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11 февраля 2016 г в Москве в
Доме Ученых состоялся Экспертный
Совет, организованный межрегио-
нальной общественной организа-
цией «Рациональная фармакотера-
пия в урологии» – ассоциированным
членом российского общества уроло-
гов («МОО РФвУ») и «Межрегио-
нальной ассоциацией по клиничес-
кой микробиологии и антимикроб-
ной химиотерапии» («МАКМАХ»). 

В совещании приняли участие
российские и международные экс-
перты: 

• Вагенленер Флориан (Wagen-
lehner Florian, Германия) – профес-
сор, председатель комиссии по уро-
генитальной инфекции ICS – меж-
дународного общества по антимик-
робной и противоопухолевой хи-
миотерапии, член правления ESIU –
европейского общества инфекций в
урологии.

• Курт Набер (Kurt Naber, Гер-
мания) – профессор, член комиссии
по урогенитальной инфекции ICS –
международного общества по анти-
микробной и противоопухолевой
химиотерапии, член правления ESIU –
европейского общества инфекций в
урологии.

• Козлов Роман Сергеевич
(Россия) – д.м.н., профессор, дирек-
тор НИИ антимикробной химиоте-
рапии, президент межрегиональной
ассоциации по клинической микро-
биологии и антимикробной химио-
терапии (МАКМАХ).

• Аполихин Олег Иванович
(Россия) – д.м.н., профессор, директор

НИИ урологии и интервенционной
радиологии им. Н.А. Лопаткина – фи-
лиал ФГБУ «НМИРЦ» Минздрава
России.

• Зырянов Сергей Кенсарино-
вич (Россия) – д.м.н., профессор ка-
федры клинической фармакологии
РГМУ им. Н.И.Пирогова.

• Перепанова Тамара Серге-
евна (Россия) – д.м.н., профессор,
зав. отделом инфекционно-воспа-
лительных заболеваний и клиниче-
ской фармакологии НИИ урологии
и интервенционной радиологии
им.Н.А. Лопаткина – филиал ФГБУ
«НМИРЦ» Минздрава России; пред-
седатель московского общества уро-
логов, председатель МОО «Рацио-
нальная фармакотерапия в уроло-
гии»; член правления ESIU – евро-
пейского общества инфекций в уро-
логии.

• Синякова Любовь Алексан-
дровна (Россия) – д.м.н., профессор
кафедры урологии и оперативной
андрологии РМАПО Минздрава
России.

В ходе заседания обсуждались
актуальные вопросы, клинические
рекомендации и стандарты по веде-
нию пациентов с инфекцией нижних
мочевыводящих путей (ИНМП):

• подходы к терапии инфек-
ций мочевыводящих путей на ос-
нове доказательных исследований
(обзор российских федеральных
клинических рекомендаций 2015 г;
клинических рекомендаций Евро-
пейской урологической  ассоциа-
ции – 2015 г.)

• изменения, внесенные  в связи
с ростом резистентности уропатоге-
нов, в федеральные клинические ре-
комендации по антимикробной те-
рапии и профилактике инфекций
почек, мочевыводящих путей и
мужских половых органов 2015 г. 

• место оригинальных и  ге-
нерических препаратов в лечении
ИНМП 

I. Подходы к терапии инфек-
ций мочевыводящих путей на основе
доказательных исследований

Инфекционно-воспалитель-
ные урологические заболевания и
вопросы их лечения представляют
собой одну из наиболее актуальных
проблем современной медицины.
Это связано с их высокой распро-
страненностью, частым рецидивиро-
ванием, социально-экономической и
репродуктивной значимостью, а так-
же с прогрессирующим ростом ре-
зистентности микроорганизмов к
антимикробным препаратам. Эти
факторы определяют, с одной сто-
роны, постоянный поиск новых
подходов к лечению урогениталь-
ных инфекций  (как антимикроб-
ной, так и альтернативной терапии),
с другой – необходимость стандар-
тизации схем лечения в широкой
клинической практике.

Разработанные РОУ, МОО РФвУ,
МАКМАХ федеральные клиниче-
ские рекомендации по антимикроб-
ной терапии и профилактике ин-
фекций почек, мочевыводящих
путей и мужских половых органов
2015 года для терапии инфекций
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Отчет подготовила ответственный секретарь оргкомитета конференции, 
председатель МОО «Рациональная фармакотерапия в урологии», д.м.н., профессор Перепанова Т.С.
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нижних мочевых путей (острый бак-
териальный цистит, рецидивирую-
щий бактериальный циститы) преду-
сматривают назначение антимикроб-
ных препаратов в 100% случаев. 

В европейских и в российских
клинических рекомендациях по те-
рапии данных категорий пациентов
рекомендованы следующие группы
антимикробных препаратов: 

для лечения острого цистита
и обострений рецидивирующего
цистита:

 препараты первого выбора
• Фосфомицина трометамол

(оригинальный препарат Монурал)
 Нитрофураны 
 альтернативные антимик-

робные препараты 
• Фторхинолоны
• Цефалоспорины (только для

острого цистита)
Стандартизация подходов к те-

рапии призвана минимизировать не-
оправданное назначение антибиоти-
ков широкого спектра действия в
лечении цистита (цефалоспоринов
III поколения, фторхинолонов), веду-
щее к формированию защитных фер-
ментов – бета-лактамаз расширен-
ного спектра действия (БЛРС) у веду-
щих возбудителей цистита – уропа-
тогенной кишечной палочки.

Неоправданное лечение асимп-
томатической бактериурии почти 
у всех категорий пациентов (кро-
ме беременных) провоцирует рост 
резистентности микроорганизмов.
Данные постоянного бактериологи-
ческого мониторинга во всех регио-
нах России, должны в обязательном
порядке учитываться при разра-
ботке клинических схем лечения.

II. Изменения в федеральных
рекомендациях 2015 года

В рекомендациях «Антимик-
робная терапия и профилактика ин-
фекций почек, мочевыводящих
путей и мужских половых органов»
(2015 г.), по сравнению с предше-
ствующими версиями, были вне-
сены изменения, основанные на
результатах последнего российского
эпидемиологического исследования
«Дармис» 2012: 

1. цефалоспорины III поколе-
ния удалены из рекомендаций по
лечению рецидивирующего цисти-
та;  

2. фторхинолоны, к которым
был отмечен существенный рост
резистентности (19,2%), были пере-
несены из группы основных препара-
тов в альтернативные; 

3. среди фторхинолонов, нор-
флоксацин удален из рекомендаций
2015 г.

Это связано с тем, что отмечен
рост продуцентов бета-лактамаз рас-
ширенного спектра действия (БЛРС)
среди амбулаторных уропатогенов –
9,5-12%, инактивирующих несколь-
ко групп антибиотиков.

Правильный выбор антибио-
тика и его адекватное назначение
при таких массовых инфекциях
мочевыводящих путей как неослож-
ненный бактериальный цистит, яв-
ляются ключевыми моментами
ведения данной группы пациентов и
во многом определяют и дальней-
шее течение заболевания у конкрет-
ного больного,  и глобальные риски
развития микробной резистентно-
сти в целом.

Одним из антибактериальных
препаратов, обозначенных в стан-
дартах и рекомендациях по терапии
острого и рецидивирующего ци-
стита является фосфомицина тро-
метамол (оригинальный препарат
Монурал). Данный препарат фарма-
кокинетически и фармакодинами-
чески обоснован для лечения
ИНМП, т.к. способен эффективно
накапливаться в мочевыводящих
путях, достигая больших бактери-
цидных концентраций в моче, обла-
дает длительным периодом полу-
выведения (что определяет возмож-
ность его назначения однократно
при остром цистите и бессимптом-
ной бактериурии у беременных и
один раз в 10 дней в течение 3-х ме-
сяцев при рецидивирующем ци-
стите) и высокоактивен в отноше-
нии основного возбудителя не-
осложненного цистита – E.coli, даже
в случае наличия БЛРС.

По данным отечественных и

европейских исследований к фосфо-
мицину трометамолу (оригиналь-
ный препарат Монурал) сохраня-
ются стабильно высокие показатели
чувствительности E.coli – 98,9% (Па-
лагин И.С., 2012; GarciaGarciaMI,
2007; LinharesI, 2013). Безусловным
достоинством препарата является
то, что на протяжении длительного
времени (начиная с 1999 г.) рези-
стентность E.coli и других возбуди-
телей к фосфомицину трометамолу
не нарастает, что подтверждено
результатами как Российских, так
и международных исследований
(ARESC, ДАРМИС).

III. Генерические препараты в
терапии инфекций нижних мочевых
путей

В настоящее время в целях
более оптимального расходования
финансовых средств, при назначе-
нии фармакотерапии, в том числе,
бактериальной инфекции, все чаще
рекомендуется использование вос-
произведенных лекарственных пре-
паратов – генериков. 

На первый взгляд, широкое ис-
пользование генериков в медицин-
ской практике в нашей стране – это
благо, позволяющее при меньших
материальных затратах оказать ле-
карственную помощь большому ко-
личеству пациентов, так как вос-
произведенные лекарственные пре-
параты всегда дешевле (иногда в де-
сятки раз) по сравнению с ориги-
нальными.

В то же время, по данным ис-
следований ВОЗ, 10–20 % генериче-
ских лекарственных препаратов,
отобранных для проведения иссле-
дований по контролю качества, не
смогли пройти такую проверку
(World Health Organization, 2010,
WHO Expert Expert Committee on
Specifications for Pharmaceutical
Preparations: thirty-fourth report.
WHO Technical Report Series No. 957,
Geneva.).

В нашей стране, например, один
из генериков меропенема отличался
недопустимо долгим временем рас-
творения содержимого флакона и со-
держанием различного количества

р а ц и о н а л ь н а я  ф а р м а к о т е р а п и я
ý ê ñ ï å ð è ì å í ò à ë ü í à ÿ  è  ê ë è í è ÷ å ñ ê à ÿ  ó ð î ë î ã è ÿ  №1  2 0 1 6  w w w . e c u r o . r u

5



нерастворимых частиц, что могло
неблагоприятно сказаться на эф-
фективности терапии при назначе-
нии данного генерика. (Никулин
А.А., Цюман Ю.П., Мартинович
А.А. и др. Клин. микробиол. анти-
микроб. химиотерапия. 2010. Т. 10,
№1. С. 31-40)

Из исследованных азитромици-
нов только оригинальный азитроми-
цин отвечал всем требованиям по
содержанию активного вещества в
препарате, при этом содержание
азитромицина составило 100,1±1,9%
от указанного на этикетке, в то
время как во флаконе одного из ге-
нерических препаратов обнаружено
только 94,3±2,9% азитромицина.
(Мартинович А.А., Эйдельштейн М.В.,
Цюман Ю.П., Козлов Р.С. Клин. мик-
робиол. антимикроб. химиотер. 2011.
Т. 14, №4. С. 252-258.)

