 70.5
лет; объем ПЖ 117 vs 120 cм3; Qmax
12.4 vs 8.3 мл/с, IPSS 23 vs 21.6 баллов;
QoL 4.5 vs 4.5 баллов. В группе I опера-
тивные вмешательства выполнялись
через трансперитонеальный (12 паци-
ентов) и внебрюшинный (12 пациен-
тов) доступы. Техника ПлАЭ давно
известна и хорошо описана, в связи с
чем остановимся только на деталях ла-
пароскопического варианта операции. 

Для статистической обработки
все данные о пациентах и результатах
лечения внесены в базу данных, соз-
данную на основе электронных таблиц
Excel. Статистический анализ полу-
ченных результатов проводили с ис-
пользованием известных статисти-
ческих методов с применением блока
программ Statistica SPPS 13.0 для 
Windows.

ТЕХНИКА 
ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ
ОПЕРАЦИИ

Пациент под общей анестезией
располагается на операционном сто-
ле в положении Тренделенбурга под
углом до 10 градусов. Устанавливается
уретральный катетер Фолея. При вне-
брюшинной методике выполняется

разрез 2 см по средней линии на 1 см
ниже пупка. После вскрытия перед-
него листка апоневроза и отведения
прямой мышцы живота выполняется
пальцевая диссекция для доступа к
Ретциеву пространству. Брюшина
смещается краниально. Затем в на-
правлении лона вводится баллон-
диссектор, в который инсуффлиру-
ется до 800 мл газа под визуальным
контролем. После создания рабочего
пространства баллон-диссектор уда-
ляется. Расстановка троакаров соот-
ветствует таковой при лапароскопи-
ческой простатэктомии и схематично
представлена ниже (рис. 1).

Простатическая капсула рассе-
кается по передней поверхности на 
5 мм каудальнее шейки мочевого пу-
зыря при помощи монополярной коа-
гуляции поперечным разрезом. Вы-
полняется диссекция аденоматозных
узлов по передней и латеральным по-
верхностям (рис. 2). Вентральная по-
луокружность уретры на границе с
шейкой мочевого пузыря (МП) рассе-
кается поперечно. Выделяется средняя
доля ПЖ (при ее наличии). Осуществ-

ляется захват средней доли щипцами
и тракция ее кпереди (рис. 3). Форми-
руется дугообразный разрез слизистой
в проекции шейки мочевого пузыря
под средней долей аденомы между 8 и
4 часами условного циферблата. 

Разрез углубляется в пределах
слоя между аденоматозными узлами
и простатической капсулой. Выпол-
няется последовательное выделение
долей аденомы по направлению к
верхушке железы. Следует дозиро-
вано применять коагуляцию на этапе
диссекции аденомы в апикальной
части с целью предотвращения по-
вреждающего действия на сфинктер
уретры. Удаленные аденоматозные
узлы погружаются в мешок-экстрак-
тор, который затем извлекается через
продолженный разрез в проекции 
10 мм порта. Достигается оконча-
тельный гемостаз посредством моно-
и биполярной коагуляции, прово-
дится ревизия ложа аденомы на пред-
мет резидуальной ткани. В мочевой
пузырь устанавливается 3-х ходовый
уретральный катетер Фолея Сh 18-
22, баллон наполняется на 30-40 мл
(рис. 4). Разрез капсулы ПЖ по пе-
редней поверхности ушивается

Рис. 1. Расположение троакаров при выполнении
лапароскопической аденомэктомии: 1, 2 – троакары
10мм, 3, 4, 5 – троакары 5 мм 

Рис. 2. Поперечный разрез капсулы предстатель-
ной железы и выделение передней поверхности
аденоматозного узла

Рис. 3. Тракция средней доли предстательной 
железы и выделение задней поверхности адено-
матозного узла

Рис. 4. Установка уретрального катетера



непрерывным швом нитью V-loc 2/0
(рис. 5). 

Мочевой пузырь наполняется
150,0 мл физиологического раствора
для оценки герметичности швов. Стра-
ховой дренаж устанавливается на мес-
то одного из латеральных троакаров. 

При трансперитонеальной ме-
тодике после вскрытия париетальной
брюшины и диссекции тканей в Рет-
циевом пространстве мочевой пу-
зырь отводится дорзально. Даль-
нейшие этапы операции аналогичны
описанным выше. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

При сравнении периопераци-
онных параметров между двумя груп-
пами пациентов не выявлено зна-
чимых различий по возрасту, объему
ПЖ, суммой баллов IPSS и показате-
лем QoL. В группе ЛАЭ конверсии к
открытой операции не потребовалось
ни в одном случае. Отмечено 3 ослож-
нения: у одного пациента развилась
динамическая кишечная непроходи-
мость, разрешенная консервативно; в
другом случае развился психоз на
фоне сосудистой патологии головного
мозга; у третьего пациента имела место
ТЭЛА мелких ветвей на 4-е сутки по-
слеоперационного периода. Гемотранс-
фузия не потребовалась ни в одном
случае. Летальных исходов не было. 

Интраоперационная кровопо-
теря в I группе составила 350 мл
(210-420), во II – 235 мл (0-1500). Сред-

няя продолжительность дренирова-
ния мочевого пузыря в I группе была
7,4 дня, в II группе – 5,2 дня. Улучше-
ние послеоперационных значений
Qmax было отмечено в обеих группах.
Средний показатель Qmax через 3 ме-
сяца после операции в группе I рав-
нялся 22,1±5,04 мл/сек, в группе II –
21,9 (7-53,2) мл/сек (табл. 1). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно данным литературы,
сравнительные исследования лапаро-
скопической и открытой аденомэкто-
мии показывают преимущества лапа-
роскопии при том, что оба оператив-
ных метода сопоставимы по функцио-
нальным результатам [8]. Вместе с тем,
имеется незначительное число публи-
каций по этой проблеме с небольшим
числом пациентов. Многие исследова-
ния не являются сравнительными и
носят описательный характер. В боль-
шинстве статей при оценке ЛАЭ кон-
статируется низкий процент крово-
течений и гемотрансфузий, короткое
время послеоперационной ирригации
и дренирования мочевого пузыря, ко-
роткий срок пребывания пациентов в
стационаре, низкая потребность в
анальгезии, непродолжительный пе-
риод реабилитации, а также возмож-
ность выполнить пациентам цистоли-
тоэктракцию, герниопластику и ди-
вертикулэктомию при наличии пока-
заний.

Применение лапароскопическо-
го оборудования позволяет значи-
тельно улучшить визуализацию опера-
ционного поля в сравнении с откры-
той хирургией. По мнению F. Porpiglia
и соавт., визуализация уретры яв-
ляется одним из самых больших пре-
имуществ лапароскопической техни-
ки, поскольку ее идентификация обес-
печивает точный срез, благодаря чему

минимизируется риск повреждения
сфинктера мочевого пузыря и после-
дующего раз-вития недержания мочи
у пациента [9-10].  

Уменьшение интраоперацион-
ной кровопотери при ЛАЭ достига-
ется использование прецизионной
техники энуклеации и селективной
коагуляцией капсулярных кровенос-
ных сосудов, а также спонтанным
тромбообразованием в венах под
влиянием СО2. Данные факторы спо-
собствуют уменьшению продолжи-
тельности послеоперационной
ирригации мочевого пузыря [9,11]. 

Осложнения, которые могут воз-
никать при открытой операции (се-
ромы, абсцессы), главным образом у
пациентов с цистостомическими сви-
щами и инфекцией мочевых путей, не
встречаются в лапароскопической хи-
рургии [7,12].

К недостаткам лапароскопиче-
ского доступа можно отнести большее
время операции, длительную кривую
обучения и материальные расходы.
Время лапароскопической операции
всегда больше по сравнению с откры-
тым оперативным вмешательством и
зависит от опыта хирурга. Эти выводы
нашли подтверждение и в нашем ис-
следовании. Установлено, что средние
результаты по объему кровопотери и
срокам восстановления самостоятель-
ного мочеиспускания в группе лапаро-
скопической аденомэктомии, на опыте
24 операций несколько уступают тако-
вым в группе открытого вмешатель-
ства. 

Ограничения нашего исследова-
ния заключаются в небольшом числе
пациентов, ввиду чего невозможно
сделать достоверные выводы. В ситуа-
ции, когда различия в объективных
результатах использованных методик
минимальны, в дальнейшем целесооб-
разно провести сравнительную оценку
и по субъективным показателям ис-
пользуя, к примеру, оценку пациен-
тами уровня послеоперационного
болевого синдрома. Мы убеждены, что
необходимы проспективные иссле-
дования с большим числом пациен-
тов, способные определить роль ЛА
в клинической практике. 
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Рис.5. Ушивание капсулы предстательной железы

Параметры ЛАЭ ПлАЭ р
Средний возраст пациентов, лет 70,5 64,8 > 0,05
Объем предстательной железы до операции, мл 120 117 > 0,05

Qmax, мл/с
До операции
Через 3 месяца после операции

8,3
21,9

12,4
22,1 > 0,05

Сроки дренирования мочевого пузыря, дни 7,4 5,2 > 0,05
Объем кровопотери, мл 350 235 > 0,05
Средняя продолжительность вмешательства, мин 183 101,2 > 0,05

Таблица 1. Периоперационные характеристики пациентов



ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лапароскопическая аденомэк-
томия – довольно сложное опера-
тивное вмешательство, требующее

длительного обучения. Данная ме-
тодика представляет собой при-
емлемую, безопасную и эффектив-
ную альтернативу другим видам хи-
рургического лечения ДГПЖ с

функциональными результатами,
эквивалентными открытой хирур-
гии, при этом имеющую ряд потен-
циальных преимуществ для паци-
ента.    
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Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы; позадилонная аденомэктомия; лапароскопи-
ческая аденомэктомия.
Кey words: benign prostatic hyperplasia; retropubic adenomectomy; laparoscopic adenomectomy.

Summary:
Laparoscopic access in retropubic adenomectomy versus 
traditional access. Little experience amidst a considerable one
S.V. Kotov, I.E. Mamaev, A.G. Yusufov, R.I. Guspanov, R.A. Perov, 

S.V. Belomyittsev, E.A. Pronkin, K.I. Glinin, A.V. Makarchenko,  

M.B. Popova, M.A. Shoaydarov, K.K. Ahmedov, A.Yu. Serouhov

Introduction. Infravesicular obstruction accounted by benign

prostatic hyperplasia (BPH) is still among the most common dis-

eases in senior men. Nowadays, transurethral resection is com-

monly used as a surgical intervention in treating patients with BPH,

whose prostate volume is up to 80 cc.

Open adenomectomy is a standard for treating patients with

large size prostate adenoma. However, the main disadvantages of

this method are severe surgical trauma and a high percentage of

traumatic complications. Laparoscopic modification of adenomec-

tomy is an adequate minimally invasive alternative to open surgical

treatment of BPH. In case of large volumes of the prostate, the

choice for adenomectomy is always upon the decision of a surgeon.

e aim of our study was to evaluate the results of laparoscopic and

open retropubic adenomectomy. 

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:
Введение. Лапароскопическая модификация аденомэктомии пред-

стательной железы (ПЖ) представляется достойной малоинвазивной
альтернативой открытого хирургического лечения доброкачественной
гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ) больших размеров. Из-
вестно, что в большинстве случаев кривая обучения лапароскопиче-
ской операции более длительна по отношению к ее традиционному
аналогу. В работе сопоставлен сравнительно небольшой опыт лапаро-
скопических аденомэктомий с методикой, отработанной на большом
материале. Такое сравнение способно продемонстрировать основные
преимущества и недостатки нового подхода, а также целесообразность
широкого внедрения его в стационарах, где стандартная техника яв-
ляется рутинной.

Материалы и методы. В исследование включено 424 пациента с
объемом ПЖ более 80мл. 24 пациентам, вошедшим в I группу, выпол-
нена лапароскопическая аденомэктомия. 400 пациентам II группа) вы-
полнена позадилонная аденомэктомия. Произведена сравнительная
оценка по следующим параметрам: продолжительность вмешательства,
кровопотеря, сроки восстановления мочеиспускания, максимальная
скорость потока мочи после операции. 

Результаты. Не отмечено достоверной разницы между группами
пациентов по максимальной скорости мочеиспускания, кровопотере и
срокам восстановления мочеиспускания. Средняя продолжительность
вмешательства была достоверно выше  в группе лапароскопической
аденомэктомии.

Обсуждение. Лапароскопическая аденомэктомия является эффек-
тивной методикой хирургического лечения ДГПЖ больших размеров.
К недостаткам можно отнести большее время операции, длительную
кривую обучения и материальные расходы. 

Заключение. По частоте и тяжести осложнений результаты откры-
той и лапароскопической аденомэктомии сопоставимы. Данный метод
может быть применим в рутинной урологической практике у пациен-
тов с большими объемами ПЖ с целью минимизации операционной
травмы и сокращения сроков реабилитации. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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огласно официальным дан-
ным, в России хрониче-
ским простатитом стра-
дает свыше 30 % мужчин 
в возрасте от 20 до 40 лет,
при этом хронический
абактериальный простатит

(ХАП) встречается в 8 раз чаще, чем
бактериальный [1]. Известные при-
чины ХАП могут быть сведены к
нарушению микроциркуляции в
предстательной железе (ПЖ), воз-
никающему вследствие застойных
явлений в мочеполовом венозном
сплетении. Затянувшийся хрониче-
ский простатит у ряда больных
приводит к склерозу ткани ПЖ, что
значительно затрудняет лечение
этого заболевания, так как ухудша-
ется проникновение лекарств в ПЖ
[2].

Стандартная комплексная те-
рапия ХАП воздействует как на ин-
фекционный агент, так и на улуч-
шение кровообращения ткани ПЖ,
обеспечивает отток секрета, норма-
лизует иммунный  статус пациента.
Лечение хронического абактериаль-
ного простатита у мужчин во мно-
гих случаях вызывает значительные
затруднения, но мнения специали-
стов сходятся на том, что эффек-
тивность лечения заболевания за-
висит от сроков начала лечения и
индивидуальных особенностей кон-
кретного пациента. Таким образом,
лечение больных ХАП представ-
ляет весьма трудную и до конца не-

решенную проблему. Помимо уже
существующих физиотерапевтиче-
ских методов лечения ХАП, таких
как электрофорез, электростимуля-
ция, СВЧ, КВЧ-терапия, ультразвук,
иглорефлексотерапия, лечение гря-
зями, гирудотерапия, ЛФК, массаж
ПЖ, есть необходимость в разра-
ботке и внедрении новых методик,
направленных на ликвидацию этио-
патогенетических факторов: арте-
риальная недостаточность ПЖ, ве-
нозный застой в органах малого
таза, дисбаланс в продукции вазо-
констрикторов и вазодилататоров,
а также необходима более эффек-
тивная реабилитация больных. 

Тренировки с гиперкапниче-
ской гипоксией — это респиратор-
ные тренировки, во время которых
во вдыхаемом воздухе повышается
парциальное давление углекислого
газа и снижается давление кисло-
рода. Такие тренировки стимули-
руют ангиогенез и оказывают эф-
фект на органную микроциркуля-
цию [3]. Для создания в организме
гипоксии и гиперкапнической ги-
поксии путем респираторных  воз-
действий предложено множество
дыхательных тренажеров, основан-
ных  на использовании дополни-
тельного объема мертвого прост-
ранства (объем газа не участвую-
щий в газообмене) и обеспечиваю-
щих плавное дозирование  концен-
трации альвеолярных газов в диа-
пазоне 5–8% по СО2 и 17–11% по О2.

Наиболее доступным, экономным и
эффективным способом создания
стандартных условий для гиперкап-
нии является проба с возвратным
дыханием, на аппарате «Карбоник»
[4]. Дыхательный тренажер «Карбо-
ник» представляет собой медицин-
ский прибор, с помощью которого
в организме создается  повышенная
концентрации углекислого газа и
дефицит кислорода в альвеолярном
воздухе и крови человека. 

Целью исследования явилась
оценка эффективности влияния ги-
перкапнической гипоксии на мик-
роциркуляцию предстательной же-
лезы у больных ХАП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании участвовали
39 мужчин трудоспособного воз-
раста от 20 до 50 лет с установлен-
ным диагнозом ХАП, с более чем
годовым анамнезом заболевания,
стандартной клинической картиной
и жалобами. Все пациенты случай-
ным образом были разделены на
две группы. Первую (контрольную)
группу составили 18 (46 %) пациен-
тов, которые получали только базо-
вую терапию: левофлоксацин (Тава-
ник) по 1 таблетке 1 раз в сутки
№10, тамсулозин (Омник) по 1 таб-
летке утром в течение 10 дней, экс-
тракт плодов пальмы ползучей
(Простамол Уно) по 1 кaпсуле 1 раз
в день, нимесулид (Нимесил) по 
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1 порошку 1–2 раза в сутки в тече-
ние 5–7 дней, а также местно свечи
(Сампрост) в прямую кишку по 
1 свече № 10. Базовая терапия была
назначена на основании клиниче-
ских рекомендаций, разработанных
Российским обществом урологов и
Ассициацией медицинских обществ
по качеству. Вторую (основную) груп-
пу составили 21 (54%) пaциент, ко-
торым помимо базовой терапии,
был назначен курс тренировок с ги-
перкапнической гипоксией на ды-
хательном приборе «Кaрбоник». В
первый день продолжительность
тренировки составляла 10 мин, во
второй — 15 мин,  в третий и после-
дующие — по 20 минут в день. Курс
лечения составил 10 дней. Трени-
ровки проводились в теплом поме-
щении, сидя на стуле. Дыхание че-
рез тренажер осуществлялось толь-
ко ртом, нос был закрыт специаль-
ным зажимом. Во время тренировки
следовало поддерживать спокойное,
ровное дыхание. 

В клинической практике мало
объективных инструментальных ме-
тодов оценки состояния капилля-
ров. В арсенале практической меди-
цины имеются три самые современ-
ные и надежные метода: цифровая
капилляроскопия (ЦКС), лазерная
допплеровская флоуметрия (ЛДФ),
ангиорезистометрия (АРМ) или про-
ба на ломкость капилляров. 

В данном исследовании гемоди-
намику предстательной железы оце-
нивали на основании данных ЛДФ,

при помощи лазерного анализатора
капиллярного кровотока ЛАКК-02.
Этот способ диагностики различных
микроцируляционныx нарушений
отличается точностью, высокой чув-
ствительностью, длительной экспо-
зицией. Принцип действия заклю-
чается в обнаружении ритмических
процессов кровотока в исследуемых
тканях, полученные данные обраба-
тываются с помощью компьютерной
программы. В методе ЛДФ выходной
сигнал непрерывно регистрируется в
течение всего времени исследования,
а диагностика микроциркуляторных
нарушений основывается на анализе
графической записи изменений пер-
фузий, которая в свою очередь назы-
вается ЛДФ-граммой.

Лазерная допплеровская фло-
уметрия проводится в теплом поме-
щении, пациент должен находиться
в расслабленном состоянии лежа на
спине с согнутыми коленями, про-
должительность записи составляет
2 минуты. В нашем исследовании
при проведении ЛДФ выбиралась
точка проекции ПЖ, находящаяся
на одинаковом расстоянии от аналь-
ного отверстия и корня мошонки по
средней линии, на которую устанав-
ливался зонд-датчик во время за-
писи ЛДФ-сигнала [6]. 

Учитывая, что регистрация
ЛДФ-граммы велась в режиме мони-
торинга, то регистрировался стати-
стически усредненный параметр,
так называемый показатель микро-
циркуляции (ПМ). Этот показатель

характеризует поток эритроцитов в
единицу времени через единицу
объема ткани и измеряется в отно-
сительных, или перфузионных, еди-
ницах. Второй показатель, сред-
неквадратическое отклонение (СКО),
отражает статистически значимые
колебания скорости эритроцитов,
тем самым характеризует времен-
ную изменчивость микроциркуля-
ции. Чем выше СКО, тем лучше
функционируют механизмы моду-
ляции тканевого кровотока. 

Статистический анализ циф-
рового материала, полученного в
результате проведенных исследова-
ний, выполнялся с использованием
программы Microsoft Excel. Вычис-
лялись средние арифметические ва-
риационных рядов, их средние
квадратичные отклонения, ошибка
средней арифметической величи-
ны. Оценка достоверности средних
арифметических величин проводи-
лась с использованием критерия
Стьюдента (Т). Полученные резуль-
таты критерия Стьюдента сравни-
вали с табличными значениями,
соответствующими числу степеней
свободы n-1. Различия сравнивае-
мых величин считали достовер-
ными при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И 
ОБСУЖДЕНИЕ

Результатом лечения в обеих
группах было купирование болевого
синдрома и дизурии. В первой (ос-
новной) группе до лечения индекс
хронического простатита (ИХП) со-
ставил 28 ± 2, в результате лечения
снизился до 15 ± 5. Ультразвуковое
допплерографическое исследование
кровотока в ПЖ до лечения в обеих
группах выявило снижение таких
показателей, как сосудистая плот-
ность, пиковая систолическая и сред-
няя линейная скорость (табл. 1), что
указывает на ослабление сосудистого
тонуса и, как следствие, нарушение
гемодинамики в связи с застойными
явлениями в предстательной железе.
После лечения на дыхательном  

Показатель Норма
Контрольная группа Основная группа 

до лечения после лечения до лечения после лечения

Сосудистая
плотность,
сосуд на 1 мм

0,93 ± 0,02 0,89 ± 0,03*,** 1,47 ± 0,03*,** 0,82 ± 0,02* 0,87±0,03*

Пиковая 
систолическая
скорость, см/с

10,38 ± 0,3 9,16 ± 0,38*,** 10,58 ± 0,35*,** 9,02 ± 0,40* 9,11 ± 0,41*

Средняя 
линейная 
скорость, см/с

5,82 ± 0,36 5,72 ± 0,37*,** 7,53 ± 0,36*,** 5,78 ± 0,35* 5,94 ± 0,37*

Таблица 1. Результаты ультразвуковой допплерографии больных ХАП

Достоверность различий: * по сравнению с нормой, **по сравнению с контрольной группой при р< 0,05.



аппарате с эффектом гиперкапниче-
ской гипоксии отмечено статисти-
чески значимое повышение указан-
ных показателей (см. табл. 1).

Согласно данным ЛДФ до лече-
ния в обеих группах имело место
снижение тканевой перфузии, моду-
ляций кровотока и коэффициента
вариации, снижение нейрогенного
тонуса, повышение показателя шун-
тирования, миогенного тонуса и
умеренное снижение индекса эф-
фективности микроциркуляции.
После лечения отмечено повышение
тканевой перфузии, повышение мо-
дуляции кровотока, увеличение ин-
декса эффективности микроцир-
куляции, уменьшение миогенного
тонуса, снижение показателя шун-
тирования. Данные изменения в ос-
новной группе были значимо более
выражены, что свидетельствует о
более высокой эффективности лече-
ния с использованием тренировок с

эффектом гиперкапнической гипо-
ксии (табл. 2). 

Также выявлена положитель-
ная динамика в отношении пара-
метров ультразвуковой допплеро-
графии после лечения в обеих груп-
пах (табл. 1). Исследование крово-
тока в предстательной железе у
пациентов основной и контрольной
групп показало, что положительная
динамика была более выражена у
пациентов, получавших наряду со
стандартной терапией, дыхательные
тренировки на аппарате с эффектом
гиперкапнической гипоксии (табл. 2).
В группе пациентов, проходивших
курс дыхательных тренировок, от-
мечалось более выраженное умень-
шение рубцового процесса в ткани
предстательной железы, обогаще-
ние сосудистого рисунка, повыше-
ние скорости потока крови в
сосудах предстательной железы, что
свидетельствует о более высокой

эффективности лечения с использо-
ванием тренировок с эффектом ги-
перкапнической гипоксии.

В ходе лечения в обеих группах
отмечалось уменьшение или купи-
рование болевого синдрома и дизу-
рических явлений, что является
закономерным действием стандарт-
ной терапии. Однако клинические
эффекты в основной группе были
достоверно лучше.   Применение ба-
зовой терапии оказывает клиниче-
ский эффект, но при этом влияние
ее на гемодинамику и микроцирку-
ляцию предстательной железы не-
значительно. Эти показатели оста-
ются ниже, чем в основной группе,
дополненной тренировками с ги-
перкапнической гипоксией. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенные данные и резуль-
таты исследований свидетельст-
вуют о высокой клинической эф-
фективности гиперкапнической ги-
поксии в комплексной терапии
больных ХАП. При этом достоверно
отмечено уменьшение клинических
проявлений заболевания, которое
обусловлено улучшением микро-
циркуляции. Это происходит за
счет улучшения артериального кро-
вотока, увеличение перфузии крови
и обьема кровотока в артериолах,
увеличения притока крови в си-
стему микроциркуляции, уменьше-
ние гипоксии и ишемизации тканей,
увеличение активного механизма
регуляции кровотока. Гиперкапни-
ческая гипоксия хорошо перено-
сится пациентами, не вызывая
побочных реакций, позволяет до-
биться более длительного периода
ремиссии заболевания, что дает воз-
можность рекомендовать его при-
менение в широкой клинической
практике.    
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Показатель
Норма

(здоровые
мужчины)

Контрольная группа Основная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

Cредний поток
крови, пф.ед. 40,8 ± 0,2 40,4 ± 0,07 * 41,1 ± 0,27* 39,6 ± 0,17*,** 42,1 ± 0,76*,**

Cреднее кв. 
отклонение
пф.ед.

5,0 ± 0,04 4,25 ± 0,04* 4,55 ± 0,01* 4,17±0,02*,** 5,4 ± 0,06*

Kоэффициент
вариации, % 11,3 ± 0,7 0,95 ± 0,02* 11,41 ± 0,02* 10,45 ± 0,04*,** 12,4 ± 0,84*,**

Mиогенный
тонус, отн.ед. 0,85 ± 0,01 10,1 ± 0,8* 0,90 ± 0,02* 0,89 ± 0,01*,** 0,85 ± 0,01*,**

Hейрогенный
тонус,отн.ед. 0,71 ± 0,01 0,68 ± 0,01* 0,71 ± 0,01* 0,68 ± 0,01*,** 0,74 ± 0,02*,**

Показатель
шунтирования,
у.е.

1,16 ± 0,05 1,33±0,04* 1,24±0,03* 1,30 ± 0,04*,** 1,13 ± 0,02*,**

Индекс 
эффективности
микроцир-
куляции, у.е.

1,2 ± 0,04 1,04 ± 0,07* 1,11 ± 0,04* 1,07 ± 0,03*,** 1,21 ± 0,03*,**

Таблица 2. Результаты исследования микроциркуляции предстательной 
железы по данным лазерной допплеровской флоуметрии у больных ХАП

Достоверность различий: * по сравнению с нормой, **по сравнению с контрольной группой при р< 0,05.
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Summary:
Complex treatment of patients with chronic abacterial 
prostatitis using hypercapnic hypoxia
S.S. Maksimova, A.I. Neymark

Aim. To evaluate the effectiveness of the impact of hypercapnic
hypoxia on prostate microcirculation in patients with chronic abac-
terial prostatitis (CAP).

Materials and methods. For the evaluation of the impact of hyper-
capnic hypoxia on prostate blood flow in patients with CAP, we ex-
amined 39 male patients aged 20-50 and divided them into two
groups. e first group consisted of 18 patients (46%), who were re-
ceiving only basal therapy comprising daily administration of one pill
of levofloxacin (Tavanic), one capsule of tamsulosin (Omnic), one cap-
sule of Serenoa repens extract (Prostamol Uno), one sachet of nime-
sulide (Nimesil) 1-2 timer per day and rectal administration of one
suppository of Samprost. e basal therapy was prescribed according
to clinical recommendations developed by the Russian Urological So-
ciety and the Association of Medical Societies for Quality.

e second group consisted of 21 patients (54%), whose treat-
ment, apart from the basal therapy, included respiratory exercises with
the effect of hypercapnic hypoxia (10 sessions during the course). Such
exercises lead to the increase in the partial pressure of carbon dioxide
and to the decrease in the partial pressure of oxygen and therefore af-
fect organ microcirculation. In order to examine the blood flow in the
prostate, we used the data from laser Doppler flowmetry obtained
using the laser analyzer LAKK-02. is diagnostic technique, aimed
at detecting various microcirculatory defects, is more accurate, sensi-
tive and enables longer time of exposure.

Results. Aer the course of treatment, we revealed the improve-
ment of arterial blood flow in the prostate, elevation of blood per-
fusion and arteriolar flow and the boost of prostate micro-
circulation. We also noticed the decrease of hypoxia and ischaem-
ization of prostate tissues and the presence of active mechanism of
blood flow regulation in the prostate.

Conclusion. Hypercapnic hypoxia largely contributes to prostate
microcirculation, which indicates its effectiveness for treating CAP

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Цель исследования – оценка  эффективности влияния гипер-
капнической гипоксии на микроциркуляцию предстательной же-
лезы у больных ХАП.

Материалы и методы. Для оценки влияния гиперкапнической
гипоксии на кровоток в предстательной железе  (ПЖ) у больных хро-
ническим абактериальным простатитом (ХАП), нами проведены ис-
следования у 39 мужчин в возрасте 20-50 лет, которые были разделены
на 2 группы. Первую (контрольную) группу составили 18 (46%) паци-
ентов, которые получали только базовую терапию: левофлоксацин
(Таваник) по 1 таблетке 1 раз в сутки №10, тамсулозин (Омник) по 1
таблетке утром в течение 10 дней, экстракт плодов пальмы ползучей
(Простамол Уно) по 1 кaпсуле 1 раз в день, нимесулид (Нимесил) по
1 порошку 1–2 раза в сутки в течение 5–7 дней, а также местно свечи
(Сампрост) в прямую кишку по 1 свече № 10. Базовая терапия была
назначена на основании клинических рекомендаций, разработанных
Российским обществом урологов и Ассициацией медицинских об-
ществ по качеству. Вторую (основную) группу составил 21 (54%) па-
циент, которым помимо базовой терапии проводили лечение на
дыхательном приборе с эффектом гиперкапнической гипоксии, в ко-
личестве 10 тренировок на курс. Такие тренировки приводят к повы-
шению парциального давления углекислого газа и снижению
кислорода во вдыхаемом воздухе, тем самым стимулируют ангиогенез
и оказывают эффект на органную микрооциркуляцию. Для оценки
кровотока в предстательной железе использовались данные лазерной
допплеровской флоуметрии, полученные при помощи лазерного ана-
лизатора капиллярного кровотока ЛАКК-02. Этот способ диагностики
различных микроциркуляционныx нарушений, отличается точ-
ностью, высокой чувствительностью, длительной экспозицией. 

Результаты. После лечения было выявлено улучшение артери-
ального кровотока в ПЖ, увеличение перфузии крови и объема
кровотока в артериолах и, увеличение притока крови в систему мик-
роциркуляции ПЖ, уменьшение гипоксии и ишемизации тканей
органа, увеличение активного механизма регуляции кровотока ПЖ.

Заключение. Гиперкапническая гипоксия положительно влияет
на микроциркуляцию в предстательной железе, что позволяет сде-
лать выводы о ее эффективности в терапии ХАП.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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семирная организация здра-
воохранения (ВОЗ) опреде-
ляет бесплодие как «неспо-
собность достичь клиничес-
кой беременности через 12
месяцев или более при ре-
гулярной незащищенной

половой жизни» [1]. Уровни беспло-
дия в 2010 году были аналогичны
уровням 1990 года в большинстве
стран мира, кроме снижения этого
показателя в странах Африки к югу
от Сахары и в Южной Азии [2]. Па-
ра, которая безуспешно пыталась
зачать год или больше, считается
субфертильной или менее фертиль-
ной, чем типичная здоровая пара [3].

От 40 до 50% случаев беспло-
дия обусловлены женским факто-
ром. Они включают: овуляторную
недостаточность, повреждение фал-
лопиевых труб, эндометриоз, эндо-
кринные нарушения, инфекцион-
но-воспалительные заболевания ор-
ганов малого таза, низкое качество
яйцеклеток – как вариант овулятор-

ной недостаточности и необъясни-
мую субфертильность. Считается,
что в мире до 25% пар, которые  пы-
таются зачать ребенка, испытывают
трудности с деторождением [4,5].
Чтобы преодолеть проблемы с фер-
тильностью, многие пары прибе-
гают к лечению методами вспомо-
гательных репродуктивных техно-
логий (ВРТ). К ним относятся ин-
дукция овуляции, внутриматочная
инсеминация спермой мужа или до-
нора (ИОСМ/ИОСД), экстракорпо-
ральное оплодотворение (ЭКО) и
интрацитоплазматическая инъек-
ция сперматозоида (ИКСИ).

Как женщины, так и мужчины
нередко используют антиоксидант-
ные добавки для подготовки к про-
цедурам ВРТ и/или одновременно с
лечением иными средствами, а неко-
торые пары используют только анти-
оксиданты без применения ВРТ в
попытке улучшить свою фертиль-
ность. Антиоксиданты – это биоло-
гические и химические соединения,

которые уменьшают окислительный
стресс (дисбаланс между образова-
нием активных форм кислорода и
способностью организма к детокси-
кации). Они представляют собой
группу органических нутриентов,
которые включают витамины, мине-
ралы, активные ингредиенты расти-
тельного происхождения, и исполь-
зуются в виде моно- или комбиниро-
ванной терапии. Исчерпывающий
мета-анализ показал, что примене-
ние антиоксидантов при бесплодии
более чем в 2 раза повышает веро-
ятность зачатия [6]. 