Из приведенных фактов выте-
кает очевидный вывод: генерики,
которые по терапевтической эф-
фективности уступают оригиналь-
ному препарату, теряют свое глав-
ное преимущество перед ним –
меньшую стоимость, поскольку
при использовании такого генери-
ческого препарата необходимо на-
значать его в больших дозах, с
другой кратностью введения, что
может повлиять на безопасность и
эффективность и привести к кли-
ническим неудачам. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

• Для достижения клиниче-
ского эффекта и уменьшения риска
рецидивирования процесса для
фармакотерапии должны использо-
ваться высококачественные анти-
микробные препараты с доказан-
ными в ходе рандомизированных
клинических исследований свой-
ствами. 

• Для избежания роста рези-
стентности  необходимо учитывать
федеральные российские клиниче-
ские рекомендации при выборе ан-
тибактериальной терапии инфек-
ций нижних мочевых путей.

Выбор антибактериального пре-

парата при рецидивирующем ци-
стите должен осуществляться с уче-
том особенностей эпидемиологии и
индивидуальных характеристик па-
циента.

• Согласно федеральным рос-
сийским клиническим рекоменда-
циям по антимикробной терапии и
профилактике инфекций почек,
мочевыводящих путей и мужских
половых органов 2015 года фосфо-
мицина трометамол (оригинальный
препарт Монурал) может приме-
няться в качестве препарата первого
выбора  при:

- остром цистите в дозировке 
3 г однократно;

- рецидивирующем цистите 3 г
1раз в 10 дней, курс до 3 месяцев;

- бессимптомной бактериурии

у беременных 3 г однократно при
выявлении возбудителя, чувстви-
тельного к указанному препарату.

Оптимальные подходы к веде-
нию пациентов с инфекционно-вос-
палительными урологическими за-
болеваниями требуют дальнейшего
изучения, обсуждения и анализа в
рамках научно-практических кон-
ференций и экспертных советов
врачей-урологов с привлечением
специалистов смежных областей
(дерматовенерологов, клинических
микробиологов, терапевтов, клини-
ческих фармакологов), а также в
ходе регулярных долгосрочных об-
разовательных программ, направ-
ленных на обмен опытом и обу-
чение современным подходам к ле-
чению урологических инфекций.  
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Risk factors of calcium and urate
nephrolithiasis. Role of the
canalicular dysfunction in stone
formation

A.A. Kalabekov, A.V. Kazachenko,  
V.V. Ivashchenko

In this review we analyze the role of
exogenic and endogenic risk factors
of nephrolithiasis and their link to
dysfunction of renal tubules and 
discuss cell membrane pathology,
lipid peroxidation, ischemia and 
hypoxia of the kidneys, as well as
hormonal balance and renal 
innervation with regard to urine 
lithogenic properties.
Important is the secondary character
of anionic and cationic disturbances
of the urine from the renal clearance
of sodium. Active transport of
sodium with membrane Na+-ATPase
is key event for calcium, phosphates
and urates reabsorption, concentration
of which define the lithogenic 
properties of the urine.
Our analysis shows that type of renal
tubular dysfunction determines the
stone composition, and vice versa
chemical composition of stone is a
key to the level of the tubular 
dysfunction and to the role of the 
different tubular structures and 
collective ducts in the stone formation.
Perspectives of the prophylaxis and
metaphylaxis of the nephrolithiasis
are linked to the improvement of the
function of renal tubules during the
activation of lipid peroxidation,
which leads to energodeficiency state,
increases the oxygen metabolism, level
of the energetic supply to the cells,
decreases the catabolism of purines
and calcium concentration in urine.

CИСТЕМНЫЕ ФАКТОРЫ
РИСКА ЛИТОГЕНЕЗА

а современном этапе неф-
ролитиаз относится к за-
болеваниям обмена ве-
ществ со сложными фи-
зико-химическими про-
цессами, происходящими
в организме человека и в
мочевой системе в част-

ности [1]. В связи с увеличением за-
болеваемости в индустриально раз-
витых странах некоторые исследова-
тели относят мочекаменную болезнь
к болезням цивилизации [2, 3, 4].
Более 200 различных заболеваний и
патологических состояний может
сопровождаться образованием кон-
крементов в органах мочевой си-
стемы [5]. Уровень жизни, характер
питания, диетические пристрастия,
культовые ограничения, климатиче-
ские факторы – все это может ока-
зывать влияние на образование
камней в почках. Инфекция моче-
вых путей, аномалии развития
мочевой системы, нарушение адек-
ватного пассажа мочи по мочевым
путям – общепризнанные факторы
риска камнеобразования [6, 7, 8].

Теоретически процессы нефро-
литиаза описываются теориями фор-
мального и каузального генеза кам-
необразования [1], которые вклю-
чают в себя законы кристаллизации
мочевых солей и изучение литоген-
ного влияния экзогенных и эндо-
генных факторов риска. Около 80%
больных нефролитиазом имеют
кальциевые конкременты (оксала-
ты, фосфаты), 10% пациентов обна-

руживают уратные камни в мочевой
системе, у оставшихся 10% больных
находят инфекционные конкре-
менты (преимущественно фосфаты
кальция), цистиновые и камни дру-
гого химического состава [9]. 

Факторы риска нефролитиаза
сложны и неоднозначны. Так, по дан-
ным различных авторов, у 40-70%
больных с кальциевыми камнями в
мочевой системе не было выявлено
ведущего фактора риска – гиперкаль-
циурии [10, 11], у 11-36% больных с
мочекаменной болезнью не удалось
выявить никаких метаболических
нарушений литогенного характера
[12, 13, 14]. По данным D.G. Assimos
и  R.P. Holmes увеличение в пищевом
рационе доли продуктов богатых со-
держанием кальция снижает риск
камнеобразования [15].  В связи с
этим ряд авторов считает физиологи-
чески обоснованным употребление с
пищей 1000-1200 мг кальция в сутки
[16,17]. Кальций способен выводить
избыток оксалатов из просвета желу-
дочно-кишечного тракта, что яв-
ляется благоприятным фактором с
точки зрения профилактики нефро-
литиаза. 

Парадоксальная картина скла-
дывается при анализе заболеваемо-
сти уратным нефролитиазом. В боль-
шинстве случаев уратные камни об-
разуются у пациентов без наруше-
ния метаболизма мочевой кислоты
и с низким уровнем уратов в моче
[18, 19, 20]. Однако почти все боль-
ные уратным нефролитиазом харак-
теризуются гиперурикемией и низ-
ким значением показателя рН мочи.
Общепризнано, что при низких зна-
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чениях рН мочи риск возникнове-
ния уратного нефролитиаза значи-
тельно увеличивается [21, 22, 23]. 

Фосфатные камни в мочевой
системе образуются на фоне гипер-
кальциурии, низкого объема мочи,
низкого содержания цитрата в моче
и рН мочи более 6,8 [24]. Различают
6-8 разновидностей фосфатных кам-
ней, среди которых наиболее часто
встречаются струвит (трипельфос-
фат) и карбонат апатит [25-28]. Сле-
дует обратить внимание на то, что
среди рецидивных камней наиболее
часто встречаются фосфатные камни
у больных с хронической инфекцией
и с эпизодами нарушения пассажа
мочи по мочевым путям [29]. 

Среди всего многообразия фак-
торов риска различных видов нефро-
литиаза, заболеваний сопровожда-
ющихся процессом камнеобразова-
ния в мочевой системе, всевозможных
сочетаний неблагоприятных экзоген-
ных и эндогенных причин литогенеза,
нарушений показателей гомеостаза,
выходящих за пределы физиологиче-
ской нормы, одна общая особенность
объединяет все эти явления, без кото-
рой не образуется ни одного камня и
которая заключается в том, что лито-
генез происходит при участии почек.
Тезис о том, что в здоровых почках
камней не образуется, позволяет
большей части населения планеты на-
деяться на благоприятный прогноз.
Таким образом, исследование при-
чинно следственных связей функцио-
нальных способностей почек и ли-
тогенеза и, особенно, роли почечных
канальцев в продуцировании камней,
представляет собой методологически
обоснованный подход к изучению
причин нефролитиаза.

Изучение связи процесса кам-
необразования с нарушением фильт-
рационной, реабсорбционной, кон-
центрирующей функций почек в
условиях воздействия социальных
факторов и изменения стиля жизни
населения современного мира [30,
31], идиопатических процессов обра-
зования кальций-оксалатных камней
у 70-85% пациентов при отсутствии
факторов риска литогенеза [32-34],

дисбаланса между промоторами и
ингибиторами образования мочевых
камней [35, 36],  при перенасыщении
мочи солями различной природы
[37], при выявленной адгезии микро-
кристаллов на поверхности эпителия
сосочков и чашечек [38-42] представ-
ляет научный интерес. По-видимому,
в рамках такой причинно-следст-
венной связи следует рассматривать
роль мембранной патологии функ-
ционально активных клеток почеч-
ных канальцев и клубочков, акти-
вации процессов перекисного окис-
ления мембранных липидов, ишемию
и гипоксию почечных канальцев,
коркового и мозгового вещества
почек и интерстиция в патогенезе
мочекаменной болезни. Особое вни-
мание целесообразно уделить си-
стемным процессам, происходящим
в организме человека: стресс, дис-
стресс, ишемия и гипоксия, синдром
системного воспалительного ответа,
сепсис, системная активация пере-
кисного окисления мембранных ли-
пидов, хроническая интоксикация,
голодание. 

Системные реакции организма,
как правило, изначально имеют за-
щитно-приспособительную направ-
ленность и выстраивают иерархию
задач в регуляции наиболее значи-
мых метаболических процессов, про-
исходящих в организме. В ряде слу-
чаев системные процессы являются
следствием общего воздействия экзо-
генных факторов различной при-
роды: дефицит кислорода, ионизи-
рующая радиация, невесомость,
действие ядов и отравляющих ве-
ществ, лекарственных препаратов.
Изучая системные процессы, мы по-
лучаем возможность исследовать
процессы гиперкатаболизма, гормо-
нальные дисфункции, водно-элек-
тролитные нарушения, гиперфер-
ментурию и их влияние на процессы
образования камней в почках. 

ТУБУЛОПАТИИ С 
ГИПЕРКАЛЬЦИУРИЕЙ

Тубулопатия – это термин, обо-
значающий наличие врожденного

или приобретенного дефекта каналь-
цевых функций почек (секреция, ре-
абсорбция, диффузия) и нарушение
обмена веществ, соответствующего
характеру дефекта. Учитывая, что
80% камней, образующихся в органах
мочевой системы, состоят из окса-
лата или фосфата кальция, факторам
риска кальциевого нефролитиаза
придается большое значение. К ним
относятся: небольшой объем выде-
ляемой мочи, высокая концентра-
ция в моче ионов кальция, оксалата,
низкое содержание цитрата. У 65%
больных с кальциевым нефроли-
тиазом была выявлена гиперкаль-
циурия [9]. У 40-70% пациентов, по
данным других авторов, гиперкаль-
циурию выявить не удалось [10, 11].
Никаких нарушений литогенного
характера не обнаружено у 11-36%
больных [12, 13, 14]. 