Цинк является мощным анти-
оксидантным средством и основным
компонентом системы антиокси-
дантной защиты организма, состоя-
щей из активных ферментов, таких,
как супероксиддисмутаза, каталаза.
Кроме того, цинк в качестве катали-
затора может предотвращать пере-
кисное окисление липидов путем
перемещения или переноса метал-
лов, включая железо и медь [7]. 
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В одном из исследований подопыт-
ные, получавшие диету с дефицитом
цинка, демонстрировали снижение
потенциала антиоксидантной за-
щиты и одновременное увеличение
перекисного окисления липидов в
ткани яичка [8]. Нужно отметить, что
у мужчин цинк играет важную роль
в регуляции сывороточного уровня
тестостерона [9].

L-карнитин – витаминоподоб-
ное вещество, которое повышает уро-
вень клеточной энергии в митохонд-
риях, защищает мембраны клеток и
структуру ДНК от индуцированного
активными формами кислорода апо-
птоза [10,11]. L-карнитин присуст-
вует в придатке яичка и семенной
плазме, обусловливая поддержку по-
движности сперматозоидов и их до-
зревания [12].

Астаксантин – еще один мощ-
нейший антиоксидант – Астаксан-
тин – каротиноид, имеющий по
сравнению с бета-каротином два до-
полнительных атома кислорода на
каждом из шестичленных колец.
Астаксантин является наиболее мощ-
ным из всех известных антиоксидан-
тов. Его сила как антиоксиданта в 
75 раз больше, чем у альфа-липоевой
кислоты, приблизительно в 550 раз
больше, чем у катехинов зеленого чая
и витамина Е, в 800 раз больше, чем у
коэнзима Q10, и приблизительно в
6000 раз больше, чем витамина С [13].
Кроме того, последние исследования
также показали, что астаксантин вос-
станавливает стероидогенез в клетках
Лейдига за счет снижения образова-
ния активных форм кислорода. В
группе терапии достоверно повы-
шается и длительно поддерживается
уровень прогестерона и тестосте-
рона [14].

Мака перуанская (Lepidium
meyenii, Клоповник Мейена) пред-
ставляет собой травянистое двухлет-
нее растение семейства крестоцвет-
ных, произрастающее в высокогор-
ных районах Анд в Перу. В дополне-
ние к сахарам и белкам корень Маки
содержит уридин, глюкозинолаты,
яблочную кислоту и ее бензоильные

производные, также содержит глю-
котропеолин и м-метокси глюкотро-
пеолин [15]. Метаноловый экстракт
корня маки также содержит (1R, 3S)-
1-метил-тетрагидро-карболин-3-кар-
боновую кислоту – молекула, кото-
рая,  оказывает множество воздейст-
вий на центральную нервную систему
[16]. Мака содержит химическое ве-
щество под названием p-метоксибен-
зилизотиоцианат, который, по обще-
му мнению, обладает свойствами аф-
родизиака. Многие из активных ком-
понентов Маки перуанской могут
быть разрушены или инактивиро-
ваны кислым содержимым желудка,
поэтому лекарственная форма в виде
кишечно-растворимой капсулы поз-
воляет доставить все действующие
вещества в кишечник, исключая воз-
действие желудочного сока.  Экс-
тракт Маки перуанской показал
способность увеличивать выработку
фолликулостимулирующего гормона
в гипофизе, что позволяет активизи-
ровать клетки Сертоли в яичках [17].
Кроме того, водно-спиртовой экс-
тракт Маки увеличивает уровень те-
стостерона путем активизации кле-
ток Лейдига [18]. Также было дока-
зано, что применением Маки позво-
ляет улучшить подвижность сперма-
тозоидов и их концентрацию, как в
экспериментальных, так и клиниче-
ских исследованиях [19,20]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведена мультицентровая
оценка эффективности и безопасно-
сти применения биологически ак-
тивной добавки к пище (БАД) «Ми-
раксант»® у мужчин с идиопатическим
бесплодием. Целью исследования бы-
ло оценить динамику параметров
спермограммы (концентрация, по-
движность, морфология, жизнеспо-
собность) и уровня гормонов (общий
тестостерон, глобулин, связывающий
половые гормоны – ГСПГ, фоллику-
лостимулирующий гормон – ФСГ,
лютеинизирующий гормон – ЛГ, ин-
гибин В) на фоне терапии препара-
том «Мираксант»®. 

В исследовании приняли уча-
стие 86 мужчин, проходящих обсле-
дование и лечение по поводу бес-
плодия в браке. Средний возраст на-
блюдаемых составил 31,6±5,8 года 
(19-45 лет). Средняя продолжитель-
ность бесплодного брака – 14,2±6,9
мес. Спермиологическое исследова-
ние проводилось и оценивалось в со-
ответствии с Руководством ВОЗ 5-го
пересмотра (2010). Критерии исклю-
чения: инфекционно-воспалитель-
ные заболевания урогенитального
тракта, варикоцеле, генетические на-
рушения, эндокринные нарушения,
аутоиммунное бесплодие. 

Таким образом, исследуемую
группу составили бесплодные муж-
чины с идиопатической патоспер-
мией. Пациенты получали препарат
«Мираксант»® на регулярной основе
по одной капсуле (400 мг) 2 раза в
день. Длительность лечения состав-
ляла 90 дней. Кроме медикаментоз-
ного лечения все пациенты полу-
чили рекомендации по изменению
образа жизни и избавлению от вред-
ных привычек. 

В состав препарата «Мираксант»®
входят: L-карнитин – 150 мг, Маки
перуанской (Lepidium meyenii) кор-
ней сухой экстракт  10:1 – 165 мг, од-
ноклеточной водоросли Hematococ-
cus pluvialis сухой экстракт, содер-
жащий Астаксантин – 60 мг, цинка
цитрат – 50 мг (в пересчете на цинк –
17,05 мг).

Проверка достоверности изме-
нения показателей относительно ис-
ходного уровня выполнялась для
количественных переменных с ис-
пользованием парного критерия
Стьюдента (paired t-test), либо знако-
вым критерием Вилкоксона (Wilcoxon
signed test) в случае ненормальности
распределения признака.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследование гормонального
статуса

В ходе оценки гормонального
статуса было выявлено незначитель-
ное, но достоверное увеличение



уровня тестостерона. Уровень об-
щего тестостерона до начала приема
«Мираксанта»® и 3-хмесячного кур-
са составил 17,57±5,08 и 17,86±4,9,
соответственно (р=0,017) (рис. 1).

Уровень лютеинизирующего гор-
мона до и после приема «Мираксан-
та»® практически не изменялся и со-
ставил 4,52±1,24 и 4,49±1,29 мМЕд/мл
соответственно (р=0,642) (рис. 2). 

Уровень фолликулостимулирю-
щего гормона после приема «Мирак-
санта»® незначительно, но достовер-
но снижался с 5,71±2,96 до 5,24±
2,13 мМЕд/мл (р=0,045) (рис. 3).

Уровень пролактина в ходе ис-
следования достоверно не изме-
нился и составил 180,4±56,1 и
180,1±52,1 мЕд/л до и после лечения,
соответственно (р=0,86). Уровень
глобулина, связывающего половые
гормоны, также достоверно не изме-
нился. Показатель ингибина В в
ходе исследования достоверно не
менялся, но показал тенденцию к
увеличению. Средний уровень ин-
гибина В до и после применения
препарата «Мираксант»® составил
127,6±17,3 и 139,5±28,8 пг/мл, соот-
ветственно.

Изменение параметров эяку-
лята

Средняя концентрация сперма-
тозоидов в эякуляте после 3 месяцев
приема «Мираксанта»® достоверно
увеличилась с 14,4±7,9•106/мл до 15,8±
8,6 106/млн, (р=0,0001). Прирост по-
казателя составил 9,7% (рис. 4).

Общая подвижность спермато-
зоидов на фоне приема «Мираксан-
та»® достоверно и выраженно уве-
личилась (на 22,5%). Средний про-
цент подвижных сперматозоидов до
и после приема «Мираксанта»® соста-
вил 32,5±8,0% и 39,91±7,9%, соответ-
ственно (р<0,0001) (рис. 5).

Морфология сперматозоидов
по строгим критериям Крюгера до-
стоверно не изменилась, но показала
тенденцию к улучшению. Доля мор-
фологически нормальных спермато-
зоидов увеличилась с 3,87±2,93% до
4,02±3,03% после приема «Мирак-
санта»® (р=0,25).

Общее количество спермато-
зоидов в эякуляте достоверно не из-
менилось.

В результате применения пре-
парата «Мираксант»® отмечается вы-
раженное и достоверное увеличение
жизнеспособности сперматозоидов.
Средняя величина показателя жиз-
неспособности до и после лечения 
составила 54,4±13,4% и 60,9±11,7% 
(р<0,0001). Средний прирост жизне-
способности относительно исход-
ного значения составил 11,7%  (рис. 6).

Таким образом, после лечения у
пациентов были отмечены следую-
щие эффекты:

- Достоверное выраженное
увеличение подвижности спермато-
зоидов на 22,5% к третьему месяцу
лечения;

- Достоверное повышение жиз-
неспособности сперматозоидов на
11,7% после приема «Мираксан-
та»;

андрология
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Рис. 1. Динамика уровня общего тестостерона
при приеме «Мираксанта»

Рис. 4. Динамика средней концентрации сперма-
тозоидов эякуляте, млн/мл

Рис. 6. Динамика жизнеспособности спермато-
зоидов на фоне приема «Мираксанта»® в%

Рис. 5. Динамика показателя общей подвижности
сперматозоидов в%

Рис. 2. Динамика уровня ЛГ при приеме «Мирак-
санта»®

Рис. 3. Динамика уровня ФСГ при приеме «Мирак-
санта»®
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- Увеличение концентрации
сперматозоидов на 9,7%;

- Хороший эффект от лечения
достигнут у 20% пациентов.  Удовле-
творительный эффект – в 36,7% слу-
чаев. Таким образом, суммарный
положительный эффект от приёма
препарата составил 56,7%;

- Уровень общего тестостерона,
ФСГ, ЛГ, пролактина и ГСПГ в ходе
лечения не претерпел существенных
изменений;

- Каких-либо нежелательных
или побочных эффектов, в ходе
лечения (изменение А/Д, ЧСС, арит-
мии, приступы бессонницы и т.д.)
зарегистрировано не было. Безопас-

ность применения препарата «Ми-
раксант»® так же подтверждена от-
сутствием динамики параметров
функционирования жизненно важ-
ных органов и систем и какими-
либо изменениями основных лабо-
раторных показателей (клиниче-
ский анализ крови, мочи, биохими-
ческий анализ крови). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данное проспективное несрав-
нительное клиническое исследование
по изучению препарата «Мирак-
сант»®  продемонстрировало его кли-
ническую эффективность у 56,7%

мужчин и безопасность применения
при идиопатическом бесплодии. Яв-
ляясь натуральным биологически ак-
тивным комплексом препарат «Ми-
раксант»®  способствовал, в ряде слу-
чаев, достоверному увеличению кон-
центрации, подвижности и жизне-
способности сперматозоидов, без
развития каких-либо нежелатель-
ных побочных эффектов.

Результаты проведённого ис-
следования позволяют рекомендо-
вать использовать биологически
активный комплекс «Мираксант»®  в
комплексной терапии бесплодных
мужчин с идиопатической пато-
спермией.  

Ключевые слова: :  идиопатическое мужское бесплодие, подвижность сперматозоидов, патоспермия, антиоксиданты.

Кey words: idiopathic male sterility, sperm cell motility, pathospermia, antioxidants.

Summary:

Application of Miraxant complex drug for treating

men with idiopathic sterility: a clinical case
E.A. Efremov, M.N. Korshunov, O.V. Zolotukhin, Yu.Yu. Madyikin,  

S.S. Krasnyak

According to the World Health Organization, sterility is de-

fined as the “failure to achieve a clinical pregnancy after 12

months or more of regular unprotected sexual intercourse”. In

order to overcome such complications, many couples try as-

sisted reproductive technologies (ART), whereas the othres use

antioxidants avoiding ART, hoping to improve their fertility.

We conducted a multicenter evaluation of the effectiveness

and safety of the Miraxant dietary supplement for treating males

with idiopathic sterility. The aim of the study was to analyze the

spermogram parameters (sperm cells concentration, motility,

morphology and viability) and hormonal levels (testosterone,

sex hormone-binding globulin, follicle stimulating hormone,

luteinizing hormone and inhibin B). The study comprised 86

men undergoing treatment of sterility. The mean age of patients

was 31.6 ± 5.8 years (from 19 to 45 years). The mean duration

of sterile marriage was 14.2 ± 6.9 months.

After the treatment, the following effects were reported: a

significant improvement of sperm cell motility by 22.5% (by the

third month of treatment), and an increase of their viability by

11.9%. This prospective non-comparative study on Miraxant has

Резюме:

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опреде-
ляет бесплодие как «неспособность достичь клинической бе-
ременности через 12 месяцев или более при регулярной
незащищенной половой жизни». 

Чтобы преодолеть проблемы с фертильностью, многие
пары прибегают к лечению методами вспомогательных ре-
продуктивных технологий (ВРТ), а некоторые пары исполь-
зуют только антиоксиданты без применения ВРТ в попытке
улучшить свою фертильность. 

Авторами была проведена мультицентровая оценка эф-
фективности и безопасности применения биологически ак-
тивной добавки к пище (БАД) «Мираксант»® у мужчин с
идиопатическим бесплодием. Целью исследования было
оценить динамику параметров спермограммы (концентра-
ция, подвижность, морфология, жизнеспособность) и
уровня гормонов (общий тестостерон, ГСПГ, ФСГ, ЛГ, инги-
бин В) на фоне терапии препаратом «Мираксант»®. В иссле-
довании приняли участие 86 мужчин, проходящих
обследование и лечение по поводу бесплодия в браке. Сред-
ний возраст наблюдаемых составил – 31,6±5,8 года (19 – 45
лет). Средняя продолжительность бесплодного брака –
14,2±6,9 мес. 

После лечения у пациентов были отмечены следующие
эффекты: достоверное выраженное увеличение подвижности
сперматозоидов на 22,5% к третьему месяцу лечения; повы-
шение жизнеспособности сперматозоидов на 11,9%. Данное
проспективное несравнительное клиническое исследование
по изучению препарата «Мираксант»®  продемонстрировало
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demonstrated its clinical effectiveness in 56.7% of men and

safety in treating idiopathic steriliry.

According to the results of the study, it is advisable to use

the Miraxant dietary supplement as a part of a complex therapy

of men with idiopathic pathospermia.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

его клиническую эффективность у 56,7% мужчин и безопас-
ность применения при идиопатическом бесплодии. 

Результаты проведенного исследования позволяют реко-
мендовать использовать биологически активный комплекс
«Мираксант»®  в комплексной терапии бесплодных мужчин
с идиопатической патоспермией.
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ужской гипогонадизм
определяется как не-
адекватное функцио-
нирование яичек и мо-
жет разделен на пер-
вичный (гипергонадо-
тропный) и вторич-

ный (гипогонадотропный) гипогона-
дизм. В то время как первый вид вы-
зван тестикулярными причинами,
второй относится к гипоталамиче-
ским или гипофизарным наруше-
ниям, лежащим в основе нарушения
функции яичка с дефицитом андро-
генов. Клиническая картина дефицита
тестостерона в конечном счете зави-
сит от времени его возникновения (во
время эмбрионального периода, поло-
вого созревания или в зрелом воз-
расте), а также его степени [1].

Синдром дефицита тестосте-
рона характеризуется снижением
либидо, повышением жировой и
снижением мышечной массы тела,
потерей концентрации, эректиль-
ной дисфункцией (ЭД), депрессией

и уменьшением минеральной плот-
ности костей. Подобные симптомы
с возрастом испытывают до 80%
мужчин [2]. 

До тех пор, пока мужчина не
достигнет 30-40 лет, уровень биодо-
ступного тестостерона остается до-
вольно постоянным. Однако после
40-летнего возраста концентрация
тестостерона в сыворотке мужчин
снижается ежегодно на 0,4 – 2,6% для
общего тестостерона и на 0,87 – 1,7%
для свободного тестостерона [3–6]. В
конечном итоге это снижение приво-
дит к тому, что уровень тестостерона
в сыворотке крови в возрасте около
60 лет составляет 40-50% от его со-
держания в молодом возрасте.

Это значительное снижение
уровня тестостерона очень тесно
связано с такими заболеваниями, как
ожирение, метаболический синдром,
диабет или гипертония [2,7,8]. Обыч-
ным способом лечения гипогона-
дизма является заместительная гор-
мональная терапия препаратами те-

стостерона (ЗГТ), имеющимися на
фармацевтическом рынке. Однако
помимо положительных эффектов,
были описаны значительные небла-
гоприятные побочные явления при
применении ЗГТ.

Известно, что тестостерон инду-
цирует образование эритропоэтина,
вызывая увеличение концентрации
гемоглобина и эритроцитов (гематок-
рит), это, в свою очередь, увеличивает
риск развития инсульта и/или сер-
дечно-сосудистых событий из-за по-
вышенной вязкости крови [9–11]. По
данным литературы, эритроцитоз яв-
ляется наиболее частой причиной
прекращения ЗГТ [12]. Было дока-
зано, что ЗГТ усугубляет обструктив-
ное апноэ сна и увеличивает частоту
возникновения сердечной аритмии,
которая связана с этим состоянием
[13–15]. Помимо вышеперечислен-
ного, ЗГТ имеет ряд противопоказа-
ний: повышение уровня ПСА и подо-
зрении на наличие рака предстатель-
ной железы.
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В свете данной информации
становится интересной возможность
альтернативы ЗГТ – безопасных и
эффективных методов повышения
уровня тестостерона для мужчин с
возрастным гипогонадизмом. 

Одной из таких альтернатив
может стать биологическая актив-
ная добавка (БАД) к пище «Альфа»,
имеющая в своем составе комбина-
цию компонентов, одним из эффек-
том которых является повышение
уровня тестостерона и устранение
симптомов андрогенного дефицита. 

Одним из компонентов БАД
«Альфа» является Eurycoma longifo-
lia (Эврикома длиннолистная) ши-
роко известная как Tongkat Ali в
Малайзии, Pasak Bumi – в Индонезии
и Cay Ba Bihn – во Вьетнаме – средне-
размерное тонкое дерево семейства
Simarauba-ceae, достигающее 10 м в
высоту [16,17]. В значительной сте-
пени оно встречается в низменных
лесах на Малазийском полуострове и
в других регионах Юго-Восточной
Азии [18].

E. longifolia содержит широкий
спектр химических соединений,
включая алкалоиды, квазиноиды,
квазииноидные дитерпены, эврико-
манон, эврикомолактон [19–21]. По-
мимо этих соединений был иденти-
фицирован биоактивный пептид с 4.3
кДа со свойствами афродизиака
[22,23]. Биоактивные сложные поли-
пептиды из экстракта корня Эври-
комы длиннолистной, названные
эврипептидами, увеличивают био-
синтез различных андрогенов и уси-
ливают их активность [24]. Меха-
низм действия, вероятнее всего, свя-
зан с непосредственным усилением
биосинтеза различных андрогенов
под воздействием пептидов, содержа-
щихся в водных экстрактах корней
Эврикомы [24]. Было показано, что
термин «эврипептиды» был предло-
жен для описания пептида, активи-
рующего фермент CYP17 (17 α-гид-
роксилаза/17, 20-лиаза) для усиления
метаболизма прегненолона и 17-OH-
прегненолона с получением боль-
шего количества дегидроэпиандро-

стерона (DHEA). Прогестерон и 
17-OH-прогестерон дополнительно
метаболизируются до 4-андростен-
диона и тестостерона. В недавнем от-
чете B.S. Low и соавт. объясняют
усиленное продуцирование тестосте-
рона экспрессией клеток Лейдига по-
средством ингибирования фосфоди-
эстеразы и ароматазы эврикома-
ноном – основным квазиноидным 
соединением, присутствующим в
экстракте корня E. longifolia [25].
Другой возможный способ действия
для увеличения уровней тестосте-
рона был описан A. Pihie и соавт. [26].
Авторами было установлено, что Эв-
рикома длиннолистная повышает
уровень цАМФ, увеличивает исполь-
зование глюкозы, что может быть
связано с эффектами увеличения
энергии в клетках Лейдига.

Имеется множество исследова-
ний на животных, в которых пока-
зано влияние экстракта корня Эв-
рикомы длиннолистной на выра-
ботку тестостерона [27]. Кроме того,
имеется ряд исследований в муж-
ской популяции, которые показали,
что применение Эврикомы увеличи-
вает уровень тестостерона [28–31]. 

Другим компонентом препа-
рата «Альфа» является Горянка круп-
ноцветковая или Epimedium, основ-
ным действующим веществом кото-
рой является Икариин.  

Икариин вовлечен в производ-
ство тестостерона через мРНК-зави-
симую регуляцию экспрессии ге-
нов, таких как периферические ре-
цепторы к бензодиазепинам (PBR) и
острофазный  стероидогенный регу-
ляторный белок (StAR) [32,33]. Они
отвечают за трансмембранный пере-
нос холестерина из наружной мем-
браны митохондрий к внутренней
мембране, что является ключевым
шагом в производстве тестостерона.
Икариин вызывает дозозависимое
повышение уровня PBR. 

Икариин также повышает кон-
центрацию рецепторов к лютеинизи-
рующему гормону (ЛГ). Дальней-
шее связывание молекул ЛГ с соот-
ветствющими рецепторами активи-

рует аденилатциклазу, последующее
повышение уровня цАМФ в клетках
Лейдига, который запускает каскад
внутриклеточных событий и в конеч-
ном итоге выработку тестостерона в
клетках Лейдига [34,35].

Икариин связывается с андро-
генными рецепторами и действует
как тестостерон со всеми его положи-
тельными эффектами  [36].

Третьим компонентом препа-
рата «Альфа» является высокоочи-
щенный экстракт цветков Ромашки
аптечной с 98% содержанием актив-
ного вещества – Апигенина, который
был открыт венгерским химиком
Альбертом Сент-Дьерди в 1938 году
и с тех пор активно изучается. Было
показано, что водно-спиртовой рас-
твор, содержащий апигенин, стимули-
рует секрецию тестостерона [37]. 

Помимо этого апигенин явля-
ется наиболее мощным ингибитором
ароматазы и единственным извест-
ным ингибитором 17b-гидроксисте-
роиддегидрогеназы (17β-HSD) – фер-
ментов, отвечающих за инактивацию
тестостерона [38]. Апигенин мо-
дифицирует активность рецептора
TBXA2 и активность ароматазы так,
что это благоприятствует повыше-
нию активности тестостерона, в том
числе, при его относительно низких
концентрациях [39]. Апигенин также
непосредственно повышает актив-
ность белка, известного как остро-
фазный  стероидогенный регулятор-
ный белок (StAR), соответственно
увеличивая синтез тестостерона (ин-
дуцированный цАМФ) в клетках Лей-
дига в яичках [40]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В ходе исследования, проведен-
ного в формате наблюдательной про-
граммы в условиях рутинной кли-
нической практики, врачи-урологи 
г. Москвы и г. Воронежа, принявшие
участие в проекте, собирали и реги-
стрировали информацию о пациентах
с вновь диагностированным андроген-
ным дефицитом, которым назначался
препарат «Альфа». В исследовании



участвовали урологи  амбулаторного
звена как государственных и муници-
пальных, так и частных учреждений
здравоохранения. 

Целью исследования было оце-
нить динамику симптомов андроген-
ного дефицита у мужчин (на осно-
вании анкетирования по шкалам AMS,
IIEF-5) и уровня гормонов (общий те-
стостерон, глобулин, связывающий
половые гормоны – ГСПГ, ЛГ, пролак-
тин, фолликулостимулирующий гор-
мон – ФСГ) после терапии препаратом
«Альфа». Одной из задач программы
было определение отличий реальной
практики лечения гипогонадизма от
практики, принятой при проведении
контролируемых клинических иссле-
дований. Также собиралась информа-
ция о переносимости и безопасности
препарата.

Для статистического анализа
применялся парный t-критерий с
уровнем достоверности p<0,05. Для
учета ошибок I рода применялась по-
правка Бонферрони.

Препарат «Альфа» назначался в
соответствии с листком-вкладышем.
Капсулы принимались внутрь по 1 кап-
суле (400 мг) в сутки. Длительность
оцениваемого периода составила не
менее 3 месяцев. Оценка эффективно-
сти и безопасности проводилась каж-
дым центром, в соответствии с при-
нятыми в нем процедурами и прото-
колами. Она включала в себя 3 визита. 

• Визит 1 – включение в исследо-
вание и оценка базовых показателей.

• Визит 2 – через 1 месяц после
начала терапии.

• Визит 3 – через 3 месяца
после начала терапии. 

Эффективность отмечали по ди-
намике оценки по опросникам AMS и
IIEF-5, а также по изменению уровня
сывороточных гормонов (общий те-
стостерон, ГСПГ, ЛГ, ФСГ, пролактин).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В соответствии с критериями
включения и исключения в исследо-
вании приняли участие 87 мужчин в
возрасте от 22 до 60 лет с установлен-
ным диагнозом нормогонадотроп-
ный гипогонадизм.

Средний возраст пациентов со-
ставил 38,1±9,5 лет. Среднее значение
индекса массы тела составило 26,6±0,6. 

Сумма баллов по шкале IIEF-5 до
и после курсового приема «Альфы»
составила 15,2±4,1 и 18,6±4,1 баллов,
соответственно. Увеличение суммы
баллов по шкале IIEF-5 на фоне прие-
ма препарата составило 3,4 (p<0,001)
(рис. 1).

Качество эрекции по результа-
там анкетирования улучшилось у 77 из
87 мужчин (88,5%).

Также было отмечено значитель-
ное изменение распределения степени
тяжести ЭД в ход применения препа-
рата «Альфа», которое отображено на
рисунке 2. Из 57 мужчин, для которых
была доступна информация об эрек-
тильной функции на 2 визите, 42
(73,7%) перешли в более легкую катего-
рию. У 30 человек (52,6%) эректильная
функция полностью восстановилась.

Сумма баллов по шкале AMS до
и после курсового приема «Альфы»
составила 36,4±7,7 и 30,7±7,2 баллов,
соответственно. Среднее уменьшение
суммы баллов по шкале AMS на фоне
приема препарата составило 5,5 бал-
лов (p<0,001). По результатам анкети-
рования клинический эффект умень-
шения симптомов андрогенного де-
фицита отмечался у 95,4% (83 из 87)
мужчин, принимавших препарат
«Альфа». При этом у 32 мужчин

(36,8%) снижение суммы баллов по
шкале AMS составило 7 и более бал-
лов  (рис. 3). 

Для определения уровня поло-
вых гормонов применяли иммунофер-
ментный анализ. В качестве нормаль-
ных значений уровня тестостерона
принимался уровень 12,1 нмоль/л в
соответствии с рекомендациями Евро-
пейской Ассоциации урологов по
мужскому гипогонадизму. Из 87 муж-
чин, включенных в исследование, дан-
ные об уровне общего тестостерона на
визите 1 и 3 были доступны для 87
(100%), в то время как на визите 2 –
для 57 (65%) мужчин.

Средний уровень тестостерона
до начала лечения составил 13,5±
5,46 нмоль/л. После 3-месячного курса
лечения уровень тестостерона досто-
верно увеличивался в среднем на
8,4% и составил 14,23±5,1 нмоль/л
(р<0,001). При этом среди мужчин с
исходным уровнем тестостерона ниже
12,0 нмоль/л, через 3 месяца приема
«Альфы» значение показателя досто-
верно увеличилось на 11,6%, и соста-
вило 11,36±2,5 нмоль/л против 10,1±
1,9 нмоль/л в начале исследования.

Лабораторно определяемое по-
вышение уровня общего тестостерона
после 3 месяцев приема произошло у
65 (74%) обследованных мужчин. Доля
мужчин, которые перешли из катего-
рии лабораторного гипогонадизма в
группу с нормальным уровнем тесто-
стерона составило 49%  (рис. 4). 

Для определения уровня лютеи-
низирующего гормона применяли
иммуноферментный анализ. Нор-
мальными признавались значения
1,8-8,6 мМЕ/мл в соответствии с реко-
мендациями L. Kaplan и соавт. [41].
Данные уровня ЛГ на визите 1 и 3
были доступны для 87 (100%) муж-
чин, в то время как на визите 2 – для

андрология
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  ¹1  2 0 1 8  w w w . e c u r o . r u

108

Рис. 1. Динамика суммы баллов по шкале IIEF-5

Рис. 2. Распределение и изменение степени тяже-
сти ЭД в ходе приема препарата «Альфа»

Рис. 3. Динамика суммы баллов по шкале AMS до
и после 3-х месяцев приема препарата «Альфа»
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57 (65%). Средний уровень ЛГ у па-
циентов на первом визите составил
4,8±1,2 (95% ДИ 4,6-5,1) мМЕ/мл, а
на третьем визите – 4,7±1,2 (95% ДИ
4,4-4,9) мМЕ/мл. Динамика уровня
ЛГ в ходе исследования показана на
рисунке 5.

Уровень ГСПГ был определен на
визитах 1, 2 и 3 у 58 (66,7%) мужчин.
Содержание ГСПГ в сыворотке крови
перед началом исследования и через 3
месяца наблюдения составило 31,5±12,1
(95% ДИ 28,3 – 34,7) и 30,9±11,8 нмоль/л
(95% ДИ 27,8 – 34,0) В течение 3-х ме-
сяцев наблюдения уровень ГПСГ по-

казал тенденцию к уменьшению, но
данные изменения были недосто-
верны (р=0,065).

Уровень фолликулстимулирую-
щего гормона, был определен на визи-
тах 1, 2 и 3 у 58 (66,7%) мужчин. Содер-
жание ФСГ в сыворотке крови перед
началом исследования и через 3 ме-
сяца наблюдения достоверно не изме-
нялся (рис. 6).

В таблице 1 представлена сум-
марная информация об изменении
уровня репродуктивных гормонов.

ОБСУЖДЕНИЕ

Данное наблюдательное исследо-
вание биологически активной добавки
«Альфа» продемонстрировало ее кли-
ническую эффективность и безопас-
ность применения у мужчин с кли-
ническими и/или лабораторными про-
явлениями андрогенного дефицита.
Являясь негормональным стимулято-
ром гипофизарно-гипоталамической-

гонадной системы, препарат «Альфа»
способствовал увеличению случаев
нормализации клинических и лабора-
торных проявлений андрогенодефи-
цита: восстановление либидо, улуч-
шение эректильной функции, повыше-
ние уровня общего тестостерона. Не
отмечено развития каких-либо неже-
лательных побочных эффектов, кото-
рые характерны, например, для ЗГТ.
Безопасность применения БАД «Аль-
фа» также подтверждена отсутствием
нарушений параметров функциони-
рования жизненно важных органов и
систем и какими-либо изменениями
основных лабораторных показателей
(клинический анализ крови, мочи,
биохимический анализ крови).

Результаты проведенного иссле-
дования позволяют рекомендовать
использование биологически актив-
ной добавки «Альфа» в составе ком-
плексной терапии пациентов с уме-
ренными и, особенно, начальными
проявлениями андрогенодефицита.
Требуются дальнейшие плацебо-кон-
тролируемые исследования для оцен-
ки влияния препарата на качество
жизни мужчин с симптомами гипо-
гонадизма.

ВЫВОДЫ

1. Повышение либидо отметили
к концу лечения 36,7% пациентов;

2. К третьему месяцу приема пре-
парата «Альфа» у 74% мужчин отмеча-
ется достоверное увеличение уровня
общего тестостерона в среднем на 8,4%;

3. Клинический эффект умень-
шения симптомов андрогенного де-
фицита отмечен у 95,4% мужчин,
принимавших препарат «Альфа» в
течение 90 дней;

4. Качество эрекции по резуль-
татам анкетирования улучшилось у
88,5% мужчин, принимавших препа-
рат «Альфа». Сумма баллов по IIEF-5
составила 3,4 балла;

5. Каких-либо нежелательных
или побочных эффектов в ходе лече-
ния у пациентов отмечено не было.  

Рис. 4. Динамика уровня общего тестостерона на
фоне 3-х месяцев приема препарата «Альфа»

Рис. 6. Динамика уровня ЛГ на фоне 3-х месяцев
приема препарата «Альфа»

Рис. 5. Динамика уровня ЛГ на фоне 3-х месяцев
приема препарата «Альфа»

Показатель Визиты Среднее 
значение

95%-ный 
доверительный интервал

Стандартное
отклонение

Тестостерон,
нмоль/л

Визит 1
Визит 2
Визит 3

ГСПГ, нмоль/л
Визит 1
Визит 2
Визит 3

ЛГ, мМЕ/мл
Визит 1
Визит 2
Визит 3

Пролактин,
мЕд/л

Визит 1
Визит 2
Визит 3

ФСГ, мМЕ/мл
Визит 1
Визит 2
Визит 3

13,5
15,9
14,2
31,5
38,4
30,9
4,9
4,6
4,7

155,0
158,7
151,8
6,3
6,2
6,3

12,3 - 14,6
14,6 - 17,2
13,1 - 15,3
28,3 - 34,7
32,8 - 44,0
27,7 - 34,0

4,6 - 5,1
4,3 - 4,9
4,4 - 4,9

138,9 - 170,9
144,4 - 172,8
136,1 - 167,4

5,7 - 6,8
5,7 - 6,6
5,7 - 6,8

5,5
5,0
5,2

12,1
14,4
11,8
1,2
1,2
1,2

60,3
53,1
59,0
2,1
1,8
2,0

Таблица 1. Содержание гормонов в сыворотке крови в ходе исследования

Ключевые слова: гипогонадизм, андрогенный дефицит, биологически активная добавка «Альфа», заместительная 
гормональная терапия.
Кey words: hypogonadism, androgen deficiency, biologically food supplement «Alpha», hormone replacement therapy.
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Summary:
Prospective non-comparative study on the effectiveness and
safety of Alpha, a dietary supplement for treating patients with
hypogonadism
E.A. Efremov, M.N. Korshunov, O.V. Zolotukhin, Yu.Yu. Madyikin,  S.S. Krasnyak

Introduction. Male hypogonadism is divided into primary (hypergonadotropic)
and secondary (hypogonadotropic). While primary hypogonadism is of testicular gen-
esis, the secondary form is accounted by the defects of hypothalamus or hypophysis,
which underlie the testicular malfunction accompanied by androgen deficiency.