Считается, что многие дис-
функции почечных канальцев носят
идиопатический характер. Их свя-
зывают с различными генетиче-
скими нарушениями, усиленной
абсорбцией кальция в органах пи-
щеварительной системы, с ожире-
нием, гиподинамией, артериальной
гипертензией [43]. Гипероксалату-
рию связывают с перееданием, из-
быточным всасыванием кальция и
оксалатов в тонкой кишке на фоне
терапии препаратами витамина D
[44, 45]. Также нет полной ясности с
возникновением гипоцитратурии.
Считается, что это состояние яв-
ляется идиопатическим или про-
является на фоне тубулярного по-
чечного ацидоза, при котором воз-
можно усиленное потребление цит-
рата митохондриями [9]. Ряд авто-
ров полагает, что основной причи-
ной рецидивного нефролитиаза яв-
ляется дистальный почечный ка-
нальцевый ацидоз [46].

Однако, если допустить суще-
ствование механизмов системной
регуляции постоянства внутренней
среды в живом организме, контроль
гомеостаза, постоянное функциони-
рование защитно-приспособитель-
ных процессов, так называемых функ-
циональных систем организма, 
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выстроенных в строгом иерархиче-
ском порядке, вопросы нефроли-
тиаза можно рассматривать с более
сложных позиций. Ведущая роль в
построении функциональных си-
стем организма принадлежит цент-
ральной нервной системе (ЦНС)
[47,48]. Каждая функциональная
система выстраивается на основе
системообразующего фактора, кон-
станты метаболизма. Внутренние
органы, в том числе и почки, в рам-
ках функциональных систем уча-
ствуют в поддержании жизненно
важных показателей гомеостаза.
Таким образом, если мы полагаем,
что низкий объем выделяемой мочи
является одним из факторов риска
литогенеза, мы должны разобраться:
почему вода задерживается в орга-
низме? Что является причиной высо-
кой эффективности антидиуретичес-
кого гормона (АДГ)? Нет ли нару-
шения фильтрационной функции
почек? Какая стадия хронической
болезни почек определяется у паци-
ента?

Рекомендации увеличения ко-
личества потребляемой жидкости и
снижения потребления кальция,
натрия и белков животного про-
исхождения для снижения гипер-
кальциурии являются не всегда
обоснованными, не учитывающими
активность процессов жизнедея-
тельности человека как целостной
системы. Секреция АДГ возрастает,
вызывая увеличение реабсорбции
осмотически свободной воды, кон-
центрирование и уменьшение объ-
ема мочи, при повышении осмоляр-
ности крови, артериальной гипо-
тензии, системной ишемии внут-
ренних органов, уменьшении объ-
ема циркулирующей крови, умень-
шении объема внеклеточной и
внутриклеточной воды, гипокалие-
мии и гипокальциемии, гипертер-
мии, физической нагрузке, стресс-
реакции. Почка работает в интере-
сах организма как сложной саморе-
гулирующейся системы [49]. 

Что касается гиперкальциу-
рии, следует однозначно принять к
сведению тот факт, что реабсорб-

ция кальция в почечных канальцах
носит в основном пассивный харак-
тер и на 90% обусловлена активной
реабсорбцией натрия. Лишь 10%
кальция реабсорбируется активно в
дистальных канальцах почки под
влиянием паратиреоидного гормона
и активной формы витамина D [9].
Таким образом, гиперкальциурия
является следствием гипернатриу-
рии и дефицита энергии в виде хи-
мических связей аденозинтрифос-
форной кислоты. При гиперкаль-
циурии оценка показателя экскре-
тируемой фракции отфильтрован-
ного натрия, то есть клиренса нат-
рия, обязательна, так как именно
реабсорбция натрия в почечных ка-
нальцах является той электродви-
жущей силой, от которой зависит
интегральная функция почечных
канальцев в целом.

ГИПЕРКАТАБОЛИЗМ ПУРИНОВ
УРАТНЫЙ НЕФРОЛИТИАЗ

Особенностью метаболизма
производных пурина, как и пири-
мидина, является то, что эти компо-
ненты нуклеиновых кислот могут
синтезироваться in vivo и их нали-
чие в пище живых существ не обя-
зательно [50]. Пуриновые и пири-
мидиновые нуклеотиды могут быть
синтезированы из аминокислот,
СО2, NH3 или из готовых пурино-
вых и пиримидиновых оснований.
Пуриновые и пиримидиновые нук-
леотиды являются важными со-
ставляющими РНК, ДНК и высоко-
энергетических соединений, таких
как: аденозинтрифосфат (АТФ), нико-
тинамид-аденин-динуклеотид (НАД)
[53]. Метаболизм взаимопревраще-
ния пуриновых производных сви-
детельствует о том, что химические
реакции могут идти на уровне нук-
леотидов, нуклеозидов и свободных
пуриновых оснований. Так из аде-
нина, через инозиновую кислоту,
может образовываться гуанин.
Инозиновая кислота может также
переходить в аденин в зависимости
от метаболической потребности
живого организма и активности со-

ответствующих ферментов [50]. 
Если допустить, что поступле-

ния пуринов с пищей не происхо-
дит, тогда уровень мочевой кислоты
можно было бы считать интеграль-
ным показателем эндогенного мета-
болизма пуринов, поскольку ско-
рость синтеза и катаболизма пури-
нов примерно равны. Такой подход
к рассмотрению величины этого по-
казателя мог бы дать дополнитель-
ные ориентиры при коррекции и
лечении различных нарушений об-
мена пуринов и генетических де-
фектов [50]. 

Клиническая картина наруше-
ния пуринового метаболизма ши-
роко варьирует и может включать в
себя уратный нефролитиаз, невроло-
гические дисфункции, задержку фи-
зического и умственного развития,
гемолитическую анемию, иммуноде-
фицит. Среди наследственных забо-
леваний связанных с нарушением
пуринового обмена наиболее распро-
странены подагра и синдром Леш-
Нихана, при которых происходит
аномальное увеличение уровня моче-
вой кислоты в организме [50, 53, 54].  

Научно-практический интерес
представляет изучение возможно-
сти  управления метаболизмом вы-
сокоэнергетических соединений  и
кофакторов, строящихся на основе
пуринов: аденозинфосфат, гуани-
динфосфат, цикло-аденозинфосфат,
никотинамид-аденин-динуклеотид.
Искусственно вызванный энергоде-
фицит за счет дыхательной гимнас-
тики, физических упражнений, гипо-
ксической терапии, может умень-
шить катаболизм пуринов и сни-
зить уровень конечных продуктов
пуринового обмена в организме, а
также почечный клиренс мочевой
кислоты. По данным Н.К. Дзеранова
у работников физического труда за-
болеваемость уратным нефролитиа-
зом в 3 раза ниже, чем у работников
умственного труда, сопряженного 
с гиподинамией [21]. Длительная
иммобилизация, пара- и тетрапле-
гия, невесомость увеличивают риск
уратного литогенеза [53, 55, 56]. Ре-
гулярные физические нагрузки: тру-
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довая деятельность, занятия спор-
том, активируют гликолиз, кисло-
родный метаболизм, увеличивают
потребность в энергии и стимули-
руют анаболические процессы. До-
зированная гипоксия и ишемия
активируют реакции перекисного
окисления липидов и модификацию
клеточных мембран, что вызывает
увеличение синтеза новых молекул
Na+/K+-АТФаз и их встраивание в
клеточные мембраны. Все это может
уменьшить катаболизм пуринов и
снизить уровень общего количества
мочевой кислоты в организме.

С другой стороны синдром
хронической усталости, перетрени-
рованность у спортсменов, интокси-
кация алкоголем, цитостатическая и
лучевая терапия, длительный прием
антибиотиков и глюкокортикосте-
роидов усиливают нуклеопротеино-
вый катаболизм и увеличивают риск
формирования уратных камней в
почках [57-60]. Регионы с сухим и
жарким климатом, как и регионы
Крайнего Севера характеризуются
высоким уровнем заболеваемости
уратным нефролитиазом у местных
жителей [21, 61]. По-видимому, со-
стояние длительного чрезвычай-
ного напряжения организма в усло-
виях низкого климатического ком-
форта, стрессорное состояние, дис-
стрес также приводят к гиперури-
кемии и гиперурикурии. 

ВЫВЕДЕНИЕ ПУРИНОВ 
ИЗ ОРГАНИЗМА

Катаболизм пуринов включает в
себя деградацию пуриновых нуклео-
тидов, гуаниловой кислоты (ГМФ),
инозиновой кислоты (ИМФ), адени-
ловой кислоты (АМФ), гуанина и ги-
поксантина. Необратимым  заклю-
чительным этапом утилизации пури-
нов является образование мочевой
кислоты из ксантина при участии
ксантиноксидазы [50, 51]. Мочевая
кислота не поступает в организм че-
ловека с пищей, ее образование про-
исходит в печени из пуриновых
компонентов, входящих в состав
продуктов питания и синтезирован-

ных эндогенно [62]. С помощью ди-
еты, свободной от пуриновых осно-
ваний, можно уменьшить экскрецию
мочевой кислоты на 40%. 

Около 33% мочевой кислоты
экскретируется из организма чело-
века через желудочно-кишечный
тракт [63]. Остальные 2/3 общего ко-
личества мочевой кислоты обуслов-
ливают уровень урикемии и ури-
курии. При нормальном артериаль-
ном кислотно-щелочном состоянии
крови (рН 7,4) мочевая кислота прак-
тически полностью диссоциирует до
уратного аниона и атома водорода.
При рН меньше 5,5 растворимость
мочевой кислоты резко уменьшается
и происходит ее кристаллизация [6,
21]. У мужчин общее количество ура-
тов в организме приблизительно
равно 1200 мг, что в 2 раза превышает
аналогичный показатель у женщин
[64]. Видимо с этим связан рост забо-
леваемости уратным нефролитиазом
до 20-30% среди мужчин в возрасте
от 40 до 60 лет [21]. По данным M.R.
Naghii и соавт. у мужчин с мочека-
менной болезнью был выявлен более
высокий уровень андрогенной актив-
ности по сравнению с мужчинами в
контрольной группе без нефроли-
тиаза [65].

Мочевая кислота свободно
фильтруется в почечных клубочках,
почечный клиренс мочевой кислоты
у здоровых людей составляет от 7 до
12% от ее содержания в первичной
моче. Пассивной реабсорбции в
проксимальных канальцах нефрона
подвергается 90% уратных анионов.
Как процесс реабсорбции катионов
из первичной мочи (кальций, маг-
ний), так и процесс реабсорбции
анионов (ураты, бикарбонаты) це-
ликом определяется активной реаб-
сорбцией натрия Na+/K+-АТФазой,
встроенной в мембраны эпителио-
цитов почечных канальцев [66, 67].
Таким образом, гиперкальциурия и
гиперурикозурия – основные фак-
торы риска почечного литогенеза,
явля-ются вторичными по отноше-
нию к активной реабсорбции ионов
Na+. Следовательно, одним из основ-
ных факторов риска мочекаменной

болезни следует считать высокий
клиренс отфильтрованного натрия,
который в норме составляет 1%.  Ра-
бота Na+/K+-АТФазной помпы также
тес-но связана с метаболизмом пу-
ринов и с обеспеченностью клеток
энергией, поскольку аденин яв-
ляется составной частью АТФ.

РЕГУЛЯЦИЯ КИСЛОТНО-
ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ
В ПОЧКАХ И ЛИТОГЕНЕЗ

Кислотно-щелочное состояние
мочи является независимым факто-
ром риска почечного камнеобразова-
ния. От величины этого показателя,
который выражает концентрацию
водородных ионов в моче, зависит
степень диссоциации солей кальция
и мочевой кислоты, принимающих
участие в литогенезе. Константа дис-
социации мочевой кислоты равна
5,35, а константа диссоциации фос-
фатов – 6,8 [9, 68, 69]. Из этого сле-
дует, что растворимость мочевой
кислоты резко снижается при рН
менее 5,35, а у солей фосфорной кис-
лоты – при более высоких значениях. 

Первичная моча имеет рН рав-
ный 7,4, такой же как и у плазмы
крови. Секреция в просвет прокси-
мальных канальцев и участка петли
Генле протонов не приводит к за-
кислению мочи, так как Н+ посто-
янно находятся в круговороте,
обеспечиваемом карбоангидразой,
направленном на реабсорбцию би-
карбоната. По мере завершения ре-
абсорбции бикарбоната начинает-
ся взаимодействие секретируемых
протонов с фосфатами и аммиаком.
Это происходит на уровне дисталь-
ных канальцев нефронов. 

Уратные камни образуются в
моче при рН менее 5,5 [21]. Для об-
разования мочи с таким кислотно-
щелочным состоянием нужна акти-
вация секреции протонов в дис-
тальных отделах почечных каналь-
цев, полная реабсорбция бикар-
бонатов из первичной мочи, относи-
тельный дефицит количества буфер-
ных соединений (ионов фосфата или
аммония). Для возникновения



уратных камней совершенно не обя-
зательно условие наличия гипер-
урикурии [18-20, 70]. 

Фосфатные камни формируют-
ся при более высоких показателях рН
мочи (выше 5,5). Принято считать,
что фосфаты кальция и комплексные
фосфаты магния и аммония форми-
руются у больных с инфекцией моче-
выводящих путей, так как бактерии
рода Proteus продуцируют уреазу –
фермент, расщепляющий мочевину 
с высвобождением ионов аммония
[9, 25]. Однако следует учитывать
возможность повреждения каналь-
цев и их функцию при хроническом
воспалительном процессе и наруше-
ние ацидификации мочи на уровне
дистальных канальцев. Что касается
оксалатов кальция, то конкременты,
состоящие из этого вещества, могут
образовываться при любом значении
рН мочи [71-74]. В этом случае, по-
видимому, следует оценивать во-
просы кальциурии, натриурии и
влияния системных механизмов ре-
гуляции на состав и свойства мочи. В
целом складывается определенная
картина нарушения функции каналь-
цевого аппарата почек, ведущая к ак-
тивации процесса литогенеза. Оце-
нивая функцию почечных канальцев
можно прогнозировать вероятность
возникновения конкрементов и их
состав. И наоборот, проведя анализ
конкремента, можно указать на воз-
можные нарушения функции почеч-
ных канальцев. 

Системные процессы, проявля-
ющиеся в рамках защитно-приспосо-
бительных механизмов, способны
воздействовать на почки, функцию
клубочков и канальцев, через иннер-
вацию почек и гормональное влия-
ние на состав мочи [9]. Иннервация
почек у человека – преимущественно
симпатическая. При возбуждении
почечных нервов высвобождается
норадреналин, который приводит к
констрикции как приносящих, так и
выносящих артериол почечных клу-
бочков, а также стимулирует продук-
цию ренина. Стимуляция катехола-
минами нервных волокон почек при-
водит к активации Na+/H+-обмена,

что снижает рН мочи. В условиях
длительной устойчивой активации
симпатического возбуждения в поч-
ках, скорее всего, будут наблюдаться
ишемические нарушения функции
канальцев, связанные с нарушением
активного транспорта натрия, ухуд-
шения процессов реабсорбции в про-
ксимальных и дистальных отделах
канальцев и петли Генле, увеличения
концентрации в моче солей кальция,
фосфатов, уратов. 

Механизмы гормональной ре-
гуляции функции почек тесно свя-
заны с сигналами из ЦНС. Норадре-
налин увеличивает секрецию ренина.
Ренин-ангиотензин-альдостероновая
система усиливает экскрецию кислот
за счет активации Н+-АТФаз вста-
вочных клеток дистальных каналь-
цев. Активируется Na+/H+-обмен и
(Na++3HCO3

-)-котранспорт. Все это
усиливает выведение водородных
ионов и реабсорбцию бикарбонат-
анионов. Действие паратгормона сти-
мулирует продукцию катионов ам-
мония в проксимальных канальцах и
одновременно реабсорбцию бикар-
боната, подавляя Na+/H+-обмен. Эти
эффекты сопровождаются повыше-
нием рН мочи, нарушением процес-
сов реабсорбции натрия, кальция и
фосфатов в проксимальном отделе
почечных канальцев [9, 75]. В дис-
тальном отделе канальцев и в соби-
рательных трубочках паратгормон
активирует Са2+ транспортирующую
АТФазу, при этом кальций, связан-
ный с белками калбидинами и парва-
альбумином, переносится к базола-
теральной мембране эпителиоцитов.
Синтез калбидина и парваальбумина
активируется кальцитриолом (актив-
ная форма витамина D). В целом па-
ратиреоидный гормон увеличивает
почечную реабсорбцию кальция и
показатель рН мочи, но усиливает
фосфатурию, повышая вероятность
образования фосфатных камней.
Кальцитриол тормозит секрецию па-
ратгормона, усиливая реабсорбция
кальция и фосфора [49]. Антидиуре-
тический гормон стимулирует выра-
ботку ангиотензина 2, увеличивает
реабсорбцию мочевины в мозговое

вещество почек, повышает осмоляр-
ность мочи и концентрацию основ-
ных ее компонентов, уменьшает
объем мочи.  Кислотно-щелочной ба-
ланс смещается в сторону снижения
рН.

ПЕРСПЕКТИВЫ 
ПРОФИЛАКТИКИ И 
МЕТАФИЛАКТИКИ 
НЕФРОЛИТИАЗА

Локальный воспалительный
процесс и системные механизмы
повреждения почек, реализующиеся
опосредованно через нервную и
гормональную регуляцию функции
почек, могут существенно изменять
биохимический состав конечной
мочи, увеличивая риск кристалли-
зации солей и литогенеза. Обще-
признанные факторы риска неф-
ролитиаза: гиперкальциурия, гипер-
урикурия, – являются вторичными
по отношению к активной реаб-
сорбции натрия и фактически зави-
сят от клиренса натрия в почках.
Дозированные системные энергоде-
фицитные состояния, активируя
кислородный метаболизм и глико-
лиз, стимулируют пластические
процессы и производство высоко-
энергетических субстратов, в состав
которых входят производные пу-
рина. Все это снижает катаболизм
пуринов и, таким образом, умень-
шает продукцию в организме моче-
вой кислоты. Стабилизация кле-
точных мембран эпителиоцитов по-
чечных канальцев могла бы улуч-
шить процессы трансмембранной
реабсорбции и секреции продуктов
метаболизма, уменьшить ферменту-
рию и  снизить количество в моче
гликопротеидных компонентов мат-
рицы – основы для дальнейшей кри-
сталлизации и образования мо-
чевых камней. Одним из средств
профилактики камнеобразования
после проведения дистанционной
литотрипсии является длительный
прием антиоксидантов, витамина Е
[76]. Канефрон, урисан, роватинекс
и другие препараты на основе ле-
карственных растений предлага-
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Резюме:
Статья представляет собой обзор отечественной и зарубежной литературы по проблеме мочекаменной болезни, в которой

анализируется роль эндогенных и экзогенных факторов риска нефролитиаза и их связь с дисфункцией почечных канальцев. Об-
суждаются вопросы мембранной клеточной патологии, перекисного окисления липидов, ишемии и гипоксии почек. Обсуждается
влияние гормонального баланса и иннервации почек на усиление литогенных свойств мочи.

Важное значение имеет тезис о вторичности анионных и катионных нарушений состава мочи от почечного клиренса натрия.
Активный транспорт натрия с помощью мембранной Na+-АТФазы является движущей силой реабсорбции кальция, фосфатов, ура-
тов, концентрация которых оказывает влияние на литогенные свойства мочи.

На основании проведенного анализа литературных данных делается вывод о том, что от характера нарушения функции по-
чечных канальцев зависит состав конкрементов, и, наоборот, зная химический состав камня можно определить степень канальцевых
нарушений и оценить роль различных отделов канальцев и собирательных трубочек в продукции мочевых камней.

Перспективы профилактики и метафилактики нефролитиаза связываются с повышением эффективности работы почечных
канальцев при системной активация процессов перекисного окисления липидов, которая вызывает энергодефицитное состояние,
повышает кислородный метаболизм, увеличивает степень энергообеспеченности клеток, уменьшает катаболизм пуринов и снижает
концентрацию в моче кальция.   
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renal cell carcinoma in patients 
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Vena cava invasion carries a high risk

for development of life-threatening

complications during renal cancer

surgery, mainly that of bleeding

(24.0%). We analyze the evidence 

related to the causes and sources of the

intraoperative blood loss and technical

approaches for the minimization of

the bleeding. During the nephrectomy

stage it is recommended to avoid the

traumatization of the dilated collateral

veins and to ligate the renal vein early

in the course of the intervention.

Renal vein embolization before the

renal dissection could be the reasonable

alternative. We show the main 

variants of vascular isolation at 

different levels of thrombectomy and

emphasize the importance of the

vena cava inferior branches variability

(lumbar, hepatic, diaphragmal, etc.)

and their proper control. Concerning

this we depict the main technical 

maneuvers for mobilization of 

supradiaphragmal and intrapericardial

parts of inferior caval vein. Further

studies to surgical anatomy of the

vena cava inferior and its branches is

a main factor for reduction of the 

perioperative complications. 