Testosterone deficiency syndrome is followed by the decrease in libido, gain
of fat and loss of muscle mass, lack of concentration, erectile dysfunction, de-
pression, low bone mineral density and insufficient levels of serum testosterone.
Such symptoms are encountered by up to 80% of ageing males.

Given that hormone replacement therapy is accompanied by negative side ef-
fects, the possibility to create an alternative seems to be an interesting idea. ese
could be safe and effective methods of elevation of testosterone levels in men with
age-related hypogonadism. One of such alternatives could become Alpha, a dietary
supplement consisting of a combination of different components, with the effect
of testosterone elevation and elimination of the symptoms of androgen deficiency.

Materials and methods. e study was conducted in the format of an observational
program. Urologists in Moscow and Voronezh collected and evaluated information
about patients with newly diagnosed androgen deficiency, who was prescribed the
drug "Alpha", which was taken by mouth 1 capsule (400 mg) per day. e duration of
the estimated period was not less than 3 months. e effectiveness of the drug was de-
termined by the dynamics of the AMS and IIEF-5 questionnaires and the change in
serum hormone levels (total testosterone, GSH, LH, FSH, prolactin).

Results. Among the men taking the supplement during 90 days, the increase in
libido was reported by 36.7% of patients; significant elevation of testosterone level
by 8.5% was observed in 74% of patients; clinical effect of the reduction of androgen
deficiency symptoms was observed in 95.4% of patients.

Conclusions. According to the results of the study, it is advisable to administer
Alpha to patients with moderate and especially early symptoms of androgen defi-
ciency, as a part of a complex therapy. Further placebo-controlled studies on the
effect of this drug on the quality of life of men with hypogonadism are required.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:
Введение. Мужской гипогонадизм бывает первичным (гипергонадотропным) и

вторичным (гипогонадотропным). В то время как первый вид вызван тестикуляр-
ными причинами, второй  относится к гипоталамическим или гипофизарным на-
рушениям, лежащим в основе нарушения функции яичка с дефицитом андрогенов. 

Синдром дефицита тестостерона характеризуется снижением либидо, по-
вышением жировой и снижением мышечной массы тела, потерей концентра-
ции, эректильной дисфункцией (ЭД), депрессией и уменьшенной минеральной
плотностью костей, а также недостаточным уровнем сывороточного тестосте-
рона. Подобные симптомы с возрастом испытывают до 80% мужчин. 

В свете информации о неблагоприятных эффектах заместительной гор-
мональной терапии становится интересной возможность альтернативы ЗГТ
- безопасных и эффективных методов повышения уровня тестостерона для
мужчин с возрастным гипогонадизмом. Одной из таких альтернатив может
стать биологическая активная добавка к пище «Альфа», имеющая в своем со-
ставе комбинацию компонентов, одним из эффектов которых является повы-
шение уровня тестостерона и устранение симптомов андрогенного дефицита. 

Материалы и методы. Исследование проведено в формате наблюдатель-
ной программы. Врачи-урологи г. Москвы и г. Воронежа собирали и оцени-
вали  информацию о пациентах с вновь диагностированным андрогенным
дефицитом, которым назначался препарат «Альфа», который принимались
внутрь по 1 капсуле (400 мг) в сутки. Длительность оцениваемого периода со-
ставила не менее 3 месяцев. Эффективность препарата определяли по дина-
мике оценки по опросникам AMS и IIEF-5 и по изменению уровня
сывороточных гормонов (общий тестостерон, ГСПГ, ЛГ, ФСГ, пролактин).

Результаты. Повышение либидо отметили 36,7% пациентов, достоверное
повышение уровня тестостерона на 8,4% наблюдалось у 74% мужчин, клиниче-
ский эффект уменьшения симптомов андрогенного дефицита отмечался у 95,4%
мужчин, принимавших препарат «Альфа» в течение 90 дней. 

Выводы. Результаты проведенного исследования позволяют рекомендо-
вать использовать биологически активную добавку «Альфа» в составе ком-
плексной терапии пациентов с умеренными и, особенно, начальными
проявлениями андрогенодефицита. Требуются дальнейшие плацебо-контро-
лируемые исследования для оценки влияния препарата на качество жизни
мужчин с симптомами гипогонадизма.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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дним из широко обсужда-
емых вопросов современ-
ного общества является
охрана репродуктивного
здоровья населения. Уве-
личение бесплодия в по-
пуляции связано с разви-

тием ряда репродуктивно значимых
заболеваний, одним из которых яв-
ляется варикоцеле. В практике ре-
продуктивной медицины варико-
целе выявляется у 15% здоровых
мужчин, у 35% мужчин с первич-
ным бесплодием и у 80% мужчин с
вторичным бесплодием [1]. 

Результаты ряда исследований
продемонстрировали необходимость
раннего выявления уроандрологи-
ческой патологии среди подростков
с целью проведения своевременной
и эффективной коррекции для
предупреждения развития наруше-
ний фертильности в будущем [2,3].

По данным J.T. Casey и соавт. у
лиц старше 15 лет заболеваемость
варикоцеле составила 15%. Отме-
чено, что негативные эффекты ва-
рикоцеле являются долгосрочными
и прогрессирующими: уменьшается
количество сперматозоидов, их по-

движность и морфология, что
может стать причиной развития
бесплодия в последующие годы [4].

По данным F. Vasquez и соавт.
показатели спермограммы у боль-
ных варикоцеле (возраст пациентов
варьировал от 14 до 17 лет) соответ-
ствовали следующим вариантам:
олигоастенозооспермия отмечалась
у 38,3% пациентов; нормоспермия –
у 28,3%; астеноспермия – у 16,7%;
олигозооспермия – у 11,7%; азо-
оспермия – у 5%. Патологические
изменения в эякуляте определялись
у пациентов со второй и третьей
степенью варикоцеле приблизи-
тельно с одинаковой частотой [5]. 

Хороший анатомический ре-
зультат хирургического лечения ва-
рикоцеле не гарантирует улучше-
ния функционального состояния
гонад в послеоперационном пери-
оде. Так, нарушение интратестику-
лярного кровотока сохранялось у
51,4% больных с варикоцеле [5,6].
Исследования последних лет пока-
зали, что после проведенного опера-
тивного лечения варикоцеле нормо-
спермия была диагностирована в
53,2% случаев [7].

Попытки проведения эпидемио-
логической оценки факторов риска
развития варикоцеле предпринима-
лись неоднократно медицинскими
службами различных регионов. По-
скольку сведения о распространенно-
сти варикоцеле наиболее часто были
основаны на данных клинического и
лабораторного обследования мужчин,
обратившихся к специалисту для
лечения уже сформировавшегося бес-
плодия, оставалась недооцененной
истинная распространенность [8].

Состояние здоровья в детском
и подростковом периодах играет
чрезвычайно важную роль в форми-
ровании репродуктивного потен-
циала мужчины. Выявление факто-
ров риска формирования андроло-
гической патологии на ранних ста-
диях предоставляет возможность
своевременными усилиями высоко-
квалифицированных специалистов
предотвратить развитие бесплодия у
мужчин в репродуктивном возрасте.

Цель исследования – выявить
распространенность варикоцеле сре-
ди подростков в г. Санкт-Петербург и
провести эпидемиологическую оцен-
ку факторов риска его развития.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование состояло из двух
разделов и представляло собой ком-
плекс нескольких эпидемиологиче-
ских методов исследований: описа-
тельного и аналитического. В пер-
вом разделе проведенной работы
были выявлены эпидемиологиче-
ские особенности варикоцеле. Ма-
териалом данного раздела послужи-
ло эпидемиологическое исследова-
ние с оценкой интенсивности и
структуры эпидемического про-
цесса. Произведен анализ данных
клинических осмотров детским вра-
чом-урологом-андрологом 310 маль-
чиков в возрасте от 10 до 17 лет на
базе ряда детских поликлиник 
г. Санкт-Петербург за период 2012-
2017 гг. Диагноз «варикоцеле» вы-
являлся на основании пальпатор-
ного и визуального обследования,
ультразвукового исследования (УЗИ)
органов мошонки и допплерогра-
фии.

Следующий раздел работы вклю-
чал эпидемиологическую оценку
факторов риска варикоцеле. Приме-
няя аналитический метод эпиде-
миологической оценки значимости
изучаемых факторов, было прове-
дено исследование типа «случай-
контроль» с последующим стати-
стическим анализом анкетирования
результатов 222 родителей осмот-
ренных подростков. Все дети были
обследованы врачами-андрологами

детских поликлиник г. Санкт-Пе-
тербург. Группу «случаев» составили
136 подростков с варикоцеле. Конт-
рольная группа включала в себя 154
подростка соответствующей воз-
растной категории, у которых вари-
коцеле отсутствовало. Анкета вклю-
чала вопросы по 52 факторам риска,
связанным с акушерско-гинеколо-
гическим анамнезом матери, пере-
несенными инфекционными забо-
леваниями родителей, воздействием
вредных факторов внешней среды,
наличием соматической патологии у
близких родственников.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ОБСУЖДЕНИЕ

Из 310 осмотренных подро-
стков варикоцеле выявлено у 82
(26,4 на 100 обследованных). Вари-
коцеле 1 и 2 степеней в популяции
обследованных мальчиков встреча-
лось наиболее часто (табл. 1). 

Структура варикоцеле по сте-
пени заболевания была следующей:

1 степень варикоцеле была диагно-
стирована у 45,2% пациентов с уста-
новленным диагнозом, 2 степень
имели 34,1%, 3 степень наблюдалась
у 20,7% подростков (рис. 1). 

Высокий удельный вес 1 и 2
степеней варикоцеле (45,2% и 34,1%)
свидетельствует о необходимости
диагностики заболевания на ранних
этапах с целью предупреждения
опасного прогрессирования патоло-
гического процесса в более старшем
возрасте.

Нами был проведен анализ ча-
стоты встречаемости варикоцеле
среди пациентов различных воз-
растных категорий подростков: 10-11,
12-14 и 15-17 лет. Наиболее часто
патологический процесс был диаг-
ностирован у пациентов старше 
15 лет (рис. 2).

Это может быть обусловлено
тем, что в период полового созрева-
ния происходит ряд гормональных
изменений, влекущих за собой чрез-
мерную нагрузку на вены гроздь-
евидного сплетения. 

Наиболее часто современные
исследования ориентированы на из-
учение  факторов риска развития
варикоцеле у взрослых мужчин, об-
ратившихся по поводу лечения бес-
плодия [8]. Значительно меньше
известно о влиянии факторов риска
варикоцеле у лиц подросткового
возраста, связанных с образом
жизни и хроническими заболева-
ниями родителей.

Результаты статистической
обработки данных  представлены в
таблице 2.  

Фактор риска Отношение шансов (ОШ) 95% ДИ
Использование памперсов более 1 года 11,9 1,4-4,7
Уреаплазмоз у матери ребенка 5,6 1,4-21,5
Варикоцеле 3 степени 4,2 1,1-17,1
Варикозное расширение вен на ногах у матери ребенка 3,4 1,3-8,9
Употребление алкоголя отцом до рождения ребенка 2,1 1,2-3,6
Сердечно-сосудистые заболевания у отца ребенка 2,9 0,9-9,2

Таблица 2. Факторы риска развития варикоцеле по результатам анализа 
анкетирования родителей подростков (N=222)

Клинический диагноз Частота (на 100 чел.) 95% ДИ
Варикоцеле 1 степени 2,6 8,5-15,7
Варикоцеле 2 степени 9,0 6,0-12,4
Варикоцеле 3 степени 5,4 3,2-8,2

Таблица 1. Частота варикоцеле у мальчиков подросткового возраста в 
г. Санкт-Петербург за период 2012-2017 гг. (N = 310)

Рис.1. Структура варикоцеле в зависимости от сте-
пени выраженности патологического процесса (N=82)

20,7 %
45,2 %

34,1 %

Рис.2. Частота встречаемости варикоцеле у детей
и подростков в различных возрастных группах в
2012-2017 гг. (N=310)



Основной механизм влияния
варикоцеле на эндокринную функ-
цию и сперматогенез наиболее часто
связан с повышением температуры
в мошонке. 

Современные одноразовые
подгузники в настоящее время по-
всеместно распространены. Оценка
безопасности одноразовых подгуз-
ников определяется двумя важными
параметрами: частотой их исполь-
зования и контактом с кожей поли-
мерных материалов. В США сред-
нестатистический показатель их ис-
пользования составляет 4,7 подгуз-
ника в день [9]. Исследования о вли-
янии использования подгузников у
младенцев свидетельствуют об их
негативном воздействии в связи с
тем, что семенники и придатки под-
вергаются воздействию более высо-
кой температуры, чем температура
тела. Известно, что для нормаль-
ного сперматогенеза более благо-
приятным является температура в
мошонке около 34°С. Использова-
ние подгузников в младенчестве
ведет к долгосрочному увеличению
температуры в придатках на 1-2°С.
В отличие от сухой ткани пеленки,
современные подгузники обладают
рядом характеристик, создающих
увеличение температуры мошонки,
что является небезопасным. Таким
образом, подгузники, используемые
на ранних этапах развития, могут
оказать неблагоприятное воздей-
ствие на репродуктивный потен-
циал в последующий период. Од-
нако в контексте доказательной ме-
дицины, данный фактор требует
более детального изучения [10].

Результаты нашего исследо-
вания показали, что использова-
ние памперсов более 1 года ока-
зывает неблагоприятное влияние
(ОШ–2,6), нарушая венозный отток
в гроздьевидном сплетении семен-
ного канатика в подростковом воз-
расте.

На сегодняшний день одной из
значимых проблем медицины яв-
ляются инфекции, передаваемые
половым путем. В связи с особенно-
стями биологии Ureaplasma ure-

alyticum занимает особое место
среди возбудителей урогениталь-
ных инфекций. Проведенный поиск
научных публикаций, в которых
проводился анализ влияния на раз-
витие варикоцеле у подростков на-
личия уреплазмоза у одного или
обоих родителей, показал, что пато-
генез заболевания сосредоточен ис-
ключительно на уровне индивида.
Показано, что U. urealyticum обла-
дает способностью нарушать ма-
точно-плацентарный барьер и
вызывает воспалительную реакцию,
являясь одной из причин антена-
тального и перинатального инфи-
цирования плода [11].

Исследование, проведенное
среди бесплодных мужчин в разных
странах, показало, что возбудитель
обнаруживается у 12,1-20,1% муж-
чин с варикоцеле, у 9,2% пациентов
без варикоцеле,  в контрольной
группе здоровых пациентов – у 3%.
В другом исследовании бессимп-
томная генитальная инфекция U.
urealyticum была выявлена у 55,7%
мужчин с варикоцеле и 34,9% бес-
плодных пациентов без варикоцеле
[12]. 

Таким образом, более высокая
распространенность этого микро-
организма у пациентов с варикоцеле
может быть дополнительным нега-
тивным фактором, оказывающим
неблагоприятное влияние на репро-
дуктивный потенциал. 

Наши данные так же подтвер-
ждают влияние уреаплазмоза, как у
отца, так и матери (ОШ – 5,6 и 4,2,
соответственно) на частоту разви-
тия варикоцеле у ребенка. 

Публикации последних лет
свидетельствуют о том, что среди
пациентов с варикозным расшире-
нием вен нижних конечностей ва-
рикоцеле встречается более часто
[13]. Причина связи остается неиз-
ученной. Результаты исследования
факторов риска, проведенном среди
родителей подростков, продемон-
стрировали связь между варикоз-
ным расширением вен нижних
конечностей у матери и варикоцеле
у ребенка (ОШ – 3,4). Имеется пред-

положение, что данная связь об-
условлена генетическим фактором. 

По данным нашего исследова-
ния мы получили значимые фак-
торы риска, такие как употребление
алкоголя отцом до рождения ре-
бенка и наличие у него сердечно со-
судистых заболеваний, однако их
значимость требует более деталь-
ного изучения в дальнейших иссле-
дованиях.