очечно-клеточный рак в
стадии T3a-T3c характе-
ризуется формированием
опухолевого тромба в про-
свете венозного русла поч-
ки с распространением по
нижней полой вене (НПВ)

вплоть до правого предсердия, при
этом у многих пациентов отсут-
ствуют метастазы [1, 2]. Хирургиче-
ское лечение данной стадии заболе-
вания сопряжено с рядом техниче-
ских сложностей, в частности не-
обходимостью работы на магист-
ральных сосудах с применением ан-
гиопластических приемов, мобили-
зации печени и т.д. [3, 4]. Несомнен-
ным является высокий риск интра-
операционных осложнений, среди
которых жизнеугрожающим, наря-
ду с гемодинамическими и тром-
боэмболическими осложнениями,
является большой объем кровопо-
тери, приводящий в ряде наблюде-
ний к развитию геморрагического
шока и ДВС-синдрома [4-6]. По дан-
ным разных авторов, кровопоте-
ря составляет в среднем от 750 до
3500 мл, в отдельных случаях дости-
гая значений 13500-27000 мл [7, 8].
Столь высокие цифры кровопотери
сохраняются, несмотря на совер-
шенствование хирургической тех-
ники, анестезиологического посо-
бия и тщательный отбор пациентов
для выполнения оперативного вме-
шательства, обусловливая риск пе-

риоперационной летальности в 0,4-
16% наблюдений [9-11]. 

ТЕХНИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ 
НЕФРЭКТОМИИ В
АСПЕКТЕ СНИЖЕНИЯ 
ИНТРАОПЕРАЦИОННОЙ
КРОВОПОТЕРИ

Интралюминальный рост по-
чечно-клеточного рака существенно
изменяет анатомию и гемодинамику
венозной системы забрюшинного
пространства, создавая трудности
хирургического лечения данной
стадии заболевания (высокий риск
неконтролируемых кровотечений,
тромбоэмболии и др.) не только на
сосудистом этапе вмешательства, но
и непосредственно при удалении
почки [12].

На этапе нефрэктомии неко-
торые исследователи отмечают в ка-
честве основного источника крово-
потери во время операции резко
расширенные коллатеральные вены
забрюшинного пространства  [13].
Данная тенденция отмечена при
опухолях правой почки, что связано
с блоком венозного оттока по ко-
роткой почечной вене опухолевой
тканью.  А.В. Сухарев и соавт. ука-
зывают на вовлечение в кровоток
при правостороннем поражении
мелких капсулярных, надпочеч-
никовых, нижних диафрагмальных
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и мочеточниковых вен, не имеющих
в большинстве случаев прямой
связи с правой почечной веной [14].
По указанным венозным ветвям
происходит дренаж венозной крови
главным образом в бассейн полуне-
парной вены, и далее в систему при-
токов плечеголовного ствола. В бас-
сейн этой вены впадают множе-
ственные стволы, имеющие связь с
ретрокавальной венозной системой
на уровне каудального отдела ниж-
ней полой вены. Возникает гипер-
тензия и варикозная трансформа-
ция в коллатеральных венах, лока-
лизованных в области сосудистой
ножки почки [15, 16]. Этот факт, а
также частое повреждение тонко-
стенных вен с развитием трудно
поддающегося коррекции крово-
течения, обусловливает трудности
мобилизации почечной артерии в
области латеральнее НПВ [17, 18].
Данная проблема обуславливает
сложившееся мнение большинства
авторов о необходимости перевязки
почечной артерии до выполнения
мобилизации почки и тромбэкто-
мии [2, 19]. Одним из возможных
маневров при правостороннем опу-
холевом процессе является выделе-
ние и перевязка правой почечной
артерии в аортокавальном про-
межутке с предшествующим смеще-
нием левой почечной вены в кау-
дальном или краниальном направ-
лении. Тем самым достигается сни-
жение кровопотери из вышеуказан-
ных капсульных и паранефральных
венозных коллатералей на этапе вы-
деления почки. 

Другим способом прекраще-
ния артериального притока и мини-
мизации повреждения расширен-
ных венозных коллатералей является
описанный G. Ciancio и соавт. метод,
заключающийся в выделении почки
с фасцией Герота с латеральной и
задней стороны с медиальной рота-
цией, что обеспечивает возмож-
ность перевязки почечной артерии,
как при трансторакальных доступах
[19]. Авторы не отмечали большой
кровопотери и признаков тромбоэм-
болии легочной артерии при приме-

нении данного метода во время опе-
рации у 42 пациентов. Д.В. Щукин и
соавт.  предостерегают, что исполь-
зование указанной выше методики
обязательно должно сопровождать-
ся контролем верхушки опухоле-
вого тромба, т.к. сама по себе
ротация тромбированной почечной
вены создает риск фрагментации
тромба с последующей тромбоэмбо-
лией [17].

ЗНАЧЕНИЕ 
ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ 
ЭМБОЛИЗАЦИИ 
ПОЧЕЧНОЙ АРТЕРИИ

Внедрение рентгеноэндоваску-
лярной окклюзии почечной арте-
рии, проводимой перед основным
хирургическим вмешательством,
потенциально призвано создать ус-
ловия для минимизации кровопо-
тери как на этапе нефрэктомии, так
и при венокавотромбэктомии [20].
При этом отмечается уменьшение
венозных коллатералей забрюшин-
ного пространства, уменьшение
размеров тромба и инфраренальной
опухоли. Ряд исследователей счи-
тают оптимальным срок выполне-
ния основного вмешательства через
24 часа после эмболизации, когда
еще не успевают развиться проявле-
ния постэмболизационного синдро-
ма (боли в боковых отделах живо-
та, диспепсия, лихорадка, выражен-
ная слабость) [21, 22]. Другие авторы
считают оптимальными сроки эмбо-
лизации в пределах 48-72 часов [23].
Однако применение данного метода
ограничено вероятностью развития
некроза опухолевого тромба, его
спонтанной фрагментации и, как
следствие фатальной тромбоэмбо-
лии легочной артерии (ТЭЛА) [6]. 
J. Fichtner и соавт. отмечают, что при
неполной окклюзии просвета почеч-
ной артерии тромбом, наоборот, по-
вышается риск интраоперационной
кровопотери [24]. Несомненным яв-
ляется также риск окклюзии не толь-
ко ипсилатеральной почечной арте-
рии, но и других артериальных вет-
вей (кишечника, спинного мозга,

контралатеральной почки) [25]. Та-
ким образом, данная методика не
может считаться оптимальным спо-
собом выключения артериального
кровотока в хирургии рака почки с
интралюминальной венозной инва-
зией, диктуя необходимость тщатель-
ной предоперационной оценки риска
возможных осложнений.    

СОСУДИСТЫЙ ЭТАП 
ХИРУРГИИ РАКА ПОЧКИ 
С ИНТРАЛЮМИНАРНОЙ 
ИНВАЗИЕЙ

На этапе тромбэктомии объем
кровопотери, несомненно, увеличи-
вается. По данным М.И. Давыдова и
соавт. частота интраоперационных
осложнений данного вмешательства
достигает 24,6%, при этом острая
массивная кровопотеря в их струк-
туре доминирует (24,0%) [7]. Моби-
лизация НПВ сопряжена с высоким
риском травматизации магистраль-
ных сосудов и других соседних
структур на фоне измененной ана-
томии забрюшинного пространства.
Авторами установлена корреля-
ционная связь длительности ве-
нокавотромбэктомии и операцион-
ной кровопотери с клиническими
признаками обструкции НПВ, сви-
детельствующими о значительной
распространенности опухолевого
тромбоза, характеристиками опухо-
левого тромба, включая его раз-
меры, границы, инвазию притоков
НПВ, а также врастание в венозную
стенку, и техническими особенно-
стями операции.

Основными мероприятиями
по снижению интраоперационной
кровопотери на этапе венокава-
тромбэктомии являются васкуляр-
ная изоляция пораженного сегмента
НПВ путем наложения турникетов
дистальнее и проксимальнее опухо-
левого тромба и на контрлатераль-
ную почечную вену, а также кон-
троль притоков НПВ на указанном
участке [26-28]. 

Классическая васкулярная изо-
ляция, включающая наложение тур-
никетов на контралатеральную
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почечную вену, а также проксималь-
ный и дистальный отрезки нижней
полой вены, не избавляет в ряде си-
туаций от активного поступления
крови из просвета НПВ при кавато-
мии, что диктует необходимость
контроля ее притоков [29, 30]. В ряде
работ, посвященных вариантной
анатомии венозных притоков НПВ,
значение диаметра вены более 3 мм
является критерием возникновения
значимого кровотечения [31, 32].
Пристальное внимание данному во-
просу уделил в своих исследованиях
Д.В. Щукин и соавт., которые счи-
тают, что в большинстве случаев при-
чиной такого кровотечения является
поступление крови из поясничных
вен [26]. Особые трудности контроля
указанных вен и их частая травмати-
зация обусловлены вариабельностью
размеров и локализации, тонкой
стенкой и локализацией устьев по
задней поверхности НПВ: диаметр
указанных вен составлял в среднем
3,8 мм (от 1 до 10 мм), наиболее ча-
стая их локализация отмечалась в
субренальном сегменте, чаще при-
мерно на 6 часах условного цифер-
блата, при этом общее число устьев
поясничных вен на указанном от-
резке варьировало от 3 до 9. Авторы
выделили потенциальную «зону рис-
ка» (участок НПВ длиной 10 мм ниже
устья ипсилатеральной почечной
вены) - наиболее частое место лока-
лизации устьев верхних поясничных
вен, подчеркивая важность их конт-
роля при васкулярной изоляции
тромба (рис. 1). Связь поясничных
вен с позвоночным венозным спле-
тением (система полунепарной
вены) в условиях повышенного дав-
ления в коллатералях также яв-
ляется фактором высокого риска
кровопотери. Также оценивались
правая надпочечниковая вена, устье
которой выявлено авторами в под-
печеночном (31,4%) и ретропече-
ночном отделах НПВ. Значение
правых надпочечниковых вен, не-
смотря на средний диаметр устья
4,6 мм, по мнению авторов, неве-
лико ввиду низкого объема крово-
тока в надпочечнике. 
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Ðèñ. 1. Ïîòåíöèàëüíàÿ «çîíà ðèñêà» ëîêàëèçàöèè óñòüÿ âåðõíåé ïîÿñíè÷íîé âåíû â îáëàñòè âàñêóëÿðíîé
èçîëÿöèè îïóõîëåâîãî òðîìáà ÍÏÂ (ïî äàííûì Ùóêèíà Ä.Â. è ñîàâò.,[33])

Ðèñ. 2. Òîïîãðàôèÿ âàðèàíòíîé ïîÿñíè÷íîé âåíû (ïî äàííûì Abbasi è ñîàâò., Ùóêèí è äð., [26, 35])

Ðèñ. 3. Ëîêàëèçàöèÿ óñòüåâ äèàôðàãìàëüíûõ âåí (ïî äàííûì Ùóêèíà Ä.Â. è ñîàâò., [13])

ЗОНА РИСКА

ТОПОГРАФИЯ ВАРИАНТНОЙ ПОЯСНИЧНОЙ ВЕНЫ (вид сзади)

ЛОКАЛИЗАЦИЯ УСТЬЕВ ДИАФРАГМАЛЬНЫХ ВЕН
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При подпеченочном и ретро-
печеночном уровнях опухолевого
тромбоза дополнительной манипуля-
цией, сопряженной с высоким рис-
ком сосудистой травматизации, яв-
ляется мобилизация печени, обес-
печивающая доступ к указанным сег-
ментам НПВ [33]. 