Поскольку первичная диагно-
стика варикоцеле связана с рядом
трудностей, вызванных недостат-
ком специалистов-андрологов в ам-
булаторной практике, нами был
проведен анализ укомплектованно-
сти такими специалистами детских
поликлинических отделений (ДПО)
разных районов города. В настоя-
щее время детские поликлиники
укомплектованы врачами-андроло-
гами на 46%, детскими хирургами –
на 78%. В Василеостровском, Кол-
пинском и Петроградском районах
полностью отсутствуют детские
специалисты-андрологи. В 2015 году
в г. Санкт-Петербург укомплекто-
ванность ДПО детскими врачами
уроандрологического профиля  также
находилась на низком уровне – 32%
[14].

Согласно приказу МЗ РФ № 1346н
«Порядок прохождения несовер-
шеннолетними медицинских осмот-
ров» от 21.12.2012 [15], целью пер-
вичной диагностики является отбор
пациентов для дальнейшего лабора-
торно-инструментального обследо-
вания, окончательной постановки
диагноза и адекватного своевремен-
ного лечения [16,17]. Необходимо
отметить, что существующее в на-
стоящее время положение дел в си-
стеме практического здравоохра-
нения не обеспечивает решения по-
ставленной задачи.

ВЫВОДЫ

Результаты исследования пока-
зали, что распространенность вари-
коцеле среди подростков в г. Санкт-
Петербург высокая и составляет
26,4 на 100 обследованных. 
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Варикоцеле 1 и 2 степеней в
популяции мальчиков-подростков
встречались наиболее часто (11,9 и
9,0 на 100 обследованных мальчи-
ков-подростков).

Среди пациентов различных
возрастных категорий в зависимо-
сти от степени выраженности забо-
левания наиболее часто патоло-
гический процесс был диагностиро-
ван у пациентов старше 15 лет (12,5
на 100 обследованных в группе под-
ростков 15-17 лет и 9,1 на 100 под-
ростков 12-14 лет).

Оценка факторов риска варико-
целе в подростковом возрасте позво-
лила выявить следующие предик-
торы развития заболевания: исполь-
зование памперсов более 1 года, уреа-
плазмоз у одного из родителей,

варикозное расширение вен на ногах
у матери ребенка. Для обоснования
значимости этих факторы требуются
дальнейшие исследования патофи-
зиологического механизма их воз-
действия в период внутриутробного
развития плода. 

Несмотря на реализацию в по-
следние годы программ в сфере
здравоохранения, проблема недо-
статка в оказании андрологической
помощи детскому населению сохра-
няет свою актуальность. Залогом
повышения качества работы педи-
атрической андрологической служ-
бы является создание единых прин-
ципов обследования, установлен-
ных нормативными актами в сфере
здравоохранения Российской Феде-
рации. Важно, чтобы в сознании ме-

дицинских работников утвердилась
идеология, особое место в которой
должно отводиться профилактике
заболеваний, которые повышают
риск развития бесплодия в будущем.

Проведенный эпидемиологи-
ческий анализ показывает, что, ис-
пользуя данный подход, существует
возможность определить принад-
лежность ребенка к группе риска
формирования варикоцеле, что в
свою очередь свидетельствует о не-
обходимости акцентировать внима-
ние на эти группы с привлечением
специалистов андрологов. С целью
своевременной диагностики вари-
коцеле следует проводить скринин-
говые осмотры детей и подростков
в общеобразовательных учрежде-
ниях.  
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Summary:
Epidemiological assessment of risk factors for varicocele 
in adolescents
T.M. Chirkina, T.A. Dushenkova ,  S.V. Rischuk, B.I. Aslanov,
V.E. Mirskij, M.I. Gurova, O.K. Bulakhova

Introduction. Disorders of reproductive function in men have a
special medical and social significance. e prevalence of male in-
fertility varies from 6 to 37%. Patients with varicocele, which can
be developed in adolescence, are at risk for developing infertility.

Purpose. To reveal the prevalence of varicocele among ado-
lescent boys in St. Petersburg and epidemiological assessment of
the risk factors for its development.

Materials and methods. We retrospectively analyzed the data
of clinical examinations by a pediatric urologist-andrologist of
310 boys aged from 10 to 17 years in St. Petersburg during 2012-
2017. To assess risk factors for varicocele, 222 parents of exam-
ined adolescents were questioned. Varicocele was identified in
136 boys, who made up the group of "cases". The control group
included 154 adolescents of the appropriate age who had no
varicocele.

Results and discussion. The prevalence of varicocele among
adolescents was 26,4%.  The most common cases were 1 and 2
degrees of disease among boys over 15 years old. Risk factors for
varicocele during adolescence were the use of diapers for more
than 1 year, ureaplasmosis in one of the parents, varicose veins
on the legs of child's mother, consumption of alcohol by the fa-
ther before the birth of the child and the presence of his cardio-
vascular diseases.

Conclusions. Literature data and own analysis of risk factors
for varicocele in adolescents have shown that it is important to
identify children risk groups for developing infertility. This allows
to avoid infertility by preventing and treating varicocele in ado-
lescence.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Введение. Нарушение репродуктивной функции у мужчин
имеет особую медицинскую и социальную значимость. Распро-
страненность мужской инфертильности варьирует от 6 до 37%. В
группу риска по развитию бесплодия следует отнести больных с
варикоцеле, которое может формироваться в подростковом воз-
расте.

Цель исследования. Выявить распространенность варикоцеле
среди мальчиков-подростков в г. Санкт-Петербург и провести эпи-
демиологическую оценку факторов риска его развития. 

Материалы и методы. Произведен анализ данных клиниче-
ских осмотров детским врачом-урологом-андрологом 310 мальчи-
ков в возрасте от 10 до 17 лет на базе детских поликлиник
Санкт-Петербурга за период 2012-2017 гг. 

Для оценки факторов риска развития варикоцеле было прове-
дено анкетирование 222 родителей осмотренных подростков. Ва-
рикоцеле было диагностировано у 136 мальчиков, которые
составили группу «случаев». Контрольная группа включала в себя
154 подростка соответствующей возрастной категории, у которых
варикоцеле отсутствовало. 

Результаты и обсуждение. Распространенность варикоцеле
среди подростков составила 26,4 на 100 обследованных. Наиболее
часто встречались 1 и 2 степени заболевания среди мальчиков
старше 15 лет. Факторами риска развития варикоцеле в подростко-
вом возрасте явились использование памперсов более 1 года, уреа-
плазмоз у одного из родителей, варикозное расширение вен на
ногах у матери ребенка, употребление алкоголя отцом до рожде-
ния ребенка и наличие у него сердечно-сосудистых заболеваний.

Выводы. Анализ данных литературы и проведенный анализ фак-
торов риска развития варикоцеле у подростков показал, что важное
значение имеет выявление лиц, находящихся в группе риска. Это поз-
волит врачам-специалистам предупреждать бесплодие путём профи-
лактики и лечения варикоцеле в подростковом возрасте.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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уберкулез мочевыдели-
тельной системы состав-
ляет 30-40% внелегочных
форм заболевания и за-
нимает среди них 2-е мес-
то, незначительно усту-
пая туберкулезным по-

ражениям костей и суставов [1].
Мужчины болеют в два раза чаще,
чем женщины, средний возраст боль-
ных равен 40,7 годам и колеблется от
5 до 88 лет [2]. В структуре туберку-
леза мочевыделительной системы ча-
стота поражения мочевого пузыря
(МП) составляет 24,7-40% [3]. Спе-
цифическое воспаление МП приво-
дит к необратимому уменьшению его
емкости вследствие сморщивания,
что проявляется стойким наруше-
нием накопительной функции и
значительным ухудшением качества
жизни [4-6].

Расширительная кишечная ци-
стопластика и цистэктомия (ЦЭ) с
ортотопической илеоцистопласти-
кой (ОИЦП) являются стандарт-
ными видами хирургического лече-
ния «малого мочевого пузыря» ту-
беркулезной этиологии. Эти методы
направлены на создание кишечного

резервуара низкого давления, обес-
печивающего восстановление нако-
пительной функции мочевого пу
зыря и предупреждение нарушений
функции верхних мочевых путей
вследствие пузырно-мочеточнико-
вого рефлюкса [6-13].  

Несмотря на то, что указанные
методики лечения широко исполь-
зуются существует необходимость в
подробном изучении уродинамиче-
ских характеристик резервуарно-
эвакуаторной функции артифици-
ального МП и определить наиболее
оптимальный вид хирургического
лечения с позиций функциональных
результатов.  

Целью данной работы явилась
оценка функции накопления и опо-
рожнения у больных с туберкулезом
МП, перенесших резекцию МП с
расширительной илеоцистопласти-
кой или цистэктомию с ортотопиче-
ской илеоцистопластикой.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С 2006 по 2013 гг. в отделении
фтизионефрологии и урологии СПб
НИИ фтизиопульмонологии выпол-

нено более 80 оперативных вмеша-
тельств по поводу малого МП тубер-
кулезной этиологии. В наше исследо-
вание было включено 23 пациента –
14 (60,9%) мужчин и 9 (39,1%) жен-
щин. Возраст больных колебался от
27 до 76 лет и в среднем составил 
56 ±3,2 года.  В зависимости от мето-
дики хирургического лечения паци-
енты были распределены на две груп-
пы. I группа включала 15 пациентов
(9  мужчин и 5 женщин), перенесших
резекцию мочевого пузыря с сохране-
нием мочепузырного треугольника
(МПТ) и последующую расширитель-
ную илеоцистопластику (РИ). II груп-
па состояла из 8 человек (4 – мужчин
и 4 – женщин), которым выполнялась
ЦЭ и ортотопическая илеоцистопла-
стика по методике Штудера. 

Критерии включения: в иссле-
дование включались пациенты, пе-
ренесшие резекцию мочевого пузы-
ря с расширительной илеоцисто-
пластикой или цистэктомию с ор-
тотопической илеоцистопластикой
по поводу малого мочевого пузыря
туберкулезной этиологии.

Критерии исключения: наличие
органической инфравезикальной об-
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струкции (ИВО) и сопутствующих
неврологических заболеваний.

Мы оценили показатели функ-
циональной и максимальной ане-
стетической емкости МП, количест-
во мочеиспусканий в сутки в обеих
группах на дооперационном этапе.
Спустя 1-6 лет после операции всем
пациентам осуществлялось обсле-
дование в объеме: сбор анамнеза,
оценка медицинской документации,
анкетный опрос (IPSS, опросник
Кинга), урофлоуметрия, измерение
объема остаточной мочи (ООМ),
оценка дневника мочеиспускания и
комплексное уродинамическое ис-
следование. Уродинамическое ис-
следование проводилось на аппа-
рате PICO Memfis с использованием
уретрального датчика 7Ch и вклю-
чало в себя цистометрию, исследо-
вание давление/поток с тазовой
электормиографией.

Статистическая обработка дан-
ных проведена с помощью пакета
прикладных статистических про-
грамм Minitab 16.0. Анализ вида
распределения качественных и ко-
личественных признаков осуществ-
лен по критерию Шапиро-Уилка,
распределение признаков соответ-
ствует нормальному. Для оценки до-
стоверности полученных результатов
использовали параметрический тест
Стьюдента, уровень значимости
р<0,05. При описании рассеяния

значений признака использована
стандартная ошибка средней.

РЕЗУЛЬТАТЫ

После операции в I группе ин-
термиттирующая самокатетериза-
ция (ИСК) выполнялась 10 (66,6%)
пациентами, из них у 5 (33,3%) са-
мостоятельное мочеиспускание пол-
ностью отсутствовало через год и
более после цистопластики. В 5 слу-
чаях  была полная задержка и невоз-
можность самостоятельного моче-
испускания, а в  других 5 случаях
самокатетеризация выполнялась по
поводу большого объема  остаточ-
ной мочи на фоне сохраненного мо-
чеиспускания. Последние были ис-
ключены из сравнительного анализа
при оценке эвакуаторной функции
кишечного мочевого резервуара.
Еще трое (20%) пациентов I группы,
при наличии самостоятельного мо-
чеиспускания имели остаточную
мочу более 150 мл, но по разным
причинам отказались выполнять
ИСК. Таким образом, показания к
выполнению самокатетеризации име-
лись у 13 (86,6%) пациентов первой
группы.  Во II группе самостоятель-
ное мочеиспускание присутствова-
ло у всех пациентов и только у одной
(12,5%) пациентки по данным уроди-
намического исследования было за-
регистрировано необструктивное

мочеиспускание и имелась необхо-
димость выполнения (ИСК) из-за
опущения передней стенки влага-
лища.  

При оценке дневника мочеис-
пусканий нами не были получены
статистически значимые различия в
количестве мочеиспусканий, функ-
циональной емкости мочевого ре-
зервуара. Показатель среднего объ-
ема мочеиспускания был больше во
второй группе (табл. 1).

Оценка показателей урофло-
уметрии и объема остаточной мочи
(ООМ) выявила очевидные стати-
стически значимые различия в двух
группах. В группе больных после
ОИЦП отмечались лучшие резуль-
таты объемной скорости мочеис-
пускания, был значимо больше
объем выделенной мочи. Показа-
тель общего времени микции имел
тенденцию к достоверному разли-
чию в пользу второй группы. При
этом время достижения максималь-
ной скорости мочеиспускания в
обеих группах было сопоставимым.
ООМ в I группе был достоверно
выше и позволял констатировать
наличие хронической задержки мо-
чеиспускания (табл. 2).

Цистометрия наполнения вы-
полнялась всем пациентам. По ре-
зультатам данного исследования
можно сделать вывод, что показа-
тели в обеих группах достоверно не
различаются и находятся в пределах
референсных значений. Это же мож-
но утверждать и при оценке компла-
ентности, с той лишь разницей, что
данный показатель был прогнози-
руемо повышен у всех пациентов
(табл. 3). 

Группы 
больных

Qmax 
(мл/сек)

Qmed 
(мл/сек)

Объем 
выделенной мочи (мл)

Время достижения
Qmax (сек)

Продолжительность 
мочеиспускания (сек) ООМ (мл)

Группа I 6,0 ± 1,3 2,7 ± 0,6 133,5 ± 26,3 11,9 ± 5,5 72,0 ± 19,7 288,7 ± 37,5
Группа II 15,9 ± 2,2 6,8 ± 1,0 233,3 ± 31,4 10,5 ± 1,8 45,1 ± 9,8 27,0 ± 9,0

р ≤ 0,002 ≤ 0,004 ≤ 0,02 ≥ 0,8 ≥ 0,24 ≤ 0,001

Таблица 2. Показатели урофлоуметрии и объем остаточной мочи после операции  

Группы 
больных VFD (мл) VND (мл) VSD (мл) MCC (мл) Pdet VFD 

(см H2O)
Pdet VND
(см H2O)

Pdet VSD 
(см H2O)

Pdet MCC 
(см H2O)

Compl 
(см H2O)/мл)

Группа I 193,9±44,1 298,9±45,8 364,6±47,8 391,3±49,4 8,5± 3,0 16,3± 4,9 24,3± 5,5 25,7± 4,6 24,7± 6,3
Группа II 165,1±35,1 262,1±65,5 362,1± 63,5 337,8±63,2 12,7± 2,5 19,9± 5,8 25,4± 5,4 29,2± 25,7 19,5± 6,9

р ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05

Таблица 3. Показатели цистометрии наполнения после операции

Группы 
больных

Количество 
мочеиспусканий 

в сутки

Функциональная 
емкость мочевого 

пузыря

Средний объем 
разового 

мочеиспускания (мл)
Группа I 11,6±1,7 379,7±33,0 177,2±29,6
Группа II 9,6±1,0 360,3±40,6 248,6±33,5

р ≥ 0,005 ≥ 0,005 ≥ 0,005

Таблица 1. Показатели дневников мочеиспусканий после оперативного лечения



Непроизвольные сокращения
кишечного резервуара отмечались у
10 (66,6%) пациентов I группы и у 4
(50%) – II группы. Среднее значение
«детрузорного» давления при не-
произвольных сокращениях в I груп-
пе был равно 48,8 смH2O, а во вто-
рой – 55 смH2O. Среднее число не-
произвольных сокращений стенки
неоцистиса в I и II группах было
равно 3,1 и 5, соответственно. При
этом нами не выявлено корреляции
данного показателя с наличием ноч-
ного недержания мочи. Последнее в
течение первого года после опера-
ции встречалось у 7 (46,6%) пациен-
тов I группы и у 2 (25%) –  II группы.

Всем пациентам, у которых име-
лось самостоятельное мочеиспус-
кание, выполнялось исследование
«давление/поток» с тазовой электро-
миографией. Повышение активности
мышц тазового дна мы не зафикси-
ровали ни у одного из пациентов.
Показатели «детрузорного» давле-
ния открытия и при максимальном
потоке, а также абдоминальное дав-
ление при максимальном потоке
были сопоставимы в обеих группах.
При этом средний показатель «вре-
мени открытия» был существенно
меньше во II группе и имел тенден-
цию к статистически достоверному
различию (табл. 4). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Целесообразность хирургиче-
ского лечения малого МП туберку-
лезной этиологии при неэффектив-
ности противотуберкулезной хи-
миотерапии (ПТХ) в настоящее
время не подвергается сомнению и
не имеет альтернатив. Наиболее
распространенным видом хирурги-
ческого лечения в настоящее время
является расширительная цисто-
пластика различными сегментами
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ).