Ю.Г. Аляев и соавт. указывают
на необходимость контроля нижних
печеночных вен, выявляемых не во
всех наблюдениях [12]. Указанные
притоки в диаметре не превышают 
2 мм и имеют малую длину, что об-
уславливает технические особен-
ности их лигирования, а именно
наложение сосудистого зажима с за-
хватом стенки НПВ в области их
устья с последующим ушиванием
культи сосудистым швом после лиги-
рования. Исследования хирургов-
гепатологов указывают на наличие
более чем в 30% наблюдений от 1 до
5 добавочных печеночных вен, исхо-
дящих из хвостатой доли печени, рас-
пределение устьев которых в области
ретропеченочного сегмента НПВ бы-
ло довольно случайным [34]. 

Немногочисленные анатомиче-
ские исследования указывают на на-
личие еще одного потенциального
источника кровопотери при кава-
тромбэктомии – вариантной по-
ясничной вены, впадающей в НПВ по
ее задней поверхности (рис. 2), выяв-
ляемой в 34,3 – 38,8 % [26, 35].

A. Abbasi и соав. указывают на
локализацию устья поясничной вены
в ретропеченочном отделе (расстоя-
ние до устья правой почечной вены
составляло 7,4 см) и средний диаметр
3,7 мм, что позволило авторам под-
черкнуть потенциальную значимость
данной анатомической структуры в
развитии кровотечения в указанном
сегменте НПВ [35]. Однако, в работе
Д.В. Щукина и соавт. вариантная по-
ясничная вена имела меньший диа-
метр (в среднем 1,5 мм), распределе-
ние ее устьев отмечалось в ретро-
печеночном сегменте лишь в 8,3% 
наблюдений (в каворенальном сег-
менте – в 25%, подпеченочном – 
в 66,7%) [26]. Таким образом, данная
проблема требует последующего из-

учения и выявления клинической
значимости.

Применение в хирургии супра-
диафрагмальных опухолевых тром-
бов метода кардиопульмонально-
го шунтирования, способствующего
снижению риска эмболических ос-
ложнений, увеличивает риск интра-
и послеоперационных геморраги-
ческих осложнений вследствие коа-
гулопатии на фоне системной ге-
паринизации [36]. Так, в работе 
G. Staehler  и соавт. данная проблема
отмечена в 28,5% наблюдений, что
стало причиной летального исхода 
у 14,2% пациентов [37]. Это обу-
словило разработку хирургических 
доступов к супрадиафрагмальному
сегменту НПВ со стороны брюшной
полости, анализ которых представ-
лен в работах Д.В. Щукина и соавт.
[38]. Указаны методики внутрипери-
кардиальной изоляции НПВ через
продольную и поперечную диафраг-
мотомию и перикардиотомию, а так-
же путем формирования «окна» в диа-
фрагме и перикарде [1, 27, 36, 39, 40].
В аспекте рассматриваемой про-
блемы геморрагических осложнений
при указанных доступах имеется
риск повреждения задней стенки
НПВ и развития неконтролируемого
кровотечения, ввиду того, что при
наложении турникета перфори-
руются оба листка перикарда и про-
ведение инструмента происходит
вслепую. Внеперикардиальные до-
ступы включают циркулярную диа-
фрагмотомию, описанную G. Ciancio
и соавт. [41], и широкую продоль-
ную диафрагмотомию, предложен-
ную S. Mizuno и соавт. [42]. При цир-
кулярной диссекции НПВ от сухо-
жильного центра диафрагмы имеется
риск повреждения правого диафраг-
мального нерва, приводящего к пара-
личу правого купола диафрагмы, и
диафрагмальных вен. Отмечено, что в
большинстве наблюдений устья диа-
фрагмальных вен были локализованы
на уровне диафрагмы или ниже нее
(93,9%), преимущественно на перед-
ней полуокружности (93%) (рис. 3).
Диаметр устьев на этом уровне варь-
ировал от 1 до 6 мм (средний диаметр

2,6 мм). В супрадиафрагмальном от-
деле устья были локализованы в 7 из
115 случаев (6,1%) на передней и пе-
редне-боковой окружности справа,
их диаметр варьировал от 1 до 2 мм.
При выполнении в данном исследо-
вании доступов к супрадиафрагмаль-
ному отделу НПВ, авторы выявили
травматизацию диафрагмальных вен
преимущественно при циркулярной
и поперечной диафрагмотомии, ука-
зывая при этом на отсутствие труд-
ностей проведения гемостаза с
учетом малого диаметра вен и воз-
можности их визуализации в связи с
локализацией на передней полу-
окружности [38].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хирургическое лечение рака
почки с инвазией в нижнюю полую
вену сопряжено с техническими
трудностями как на этапе нефрэкто-
мии, так и на сосудистом этапе опе-
рации [12]. Следствием этого явля-
ется высокий риск (около ¼ случаев)
интраоперационных осложненией
(гемодинамических, геморрагиче-
ских, эмболических, органной недо-
статочности и др.), коррелирующий
с уровнем распространения тромба
[7]. Оправданность выполнения этих
операций связана с тем, что нередко
они носят радикальный характер [2]. 

Измененная анатомия коллате-
рального венозного русла на фоне
блока НПВ тромбом, вариабель-
ность притоков НПВ, коагулопатии,
необходимость манипуляций на ма-
гистральных сосудах и связанные с
ними гемодинамические сдвиги в
жизненно важных органах, объ-
ясняют преобладание в структуре
осложнений данного вида хирургии
острой кровопотери, приводящей к
грозным последствиям в виде ге-
моррагического шока и ДВС-син-
дрома, приводящим к летальному
исходу [4, 5]. 

В последние годы отмечается
значительный прогресс в лечении
данной стадии заболевания вслед-
ствие совершенствования предопера-
ционного обследования и отбора
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пациентов, анестезиологического по-
собия, внедрения техник сосудистой,
торакальной хирургии, транспланто-
логии [3, 16]. Однако в мировой лите-
ратуре отмечены трудные моменты
данной хирургии связанные, в частно-
сти, с выбором оптимального способа

сосудистой изоляции тромба, конт-
роля вариабельно расположенных
притоков НПВ, особенностей анато-
мии каждого отдела НПВ, изучению
которых посвящено крайне ограни-
ченное количество исследований.

Таким образом, дальнейшее из-

учение анатомии НПВ и ее притоков,
а также совершенствование хирурги-
ческой техники при раке почки, ос-
ложненном венозной инвазией, -  ос-
новной путь снижения риска интра-
операционных осложнений, в первую
очередь геморрагических.   
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Резюме:
Хирургия рака почки с инвазией в нижнюю полую вену сопряжена с высоким риском жизнеугрожающих осложнений, в струк-

туре которых преобладают геморрагические (24,0%). В обзоре представлен анализ публикаций, освещающий проблему причин и
источников интраоперационной кровопотери и технических приемов, направленных на их минимизацию. На этапе нефрэктомии
большинство авторов уделяют внимание потенциальной травматизации расширенных коллатеральных вен, предлагая раннее ли-
гирование почечной артерии, либо ее эмболизацию перед выделением почки. При тромбэктомии на различных уровнях показаны
варианты сосудистой изоляции, важность вариабельной анатомии притоков нижней полой вены (поясничных, печеночных, диа-
фрагмальных и др.) и их контроля. В данном аспекте рассмотрены технические особенности мобилизации супрадиафрагмального
и интраперикардиального отделов нижней полой вены. Обозначена необходимость дальнейшего изучения хирургической анатомии
нижней полой вены и ее притоков как важного фактора снижения периоперационных осложнений и летальности.

Ключевые слова: почечно-клеточный рак, опухолевый тромбоз, нижняя полая вена, интраоперационная кровопотеря,
поясничные вены, диафрагмальные вены, эмболизация почечной артерии.

Кey words: renal cell carcinoma, tumor thrombosis, vena cava inferior, intraoperative blood loss, lumbar vein, diaphragmatic vein,
renal artery embolization.
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e validity of modern diagnosis
of the urinary bladder cancer. 
Are there predictors of 
under-diagnosis?

V.A. Perepechay, O.N. Vasilyev,
I.M. Spitsin, M.I.Kogan

Introduction. Given  the overall implementation
of radical cystectomy (RC) the underusage of
this method in treatment of urinary bladder
cancer (UBC) remains high. e low rate of 
accuracy of the clinical staging of UBC actualizes
the search of clinical factors, determining the
choice of tactics and timeliness of indication
for RC surgery.
Materials and methods. Retrospective estimation
of the accuracy of clinical UBC staging among
the patients who underwent RC (n=349) with
the purpose of revelation risk factors of UBC
under-diagnosis.
Results of the research. In case of clinical 
non-muscle intrusive UBC (with nmicub) of
high  risk each one of three patients(35,9%) has
more higher pathological stage of UBC. In case
of clinical muscle intrusive UBC (with cmicub)
each one of three patients (31,6%) has locally
advanced UBC (LAUBC). In case of LAUBC
each one of four patients (28,9%) has mire
lower pathological stage of UBC. General 
accuracy of the estimation of UBC clinical
stage is 57,3%. Sensitivity of the CT (MRT) in
determination of regional lymph nodes increase
is 71,9%, and specificity – 60,7%. e  analysis
of UBC clinical staging accuracy based on two
criteria (cT and cN) helped to  determine
maximal rate of under-diagnosis in case of
LAUBC at the cТ3b stage (42,5%), in structure
of primary and recurrent patients, primary 
patients with high risk  nmicub (43,5%). Total
under – diagnosis rate based on cT and cN is
36,7%. Clinical-statistic analysis determined
significant UBC under-diagnosis risk factors
based on cT and cN: the involvement of neck
of the urinary bladder and urethra into  tumor
stage, the presence of ureterohydronephrosis
caused by UBC blastoma, the  presence of anemia
and high potential of malignant neoplasms (cG2-4).
Discussion. In practical terms every one of
three patients (36,7%) being a candidate for RC
surgery – is clinically underestimated concerning
stage and/or on condition of the regional
lymph nodes and has worse oncological 
postoperational prognosis compared to the one
made before the surgery.
Conclusion. Taking into acount the state of
modern clinical UBC diagnostics, the risk of
under-diagnosis based on cT and cN (36,7%)
is still high. e involvement neck of the 
urinary bladder and urethra into  tumor stage,
the presence of ureterohydronephrosis caused
by UBC blastoma, the presence of anemia and
high potential of malignant neoplasms 
(cG2-4) are significant predictors of clinical
under-diagnosis of  UBC based on stage and
regional lymphoid metastasis.

азовая роль радикальной ци-
стэктомии (РЦЭ) в лечении
мышечно-инвазивного рака
мочевого пузыря (МИРМП)
и местнораспространенно-
го рака мочевого пузыря
(МРРМП) многократно до-

казана и подтверждена многочис-
ленными исследованиями на про-
тяжении двух последних десятиле-
тий [1-6]. Вместе с тем, об очевид-
ном недоиспользовании этого спо-
соба лечения в последние годы со-
общили U. Fedeli и соавт. [7]. К ана-
логичным выводам пришли P. Gray
и соавт. на основе изучения Нацио-
нальной базы данных США по раку
(US National Cancer Data Base) отме-
тив, что только 52,5% пациентов Со-
единенных Штатов с МИРМП полу-
чают потенциально излечивающее
лечение [8]. В этой связи Peter C.
Black справедливо отмечает, что
«хотя урологам нравится отстаивать
роль РЦЭ как основной и первич-
ной терапии МИРМП, если мы со-
бираемся сделать это, то должны
вести адекватный отбор, направ-
лять менее пригодных для РЦЭ па-
циентов на другие виды лечения и
обеспечивать оптимальную хирур-
гию, включая периоперационную
химиотерапию и расширенную лим-
фаденэктомию. Пока мы не сделаем
этого, как урологи, мы – плохо
лечим наших пациентов» [9].

Критически важным для ради-
кального лечения РМП является до-
стоверность клинического стадиро-

вания. Статус pT является относи-
тельно достоверным, а точность его
не превышает 57% [10]. Точность
магнитно-резонансной томографии
(МРТ) для стадирования РМП варь-
ирует от 73% до 96% (в среднем
85%). Точность компьютерной то-
мографии (КT) в определении экс-
травезикального распространения
опухоли колеблется от 55% до 92% и
увеличивается сообразно степени
запущенности заболевания. МРТ с
контрастированием имеет преиму-
щества в определении степени ин-
вазии опухоли в пределах органа,
тогда как мультиспиральная КТ с
болюсным усилением более инфор-
мативна в определении паравези-
кальной инвазии (≥ T3b) и инвазии
в смежные органы [11,12,13]. Чув-
ствительность как МРТ, так и КТ
для выявления поражения регио-
нарных лимфоузлов схожи и не пре-
вышают 48-87%. Специфичность
обоих методов также низка [14].
Другие авторы в различных иссле-
дованиях определяют достовер-
ность КТ весьма противоречиво в
диапазоне от 4,9% до 54% [15-17].
По мнению ряда исследователей КТ
и МРТ эквивалентны в диагностике
местных и отдаленных метастазов
органов брюшной полости, но КТ
предпочтительна для обнаружения
легочных метастазов [18,19]. Точ-
ность стадирования с помощью КТ
или МРТ оценивается, в целом, око-
ло 70%, а их достоверность является
определяющей в выработке тактики
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и стратегии лечения РМП [20-22].
Сохраняющаяся низкая достовер-
ность клинического стадирования
РМП делает актуальным поиск кли-
нических факторов, определяющих
выбор тактики и своевременности
показаний к РЦЭ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В период с 1995 по 2014 гг. вы-
полнено более 400 цистэктомий. В
данном исследовании ретроспективно
оценена достоверность клинического
стадирования РМП у пациентов пере-
несших РЦЭ (n=349). Женщин было
30 (8,6%), мужчин – 319 (91,4%). Сред-
ний возраст больных в общей группе
составил 58,7±9,6 лет (от 26 до 87 лет),
средний возраст женщин – 58,4±
9,3 года (от 42 до 78 лет),  средний
возраст мужчин – 58,7±9,6 лет (от 26
до 87 лет). Для анализа выделили
группы лечении  немышечно-инва-
зивного РМП (НМИРМП) высокой
степени риска, МИРМП и МРРМП. 
В структуре комплексного обследо-
вания больных основными инстру-
ментами стадирования РМП явля-
лись КТ и/или МРТ. 

Анализируемые показатели
формализованы и введены в единую
базу данных. Использовали методы
статистического анализа: проверка
нормальности распределения коли-
чественных признаков с использова-
нием критерия Колмогорова-Смир-
нова с поправкой Лиллиефорса и
критерия Шапиро-Уилка; проверка
равенства генеральных дисперсий с
помощью точного критерия Фи-
шера и Кохрэна; анализ таблиц со-
пряженности.  Статистическая обра-
ботка выполнена с помощью пакета

прикладных программ: Statistica 7.0
(StatSoft, USA); BioStat 2009 (Analyst-
Soft Inc., USA), Microsoft Excel 2013
и Microsoft Access 2010 (Microsoft
Corporation, USA) [23-25].

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты ретроспективной
оценки достоверности клинического
стадирования в нашей когорте паци-
ентов представлены в сводной таб-
лице (табл. 1). Распределение пато-
логических стадий РМП в анализи-
руемых группах наглядно демон-
стрирует диаграмма (рис. 1).

Оказалось, что при сНМИРМП
высокой степени риска каждый тре-
тий больной (35,9%) имеет более вы-
сокую патологическую стадию РМП.
При сМИРМП каждый третий паци-
ент (31,6%) имеет рМРРМП. А среди
пациентов с сМРРМП каждый чет-
вертый пациент (28,9%) имеет более
низкую патологическую стадию РМП. 

Общая достоверность клиниче-
ского стадирования вне зависимости
от стадии РМП по нашим данным
составила 57,3%, а погрешность –
42,7%. Максимальные значения по-
грешности характерны для сМРРМП
(p<0,05) (рис. 2).

Анализ структуры погрешно-
сти клинического стадирования вы-
явил минимальную гиподиагнос-

тику и максимальную гипердиагно-
стику в той же группе – сМРРМП
(p<0,05) (рис. 3).

При этом суммарная гиперди-
агностика клинического стадирова-
ния вне зависимости от стадий
РМП по нашим данным составила
13,7%, а гиподиагностика – 29,2%.
Раздельным анализом стадий cT3b и
cT4a-T4b в структуре сМРРМП вы-
явлена минимальная достоверность
для стадии cT3b (p<0,05) (рис. 4).

Аналогичным раздельным ана-
лизом структуры этой погрешности
установлена минимальная гиподи-
агностика для стадий cT4a-T4b 
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Ðèñ. 1.  Ðåçóëüòàòû ïàòîìîðôîëîãè÷åñêîãî ñòàäèðîâà-
íèÿ ÐÌÏ (n=349)

Ðèñ. 2.  Äîñòîâåðíîñòü è ïîãðåøíîñòü êëèíè÷åñêîãî
ñòàäèðîâàíèÿ ÐÌÏ

Ðèñ. 3. Ñòðóêòóðà ãèïåð- è ãèïîäèàãíîñòèêè ñòàäèé ÐÌÏ

Ðèñ. 4.  Äîñòîâåðíîñòü è ïîãðåøíîñòü êëèíè÷åñêîãî
ñòàäèðîâàíèÿ ÌÐÐÌÏ

Таблица 1. Сводная таблица результатов клинического стадирования РМП (n=349)

cT

сНМИРМП 
(Ta-T1)

сМИРМП
(T2a-T2b)
сМРРМП
(T3b-T4b)

ИТОГО: 

Кол-во
пациентов

11,2% (39)

49,7%(196)

32,7% (114)

100,0% 
(349)

Достовер-
ность 
по сТ

64,1% (25)

63,8%(125)

43,6% (50)

57,3%
(200)

Погреш-
ность 
по сТ

35,9% (14)

36,2% (71)

56,1% (64)

42,7%
(149)

ГИПЕР-
диагнос-
тика по сТ

0

4,6% (9)

33,3% (38)

13,7% 
(47)

ГИПО-
диадигно-
стика по сТ

35,9% (14)

31,6% (62)

22,8% (26)

29,2%
(102)

pN(+)

15,4% (6)

19,4% (38)

42,1% (48)

26,4%
(92)

сN(+) 
у 

pN(+)

2,6% (1)

2,0% (4)

21,9% (25)

8,6%
(30)

ГИПО-
диагности-
ка по сN

12,8% (5)

17,3% (34)

20,2% (23)

17,8% 
(62)

pTN(±)>cT
+

pTN(+)≤cT

38,5% (15)

37,2% (73)

52,6% (60)

42,4%
(148)

ГИПО-ди-
агностика
по сT и сN

35,9% (14)

36,2% (71)

37,7% (43)

36,7%
(128)

pНМИРМП

64,1% (25)

4,6% (9)

3,5% (4)

10,9%
(38)

pМИРМП

15,4% (6)

63,8%(125)

25,4%(29)

45,8%
(160)

pМРРМП

20,5% (8)

31,6% (62)

71,1% (81)

43,3%
(151)
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и максимальная гипердиагностика
для стадии  cT3b (рис. 5).

Известно, что критически важ-
ным для канцерспецифической и
безрецидивной выживаемости после
РЦЭ является не только стадия РМП,
но и состояние регионарных лимфо-
узлов. Мы оценили степень гиподи-
агностики по обоим параметрам. Для
этого в каждой из групп выделили
пациентов, имеющих патологическую
стадию выше клинической (pTN(±)
>cT), и дополнительно тех больных,
которые имели патологическую ста-
дию такую же или меньшую чем кли-
ническая, но положительные регио-
нарные л/узлы (pTN(+)≤cT). Из чис-
ла последних исключили больных
имевших статус cN(+) клинически. В
итоге определили пациентов с гипо-
диагностикой по стадии и/или нали-
чию регионарных лимфоидных мета-
стазов, число которых оказалось мак-
симальным при стадии cT3b (рис. 6).

В структуре первичных и реци-
дивных больных гиподиагностика по
cT и cN выражена в максимальной
степени у первичных пациентов при
cT3b и сНМИРМП высокой степени
риска (рис. 7). 

Установлено, что во всех груп-
пах недооценка обоих параметров
превалировала среди первичных
пациентов (p>0,05).

Если же стадии cT3b и cT4 ана-
лизировать как одну клиническую
группу – сМРРМП, то вышеприве-
денные данные будут свидетельство-
вать о равной степени гиподиаг-
ностики по cT и cN во всех группах
(рис. 8).