По мнению большинства авторов,
выбор сегмента ЖКТ для пластики
определяется предпочтениями хи-
рурга. Несмотря на это, большое ко-
личество авторов отдают предпоч-
тение сегменту подвздошной кишки
и в последнее время в литерату-
ре стали чаще встречаться публи-
кации, посвященные цистэктомии 
с ортотопической цистопластикой
сегментом подвздошной кишки
[3,13-17]. 

Анализируя данные литера-
турных источников можно конста-
тировать, что при выборе хирур-
гического пособия складывается
тенденция исходить из данных о
функциональной емкости мочевого
пузыря. Так, РИ все чаще рассмат-
ривается как возможный вид лече-
ния при емкости мочевого пузыря
выше 15-20 мл, а ОИЦП –  если этот
объем равен или ниже 15-20 мл
[6,9,13,17,18]. В нашем исследова-
нии мы не придерживались данной
тактики. Показатель средней доопе-
рационной емкости мочевого пу-
зыря в обеих группах  достоверно не
различался (р ≥ 0,05) и был  равен
70,3±7,3мл  в  I группе и 58,1±7,2 мл
во  II.

Ортотопическая илеоцисто-
пластика выполнялась по методике
Штудера с последующим анастомо-
зированием с проксимальной урет-
рой. При расширительной илеоцис-
топластике формировалась S- W-
образная методика формирования
резервуара, но в отличие от ОИЦП
анастомоз кишечного резервуара
формировался с краями МПТ и был
существенно шире. Несмотря на то,
что имелись различия в методике
формирования резервуара, практи-
чески все показатели фазы наполне-
ния неоцистиса не имели статис-
тически значимых различий в груп-
пах. Резервуарная функция в обоих
случаях была восстановлена. Анало-

гичные данные были представлены
рядом других авторов [3,6,9,11,13,17].

Эвакуаторную функцию моче-
вого пузыря мы оценивали по ре-
зультатам урофлоуметрии, исследо-
вания давление/поток и ультразву-
ковым  измерением объема остаточ-
ной мочи. Некоторые авторы ука-
зывают на то, что сохранение МПТ
может обеспечить эффективное мо-
чеиспускание [19]. Однако в нашем
исследовании группа пациентов с
сохраненным МПТ имела статисти-
чески достоверное худшее качество
мочеиспускания, больший объем
остаточной мочи. Помимо этого, во
II группе больных нами зарегистри-
рованы значительно меньшие зна-
чения «времени открытия». Разли-
чия по данному показателю имеют
тенденцию к статистической досто-
верности.  Согласно мнению неко-
торых авторов, так же как и на наш
взгляд, рост значений «времени от-
крытия» является косвенным при-
знаком склероза шейки мочевого
пузыря [20]. Влияние сохраненного
МПТ на процесс опорожнения мо-
чевого пузыря освещался в литера-
туре ранее. По мнению некоторых
авторов, длительный воспалитель-
ный процесс стенки мочевого пу-
зыря туберкулезной этиологии вы-
зывает развитие фиброзирования и
ригидности, что в отдаленном пе-
риоде может приводить к формиро-
ванию стриктур анастомоза, скле-
розу шейки мочевого пузыря, ги-
перконтиненции [18,21]. Кроме это-
го, несмотря на проводимую ПТХ,
сохраняется риск рецидива тубер-
кулезной инфекции в оставшейся
стенке МП  [22]. Влияние сохранен-
ных тканей шейки мочевого пузыря
на эвакуаторную функцию подтвер-
ждается и данными нашего исследо-
вания. Мы проводили последующее
наблюдение за пациентами I груп-
пы, у которых имелось нарушение
эвакуаторной функцией. 8 из них, с
целью устранения ИВО, в разные
сроки после первой операции вы-
полнялась трансуретральная резек-
ция шейки мочевого пузыря и
одному пациенту выполнено удале-
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Группы 
больных

Pdet Open
(смH2O)

Pdet Qmax
(смH2O)

Pabd Qmax 
(смH2O)

Opening Time 
(сек)

Группа I 34,0± 7,2 37,2± 8,7 15,9± 8,2 51,8± 25,6
Группа II 28,1± 8,9 32,0± 8,0 17,4± 8,8 3,8± 2,2

р ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,09

Таблица 4. Показатели исследования «давление/поток»



ние МПТ с формированием не-
посредственного илеоуретрального
анастомоза. Во всех случаях гисто-
логическое исследование подтвер-
ждало наличие фиброзного про-
цесса. У 7 из 9 пациентов после дан-
ных операций отмечалось значимое
улучшение качества мочеиспуска-
ния. Объем остаточной мочи у дан-
ных пациентов после трансурет-
ральной резекции не превышал 100
мл. Наличие фиброза шейки МП на

наш взгляд, является наиболее веро-
ятной причиной ИВО после опера-
ции и нередко требует повторных
вмешательств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Расширительная илеоцисто-
пластика, как и цистэктомия с фор-
мированием кишечного резервуара
по Штудеру, с одинаковым успехом
позволяют достичь удовлетвори-

тельной резервуарной функции.
При этом эвакуаторная функция
мочевого резервуара после расши-
рительной илеоцистопластики ока-
залась хуже, чем после цистэктомии
с ОИЦП. Таким образом, с позиций
функционального состояния ниж-
них мочевых путей мы не нашли
преимуществ выполнения расшири-
тельной илеоцистопластики с со-
хранением МПТ перед цистэкто-
мией с ОИЦП.   
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Ключевые слова: туберкулез мочевого пузыря, «малый мочевой пузырь», расширительная илеоцистопластика, 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ, ИСПОЛЬЗУЕМЫХ В ТЕКСТЕ СТАТЬИ: 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ИВО – инфравезикальная обструкция
ИСК – интермиттирующая самокатетеризация
МП – мочевой пузырь
МПТ – мочепузырный треугольник
ОИЦП - ортотопическая илеоцистопластика 
ООМ – объем остаточной мочи
ПТХ – противотуберкулезная химиотерапия
РИ – расширительная илеоцистопластика
ЦЭ – цистэктомия
Compl – комплаентность

IPSS – международная система суммарной оценки заболеваний
предстательной железы в баллах и оценки качества жизни
MCC – максимальная цистометрическая емкость
Opening time – время открытия
Pabd – абдоминальное давление
Pdet – детрузорное/резервуарное давление
Pdet Open – детрузорное/резервуарное давление открытия
Qmax – максимальная скорость мочеиспускания
Qmed – средняя скорость мочеиспускания
VFD – объем мочевого резервуара при «первом позыве»
VND – объем мочевого резервуара при «нормальном позыве»
VSD – объем мочевого резервуара при «сильном позыве» 

Summary:
The choice of surgical treatment of patients with 
contracted urinary bladders of tubercular etiology
K.H. Chibirov, S.A. Semenov, A.I. Gorbunov, A.F. Semchenko,  
B.K. Komyakov, A.V. Kurenkov

Introduction. Tuberculosis of the urinary bladder leads to its
contraction and irreversible decrease in volume, which is defined
as a stable aberration of its reservoir function and significant de-
crease in the quality of life. Augmentation ileocystoplasty and
cystectomy combined with orthotopic ileocystoplasty are the
standard methods of treating patients with contracted bladders
of tubercular etiology. Today, there is the necessity of a more
thorough examination and comparison of functional results ob-
tained from these methods of treatment.

Materials and methods. Two groups were formed during the
study. The first one consisted of 15 patients after bladder resec-
tion (with the trigonum vesicae kept intact) and the subsequent
augmentation ileocystoplasty. The second group consisted of 8
patients undergoing cystectomy and orthotopic ileocystoplasty
(the Studer's technique). 1-6 years after the operation, the pa-
tients underwent urodynamic examination.

Results. The reservoir function of the bladder did not signif-
icantly differ among the patients from both groups (p ≥ 0.05) and
was within normal limits. After the surgery, 10 patients from the
first group (66.6%) and all patients from the second group were
able to urinate independendly. 13 patients from the first group
(86.6%) and one patient from the second group (12.5%) had the
indications for intermittent self-catheterization. In the second

Резюме:

Введение. Туберкулез мочевого пузыря вызывает сморщивание
и необратимое уменьшение его емкости, что проявляется стойким
нарушением накопительной функции и значительным ухудше-
нием качества жизни.  Расширительная илеоцистопластика (РИ)
и цистэктомия с ортотопической илеоцистопластикой (ОИЦП)
являются стандартными видами лечения «малого мочевого пу-
зыря» туберкулезной этиологии. На сегодняшний день существует
необходимость более подробного изучения функциональных ре-
зультатов после данных методов лечения и их сравнения.

Материалы и методы. В исследовании были сформированы
две группы. I группа включала 15 пациентов, перенесших резек-
цию мочевого пузыря с сохранением мочепузырного треугольника
и последующую РИ. II группа состояла из 8 пациентов, которым
выполнялась цистэктомия и ОИЦП по методике Штудера. Спустя
1-6 лет после операции пациентам выполнялась комплексная уро-
динамическая оценка. 

Результаты. Показатели накопительной функция мочевого
резервуара в обеих группах достоверно не различались и были
в допустимых пределах (p ≥ 0,05).  После операции самостоя-
тельное мочеиспускание присутствовало у 10 (66,6%) пациентов
первой группы и у всех пациентов второй. Показания к выпол-
нению интермиттируюшей самокатетеризации имелись у 13
(86,6%) пациентов первой группы и у одного (12,5%) из второй.
Во второй группе отмечались лучшие результаты объемной ско-
рости мочеиспускания, был значимо больше объем выделенной
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group, the volumetric urinary flow was higher; as well as the vol-
ume of urine excreted. The volume of residual urine was signifi-
cantly higher in patients from the first group, which indicates
chronic urinary retention. Detrusor opening pressure, detrusor
pressure and abdominal pressure were comparable among pa-
tients from both groups (p ≥ 0.05). The mean opening time was
51.8 ± 25.6 s in the first group, in comparison with 3.8 ± 2.2 s in
the second group, which indicates the statistically significant dif-
ference between both groups (p ≤ 0.09).

Conclusion. Augmentation ileocystoplasty and orthotopic
ileocystoplasty enable to create a urinary reservoir, whose reser-
voir function would be satisfactory. However, evacuation of the
bladder after augmentation ileocystoplasty was significantly
worse, in comparison with orthotopic ileocystoplasty.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

мочи. Объем остаточной мочи в первой группе был достоверно
выше и позволял констатировать наличие хронической за-
держки мочеиспускания.  Детрузорное давление открытия, дет-
рузорное и абдоминальное давление при максимальной
скорости микции были сопоставимы в обеих группах (p ≥ 0,05).
Средний показатель «времени открытия» в первой группе был
равен 51.8± 25.6 сек., против 3.8± 2.2 сек. во второй.  По данному
признаку имелась тенденция к статистически достоверному раз-
личию (p ≤ 0,09).  

Заключение. РИ и ОИЦП позволяют формировать мочевой ре-
зервуар с удовлетворительной накопительной функцией.  Однако
эвакуаторная функция мочевого резервуара после РИ была
значимо хуже, чем после ОИЦП. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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февраля 2018 года в ГК
«Альфа» Измайлово состо-
ялась XII Всероссийская
научно-практическая кон-
ференция с международ-
ным участием «Рациональ-

ная фармакотерапия в урологии».
Организаторы конференции: Ми-
нистерство здравоохранения РФ,
Российское общество урологов,
МОО «Рациональная фармакотера-
пия в урологии» и «НИИ урологии
и интервенционной радиологии им.
Н.А.Лопаткина – филиал ФГБУ
«НМИЦ радиологии» Минздрава
России.

В работе конференции при-
няли участие 827 человек (560 – в
зале и 267 – он-лайн)  из 84 городов
России и из стран СНГ и ближнего
зарубежья (Украина, Беларусь, Ка-
захстан, Туркменистан, Узбекистан,
Кыргыстан, Азербайджан, Мол-
дова), а также из Германии, Италии,
Греции, Монголии.

В выставочной экспозиции при-
няли участие 27 отечественных и ино-
странных фармацевтических фирм.
При регистрации все делегаты кон-
ференции бесплатно получали книгу
с материалами конференции и тези-
сами, а также информационные  ма-
териалы по лекарственным препа-
ратам. Регистрационного взноса на
нашей конференции традиционно не
было!

С приветственным словом вы-
ступил директор НИИ урологии 
и интервенционной радиологии 
им. Н.А. Лопаткина – филиала ФГБУ
«НМИЦ радиологии» Минздрава
России, д.м.н., профессор, чл.-кор
РАН О.И.Аполихин, который при-
ветствовал всех  делегатов, гостей,
докладчиков, представил иностран-
ных гостей – профессора Florian
Wagenlehner (Германия), председа-
теля правления Европейской секции
инфекций в урологии (ESIU) евро-
пейской урологической ассоциации

(EAU), президента урологического
отделения международного обще-
ства по химиотерапии (ISC); члена
правления ESIU профессора Tom-
maso Cai (Италия); профессора Fo-
tios Dimitriadis (Греция), а также
подчеркнул значимость данной кон-
ференции в свете растущей анти-
биотикорезистентности возбудите-
лей мочевой инфекции.

В первый день конференции
обсуждались вопросы  на тему: «Ре-
цидивирующие инфекции мочевых
путей. Рост антибиотикорезистент-
ных уропатогенов. Поиск путей ре-
шения проблемы» 

С программным докладом на
тему: «Современные подходы к ве-
дению рецидивирующих инфекций
мочевых путей (РИМП)» выступила
д.м.н., профессор Перепанова Т.С.
Она подчеркнула важность патоге-
нетического подхода у больных с
РИМП, так как при неосложненной
РИМП основными факторами ре-
цидивов инфекции являются виру-
лентность возбудителей (уропато-
генная кишечная палочка) на фоне
несостоятельности мукозального
иммунитета, разрушения защит-
ного слоя слизистой оболочки моче-
вого пузыря из-за частых урогени-
тальных инфекций или гормональ-
ной недостаточности и  персистен-
ция возбудителей в поверхностном
слое слизистой оболочки мочевого
пузыря в виде покоящихся внутри-
клеточных резервуарах и внутри-
клеточных бактериальных сооб-
ществах. При осложненной РИМП
формирование биопленок на слизи-
стых оболочках мочевых путей, ка-
тетерах, дренажах, камнях, наличие
мультирезистентных микроорганиз-
мов обуславливают частые реци-
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дивы инфекции. Здесь главным яв-
ляется устранение предрасполагаю-
щего фактора, что требует хирур-
гического лечения или удаления
очага инфекции, поддерживающего
РИМП (катетеры, дренажи, стенты,
камни), а не постоянное лечение ан-
тибиотиками. Частые курсы анти-
микробной терапии приводят к се-
лекции мультирезистентных штам-
мов микроорганизмов, дисбиозу ки-
шечника и влагалища. Симптомы
РИМП часто возвращаются после
отмены длительной антибактери-
альной профилактики, они могут
иметь место без бактериурии (по
результатам посевов мочи) или, на-
оборот, может быть асимптоматиче-
ская бактериурия на фоне РИМП.
Поиск решений приводит к измене-
ниям в уже имеющихся рекоменда-
циях. Так, например, Федеральные
российские клинические рекоменда-
ции не предлагают длительное лече-
ние антимикробными препаратами
в субингибирующих дозах неослож-
ненного рецидивирующего цистита,
несмотря на то, что такие рекомен-
дации есть в других странах. Лече-
ние обострений ИМП рекоменду-
ется проводить полными курсо-
выми дозами антимикробных пре-
паратов. На первое место выходят
альтернативные методы лечения в
виде иммунотерапии – препарат
Уро-Ваксом показал 6-ти месячную
эффективность при назначении его
в течение 3-х месяцев (по 1 кап.
утром),  фитотерапии – раститель-
ный лекарственный препарат Ка-
нефрон эффективен и безопасен для
профилактики рецидивов РИМП
при 3-х месячном назначении,
также эффективны внутрипузыр-
ные инстилляции препаратов гиалу-
роновой кислоты. Бактериофаготе-
рапия   позволяет увеличить безре-
цидивный период и повысить каче-
ство жизни пациентов, при этом не
вызывая селекции антибиотико-
устойчивых мик-роорганизмов. При
осложненной РИМП на фоне посто-
янной нерациональной антибиоти-
котерапии отмечается быстрый рост

мультирезистентных и панрезистент-
ных микроорганизмов. Во время вы-
ступления профессор Перепанова
Т.С. несколь-ко раз обратила внима-
ние слушателей на необходимость
скорейшего удаления катетеров и
дренажей как источников инфек-
ции при малейшей клинической
возможности, вместо длительного
антибактериального лечения син-
дрома системной воспалительной
реакции на фоне инфицированных
катетеров и дренажей!

Выступление и.о. ректора Смо-
ленского государственного меди-
цинского университета, директора
НИИ антимикробной химиотера-
пии СГМУ, главного внештатного
специалиста по клинической мик-
робиологии и антимикробной рези-
стентности  профессора, член-корр.
РАН Козлова Р.С. было посвящено
стратегии предупреждения распро-
странения антимикробной рези-
стентности (АМР) в Российской
Федерации. АМР несет в себе био-
логические и экономические угрозы
для всех стран без исключения, сни-
жая эффективность мероприятий
по профилактике и лечению инфек-
ционных и  паразитарных  болезней
человека, животных и растений  и
приводя к увеличению тяжести и
длительности течения этих заболе-
ваний. В качестве причин появле-
ния и развития антибиотикорезис-
тентности проф. Р.С. Козлов назвал
бесконтрольное применение анти-
микробных препаратов, химических
и биологических средств в здраво-
охранении, сельском хозяйстве и в
пищевой промышленности. Эффект
от внедрения новых антибиотиков
ограничен, на что указывают ре-
зультаты проведенных за последние
20 лет исследований, которые сви-
детельствуют о выявлении устойчи-
вости микроорганизмов к новым
антибиотикам в течение одного года
с момента их внедрения. За послед-
ние 10 лет разработка и производ-
ство новых антибиотиков заметно
снизились, в связи с чем в США и
Западной Европе государство ока-

зывает большую поддержку фарм-
про-изводителям. Это привело к
тому, что на последних стадиях кли-
нических испытаний находятся 19
соединений, у которых имеется ак-
тивность: 10 – в отношении грампо-
ложительных возбудителей, 5 –
грамотрицательных и 4 соединения
широкого спектра действия. Разра-
ботка новых антибиотиков обя-
зательно должна сопровождаться
поддержкой работ по оптимизации
режимов применения антибиоти-
ков, разработке альтернативных
средств профилактики и лечения
инфекционных заболеваний. Недо-
статочное внимание к решению
этой проблемы может привести к
значительному снижению эффек-
тивности затрат на проведение ан-
тибактериальной терапии, которые
в настоящее время составляют в
среднем более 30% бюджета меди-
цинских организаций Российской
Федерации. Для решения вопроса
на государственном уровне 25.09.17
Председателем Правительства РФ
Д.А. Медведевым было дано распо-
ряжение об утверждении Страте-
гии предупреждения распростране-
ния антимикробной резистентно-
сти в РФ на период до 2030 года.

Минздрав РФ в 6-ти месячный
срок должен представить план меро-
приятий по реализации стратегии. 

I этап стратегии (до 2020 года):
• повышение осведомленности

населения о рациональном примене-
нии противомикробных лекарст-
венных препаратов, их адекватной
замене, недопустимости самолече-
ния, а также увеличение охвата про-
пагандой иммунопрофилактики и
здорового образа жизни населе-
ния; 

• профессиональная переподго-
товка 20 процентов специалистов, от-
ветственных за назначение проти-
вомикробных лекарственных препа-
ратов и применение противомикроб-
ных химических и биологических
средств, по вопросам предупрежде-
ния распространения антимикроб-
ной резистентности; 



• повышение выявляемости
резистентности к противомикроб-
ным препаратам, химическим и
биологическим средствам форм
возбудителей инфекционных болез-
ней человека, животных и растений,
установление базовых показателей,
характеризующих распространен-
ность антимикробной резистентно-
сти. 

II этап (до 2030 года):
• профессиональная перепод-

готовка 100 процентов специали-
стов, ответственных за назначение
противомикробных лекарственных
препаратов и применение противо-
микробных химических и биологи-
ческих средств, по вопросам пре-
дупреждения распространения ан-
тимикробной резистентности; 

• снижение числа случаев ин-
фекционных заболеваний, связан-
ных с оказанием медицинской по-
мощи, вызванных микроорганиз-
мами с множественной лекарствен-
ной устойчивостью.

В докладе Florian Wagenlehner
(Германия) показано огромное со-
циально-экономическое бремя ре-
цидивирующих инфекций мочевых
путей, показан механизм персистен-
ции уропатогенной кишечной па-
лочки в зонтичных клетках по-
верхностного слоя мочевого пу-
зыря, устойчивость к антибактери-
альным препаратам кишечной
палочки в поверхностном слое уро-
телия. Отмечена клиническая эф-
фективность иммунных препаратов
в лечении пациентов с рецидиви-
рующим циститом, заместительная
эстрогенотерапия у женщин в по-
стменопаузе с циститами. Дана по-
ложительная оценка использования
нового антибиотика –цефтолозан/
тазобактама при лечение осложнен-
ного пиелонефрита.

В докладе Tommaso Cai (Ита-
лия) изложен новый подход к лече-
нию рецидивирующих ИМП. Лече-
ние антибиотиками убивает микро-
организмы, но не предотвращает
рецидив инфекции. Длительное ан-
тибактериальное лечение ведет к
дисбиозам, селекции резистентных

штаммов. Нельзя не учитывать из-
менение микроорганизмов (возрас-
тание вирулентности, антибиотико-
резистентности), изменение самих
пациентов (старение населения,
увеличение числа сопутствующих
заболеваний), в связи с этим до-
кладчик сделал акцент на фитотера-
пии РИМП, не лечении асимптома-
тической бактериурии. При выборе
конкретного антибиотика необхо-
димо учитывать не просто его ак-
тивность в отношении возбудителя,
но низкий потенциал в отношении
резистентности, а также его фарма-
кокинетические свойства – т.е. соз-
дание высокой концентрации в
моче.

Стратегии выбора при ко-
морбидной патологии рассмотрела
в своем докладе д.м.н., профессор
Первого МГМУ им. Сеченова, глав-
ный клинический фармаколог де-
партамента здравоохранения г. Моск-
вы Журавлева М.В.. Структуру ко-
морбидной патологии традиционно
возглавляют артериальная гипер-
тензия (80,1%), ИБС (78,1%) и бо-
лезни мочевой системы (77,7%). По
анализу аутопсий, выполненных в
период с 2008 по 2012 гг определено,
что пик наличия коморбидной па-
тологии наблюдается в возрасте 61-
75 лет, в этом возрастном проме-
жутке почти у 40% пациентов
имеются 2 болезни, у 26,5% – 3 бо-
лезни. Все это заставляет пациентов
принимать большое количество ле-
карственных препаратов (ЛП), и
уже известно, что одновременный
прием 4-5 препаратов приводит к
развитию неблагоприятных побоч-
ных реакций в 4,5% случаев. Коли-
чество случаев неблагоприятных
побочных реакций значительно воз-
растает при назначении от 10 до 20
ЛП одновременно и достигает 40%. 

Факторами риска развития не-
благоприятных явлений являются
заболевания почек – вследствие за-
медления выведения препаратов и
увеличения концентрации препа-
рата в крови; наличие сопутствую-
щей патологии; полипрагмазия.
Одним из редко обсуждаемых не-

благоприятных явлений профессор
назвала способность некоторых
препаратов:

• индуцировать развитие ин-
фекции Clostridium difficille – к ним
относятся цефалоспорины III поко-
ления, фторхинолоны, линкосами-
ды (линкомицин, клиндамицин),
противоопухолевые антибиотики
(доксорубицин), препараты пла-
тины (цисплатин), антиметаболиты
(5-фторурацил, метотрексат), ци-
клофосфамид;

• вызывать развитие антибио-
тик-ассоциированной диареи;

• становиться причиной псев-
домембранозного колита. В США и
Европе летальность от клостриди-
ального колита составляет 6-30%. 

Далее профессор подробно
остановилась на органоспецифиче-
ской токсичности, дав подробное
описание влияния антимикробных
препаратов на ту или иную системы. 

В заключение доклада профес-
сор Журавлева М.В. рассказала о
программе СКАТ – Стратегии
Контроля Антимикробной тера-
пии в Москве. В более чем в 15 ста-
ционарах созданы и внедрены
внутренние протоколы эмпириче-
ской антибактериальной терапии с
учетом стратификации риска паци-
ентов для отделений хирургии, уро-
логии, реанимации и интенсивной
терапии, терапии. Пересмотр про-
токолов осуществляется каждые 6-
12 месяцев. 

Доклад заведующего кафедрой
общей и клинической фармаколо-
гии РУДН, заместителя главного
врача по терапии ГКБ №24 ДЗ 
г. Москвы профессора Зырянова
С.К. был посвящен современным
возможностям и перспективам
лечения уроинфекций. В список
ВОЗ приоритетных возбудителей
заболеваний в области создания
новых антибиотиков входят 3 кате-
гории приоритетности:

1 категория. Критически высо-
кий уровень приоритетности:

• Acinetobacter baumannii, устой-
чивы к карбапенемам,

• Pseudomonas aeruginosa, устой-
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чивы к карбапенемам,
• Enterobacteriaceae, устойчи-

вы к карбапенемам, вырабатывают
БЛРС.

2 категория. Высокий уровень
приоритетности:

• Enterococcus faecium, устой-
чивы к ванкомицину,

• Staphylococcus aureus, устой-
чивы к метициллину, умеренно чув-
ствительны или устойчивы к
ванкомицину,

• Helicobacter pylori, устойчивы
к кларитромицину,

• Campylobacter spp., устойчивы
к фторхинолонам,

• Salmonellae, устойчивы к фтор-
хинолонам,

• Neisseria gonorrhoeae, устой-
чивы к цефалоспоринам, фторхино-
лонам.

3 категория. Средний уровень
приоритетности:

• Streptococcus pneumoniae, не
чувствительны к пенициллину,

• Haemophilus influenzae, устой-
чивы к ампициллину,

• Shigella spp., устойчивы к
фторхинолонам.

В настоящее время на II и III
фазах клинических исследований
находятся несколько антибактери-
альных препаратов для лечения ин-
фекций, вызванных резистентными
Грам«-» флорой: 

• Карбапенем-ИБЛ (название
Имипенем-MK-7655),

• Тетрациклин (Эравациклин
(TP-434)),

• Аминогликозид (Плазоми-
цин (ACHN-490)),

• Карбапенем + ИБЛ (Mеро-
пенем + RPX7009 (Карбаванс)).

В докладе были представлены
новые эффективные комбинации –
Цефтолозан/тазобактам, который
среди прочих препаратов активен в
отношении Pseudomonas aeruginosa
и A. baumannii. Также внушающим
большие надежды является режим
двойной терапии карбапенемами
при лечении инфекций, вызванных
KPC-продуцирующими Klebsiella
pneumoniae. Предшествующая тера-
пия, включавшая колистин, при-

знана неэффективной. Эртапенем с
дорипенемом или меропенемом на-
значались в течение 10-20 дней, и у
всех пациентов отмечалось клини-
ческое выздоровление без рецидива. 

Невозможно правильно назна-
чить лечение без знания и понима-
ния современных микробиологи-
ческих методов диагностики. Эту
тему рассмотрел в своем докладе
зав. лабораторией клинической
микробиологии и антимикробной
терапии Национального медицин-
ского исследовательского центра
сердечно-сосудистой хирургии им.
А.Н.Бакулева Минздрава России
д.м.н. Попов Д.А. Основным трен-
дом клинической микробиологии в
настоящее время можно назвать
ускорение получения результатов.
Остальные задачи микробиологиче-
ской лаборатории остаются преж-
ними – исследование материалов от
пациентов, помощь лечащим вра-
чам в интерпретации и выборе 
антибиотикотерапии, расшифровка
механизмов резистентности, мик-
робиологический мониторинг, уча-
стие в формировании формуляра
лекарственных средств, санитарная
бактериология. Этиологический ди-
агноз может быть ускорен при ис-
пользовании молекулярно-генети-
ческих методов диагностики (ПЦР,
FISH-гибридизация), ПЦР+ESI-ToF
MS, MALDI-ToF MS, Real-time PCR.
К новым методам «быстрой» микро-
биологии относят ID – мульти-
плексная флюоресцентная гибриди-
зации in situ (FISH) и AST – анализ
микроскопических изображений,
позволяющий отслеживать гибель
микробных клеток в присутствии
антибиотиков в режиме реального
времени. При использовании этих
методов результат идентификации
возбудителей доступен в среднем
через 1-1,5 часа, а результат опреде-
ления чувствительности к антибио-
тикам – через 5 часов, причем
нижний предел детекции состав-
ляет 104 КОЕ/мл. 

В рамках конференции был
проведен круглый стол с главными
урологами стран СНГ из Респуб-

лики Беларусь, Узбекистана, Кирги-
зии, Казахстана, Молдовы, Туркме-
нистана, Азербайджана, а также из
Монголии. На круглом столе обсуж-
дались вопросы антибиотикорези-
стентности возбудителей урологи-
ческой инфекции в разных странах,
вопросы диагностики и лечения
ДГПЖ. Была вынесена резолюция
экспертного совета урологов стран
СНГ по вопросам подходов к диаг-
ностике и лечению ДГПЖ.

Частные вопросы рациональ-
ной фармакотерапии рассматрива-
лись в течение двух дней по всем
областям урологии – мочекаменной
болезни, детской урологии, андро-
логии, урогинекологии. Несомнен-
но, все присутствующие урологи
вынесли много полезной информа-
ции, которая пригодится как в на-
учной, так и в практической дея-
тельности. 

На второй день конференции
были проведены школы по андроло-
гии: «Рациональная фармакотера-
пия андрологических заболеваний»
(модераторы д.м.н. Ефремов Е.А.,
д.м.н, проф. Божедомов В.А., д.м.н.,
проф. Ахвледиани Н.Д.);  по анти-
микробной профилактике инфекци-
онно-воспалительных осложнений и
заболеваний» (д.м.н., проф. Перепа-
нова Т.С., д.м.н., д.м.н., проф. Синя-
кова Л.А.) школа по уродинамичес-
ким методам диагностики (д.м.н.,
проф. Мартов А.Г., д.м.н., проф. Гад-
жиева З.К.); школа по мочекамен-
ной болезни (д.м.н., проф. Саен-
ко В.С., д.м.н. Константинова О.В.,
к.м.н. Просянников М.Ю.).

Всем участникам конференции
выданы сертификаты, и баллы не-
прерывного медицинского образо-
вания.

На этом конференция завер-
шила свою работу.  

Отчет подготовлен членами
оргкомитета конференции, 

д.м.н., профессором Перепановой Т.С. 
и  Шадеркиной В.А.
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Ïîðòàòèâíûé àíàëèçàòîð ìî÷è «ÝÒÒÀ ÀÌÏ-01»
íà òåñò-ïîëîñêàõ

Вес: 180 г
300 анализов на одном заряде батареи
Ресурс: 5000 исследований
Гарантия 12 месяцев
Беспроводной протокол передачи данных
Простота эксплуатации
Результат за 1 минуту
Бесплатное мобильное приложение

> Óñëîâèÿ ïðèìåíåíèÿ:
â ìåäèöèíñêèõ ó÷ðåæäåíèÿõ, äëÿ ïðîâåäåíèÿ âûåçäíûõ îáñëåäîâàíèé,
äëÿ ÷àñòíîãî ïðèìåíåíèÿ â äîìàøíèõ óñëîâèÿõ

> ÈÑÑËÅÄÓÅÌÛÅ ÏÀÐÀÌÅÒÐÛ
1. Ãëþêîçà (GLU)
2. Áèëèðóáèí (BIL)
3. Îòíîñèòåëüíàÿ ïëîòíîñòü (SG)
4. pH (PH)
5. Êåòîíîâûå òåëà (KET)
6. Ñêðûòàÿ êðîâü (BLD)
7. Áåëîê (PRO)
8. Óðîáèëèíîãåí (URO)
9. Íèòðèòû (NIT)
10. Ëåéêîöèòû (LEU)
11. Àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà (VC)

Ñäåëàíîâ â Ðîññèè
E-mail: info@ettagroup.ru

Производитель ООО «ЭТТА»
ettagroup.ru

Ýêñïðåññ-àíàëèç ìî÷è
> Èñïîëüçóåòñÿ äëÿ ïðîâåäåíèÿ ýêñïðåññ-àíàëèçà ïðîá ìî÷è
> Ïîñòðîåí íà ñîâðåìåííûõ ôîòîýëåêòðè÷åñêèõ è 

ìèêðîïðîöåññîðíûõ òåõíîëîãèÿõ

11 èññëåäóåìûõ ïàðàìåòðîâ



Журнал «Экспериментальная и клиническая урология»

включен в обновленный Перечень ВАК от 2015 года.

«Всякая истина рождается как ересь и умирает 

как предрассудок...»
Томас Генри Гексли (1825-1895)

английский ученый

Москва 2018
www.ecuro.ru

180001