При этом наибольшая степень
гиподиагностики характерна для
первичных больных с сНМИРМП
высокой степени риска (рис. 9).

Таким образом, гиподиагно-
стики по двум показателям – cT и
cN в наибольшей степени харак-
терна для сМРРМП в стадии T3b, а
в структуре первичных и рецидив-
ных пациентов – также для первич-
ных больных сНМИРМП высокой
степени риска.  Суммарная гиподи-
агностика по cT и cN вне зависимо-
сти от стадий РМП по нашим
данным составила 36,7%. 

При анализе собственных дан-
ных установлено, что чувствитель-
ность КТ (МРТ) в определении
увеличения регионарных лимфо-
узлов соответствует 71,9%, а специ-
фичность не превышает 60,7%.

Анализ средней продолжитель-
ности макрогематурии до РЦЭ вы-
явил корреляцию между нарастани-
ем среднего значения показателя и
увеличением стадии РМП (рис. 10).

Аналогичная зависимость вы-
явлена между средним периодом  от
момента установки диагноза РМП

до выполнения РЦЭ и увеличением
стадии РМП (рис. 11).

В прямой зависимости от ста-
дии РМП находятся и такие показа-
тели как количество почек с гидро-
нефрозом до РЦЭ (% от общего ко-
личества почек) и частота встречае-
мости микроцистов (рис. 12).

Среди потенциально важных
факторов для клинического стади-
рования РМП в прямой корреля-
ционной зависимости от стадии
процесса оказались также такие по-
казатели как частота встречаемости
анемии и средний уровень гемогло-
бина до РЦЭ (рис. 13-14).

Ðèñ. 5.  Ñòðóêòóðà ãèïåð- è ãèïîäèàãíîñòèêè ñòàäèé
ÌÐÐÌÏ

Ðèñ. 6. Ãèïîäèàãíîñòèêà ïî cT è cN

Ðèñ. 7. Ñòðóêòóðà ãèïîäèàãíîñòèêè ïî cT è cN ñðåäè
ïåðâè÷íûõ è ðåöèäèâíûõ ïàöèåíòîâ

Ðèñ. 8. Ãèïîäèàãíîñòèêà ïî cT è cN

Ðèñ. 9. Ñòðóêòóðà ãèïîäèàãíîñòèêè  ïî cT è cN ñðåäè
ïåðâè÷íûõ è ðåöèäèâíûõ ïàöèåíòîâ

Ðèñ. 10. Ñðåäíÿÿ ïðîäîëæèòåëüíîñòü ìàêðîãåìàòóðèè
äî ÐÖÝ

Ðèñ. 11. Ñðåäíèé ïåðèîä îò äèàãíîñòèêè ÐÌÏ äî ÐÖÝ

Ðèñ. 12.  ×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè ãèäðîíåôðîçà è ìèê-
ðîöèñòà

Ðèñ. 13.  ×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè àíåìèè

Ðèñ. 14. Ñðåäíèé óðîâåíü ãåìîãëîáèíà
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Другие потенциально важные
факторы для клинического стадиро-
вания РМП в наших исследованиях
не продемонстрировали достовер-
ной корреляции со стадией РМП.

Для выявления достоверных
предикторов клинической гиподи-
агностики РМП мы выполнили кли-

нико-статистический анализ потен-
циально значимых факторов риска
в группах пациентов с клинической
гипердиагностикой (n=51), досто-
верной диагностикой (n=170) и ги-
подиагностикой (n=128) РМП по
критериям cT и cN. Достоверность
различия показателей оценили меж-

ду группами достоверной диагно-
стики и гиподиагностики, как наи-
более важными в клиническом ас-
пекте (табл. 2).

По полученным данным уста-
новлено, что вовлечение в опухо-
левый процесс шейки мочевого
пузыря и уретры, наличие

* - äëÿ êëèíè÷åñêèõ ãðóïï äîñòîâåðíîé è ãèïîäèàãíîñòèêè ÐÌÏ ïî cT è cN
ÕÒ - õèìèîòåðàïèÿ; ËÒ - ëó÷åâàÿ òåðàïèÿ

Таблица 2. Частота потенциально важных факторов для клинического стадирования РМП по критериям cT и cN

Признак

Средний возраст
Мужской пол
Женский пол

• Èíäåêñ êîìîðáèäíîñòè Charlson, ñêîððåêòèðîâàííûé íà âîçðàñò
- ñðåäíåå çíà÷åíèå/ñòàíäàðòíîå îòêëîíåíèå/(min/max)

• Ïðåäïîëàãàåìàÿ äåñÿòèëåòíÿÿ âûæèâàåìîñòü – 
ñðåäíåå çíà÷åíèå/ñòàíäàðòíîå îòêëîíåíèå (%)

• Íàëè÷èå ìàêðîãåìàòóðèè â àíàìíåçå (ïàö./%) 

• Ñðåäíÿÿ ïðîäîëæèòåëüíîñòü ìàêðîãåìàòóðèè äî ÐÖÝ (ìåñ.)

• Ñðåäíåå âðåìÿ îò óñòàíîâëåíèÿ äèàãíîçà ÌÐÐÌÏ äî ÐÖÝ (ìåñ.)

• ÕÒ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• ÕÒ + ÁÖÆ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• ÕÒ + ÁÖÆ + ËÒ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• ÕÒ + ËÒ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• ÁÖÆ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• ËÒ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

o Èòîãî ñïåöèôè÷åñêàÿ òåðàïèÿ

o Âñåãî ÕÒ

o Âñåãî ËÒ

• ÒÓÐ ÐÌÏ (ïàö./%)

• Îòêðûòûå ðåçåêöèè ÐÌÏ (ïàö./%)

• Îòêðûòûå ðåçåêöèè + ÒÓÐ ÐÌÏ (ïàö./%)

• Ïåðâè÷íûå ïàöèåíòû (ïàö./%)

• Ðåöèäèâíûå ïàöèåíòû (ïàö./%)

• Íàëè÷èå ýïèöèñòîñòîìû äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• Êîë-âî ïàöèåíòîâ ñ îïåðàöèÿìè íà áðþøíîé ïîëîñòè 
è ìàëîì òàçó â àíàìíåçå äî ÐÖÝ  (ïàö./%)

• Êîë-âî ïàöèåíòîâ ñ îïåðàöèÿìè ÍÅ íà áðþøíîé ïîëîñòè 
è ìàëîì òàçó â àíàìíåçå äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• Êîëè÷åñòâî ïî÷åê ñ ãèäðîíåôðîçîì äî ÐÖÝ 
(% îò îáùåãî êîëè÷åñòâà ïî÷åê)

• Êîëè÷åñòâî ìèêðîöèñòîâ (ïàö./%)

• Âîâëå÷åíèå øåéêè ÌÏ (ïàö./%)

• Âîâëå÷åíèå óðåòðû (ïàö./%)

• Âîâëå÷åíèå øåéêè ÌÏ è óðåòðû (ïàö./%)

• Ìíîãîôîêóñíàÿ îïóõîëü ÌÏ (ïàö./%)

• Àíåìèÿ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• Ñðåäíèé óðîâåíü Hb (ã/ë)

• cG1 (ïàö./%)

• cG2 -G4 (ïàö./%)

• CIS äî ÐÖÝ (ïàö./%)

• Ïåðåõîäíî-êëåòî÷íûé (ÏÊ) ÐÌÏ (ïàö./%)

• Íå ÏÊ ÐÌÏ äî ÐÖÝ (ïàö./%)

Гипердиагностика (n=51)

58,8±10,3

46 (90,2%)

5 (9,8%)

2,0±1,6

67,8±28,8

47 (92,2%)

33,4±44,5

24,6±41,3

4 (7,8%)

0

0

3 (5,9%)

1 (2,0%)

2 (3,9%)

10 (19,6%)

7 (13,7%)

5 (9,8%)

9 (17,6%)

12 (23,5%)

4 (7,8%)

34 (66,7%)

17 (33,3)

3 (5,9%)

20 (39,2%)

12 (23,5%)

100 (38,0%)

11 (21,6%)

18 (35,3%)

0

10 (19,6%)

37 (72,5%)

26 (51,0%)

124,9±21,8

9 (17,6%)

42 (82,4%)

1 (2,0%)

45 (88,2%)

3 (5,9%)

Гиподиагностика (n=128)

58,8±9,2

119 (93,0%)

9 (7,0%)

2,3±1,6

64,3±29,8

121 (94,5%)

20,4±27,8

12,9±26,4

9 (7,0%)

2 (1,6%)

0

8 (6,3%)

0

8 (6,3%)

27 (21,1%)

19 (14,8%)

16 (12,5%)

23 (18,0%)

18 (14,1%)

4 (3,1%)

88 (68,8%)

40 (31,3%)

12 (9,4%)

41 (32,0%)

31 (24,2%)

102 (45,3%)

19 (14,8%)

44 (34,4%)

0

32 (25,0%)

108 (84,4%)

66 (51,6%)

123,3±25,7

9 (7,0%)

119 (93,0%)

5 (3,9%)

115 (89,8%)

7 (5,5%)

p

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

<0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

<0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

<0,05

>0,05

>0,05

>0,05

<0,05

>0,05

<0,05

>0,05

<0,05

<0,05

>0,05

>0,05

>0,05

Достоверная диагностика
(n=170)

58,8±8,8

154 (90,6%)

16 (9,4%)

2,1±1,5

69,6±28,1

154 (90,6%)

32,1±46,8

21,5±42,0

14 (8,2%)

2 (1,2%)

1 (0,6%)

9 (5,3%)

5 (2,9%)

11 (6,5%)

42 (24,7%)

26 (9,4%)

21 (12,4%)

43 (25,3%)

38 (22,4%)

17 (10,0%)

105 (61,8%)

65 (38,2%)

18 (10,6%)

56 (32,9%)

28 (16,5%)

83 (24,5%)

25 (14,7%)

43 (25,3%)

1 (0,6%)

25 (14,7%)

136 (80,0%)

63 (37,1%)

131,9±23,1

32 (18,8%)

138 (81,2%)

8 (4,7%)

156 (91,8%)

6 (3,5%)

Частота встречаемости признака в группах



уретерогидронефроза обусловлен-
ного опухолью МП, наличие анемии
и высокий потенциал злокачествен-
ности опухоли (cG2-4) являются
наиболее важными факторами и
статистически достоверными пре-
дикторами риска клинической ги-
подиагностики РМП по стадии и
регионарному лимфоидному мета-
стазированию. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Установлено, что максимальная
погрешность стадирования харак-
терна для сМРРМП в стадии cT3b –
66,3% (p<0,05). В структуре этой по-
грешности степень гиподиагностики
при сМРРМП в стадии cT3b (31,3%)
аналогична таковой при сНМИРМП
(35,9%) и сМИРМП (31,6%). А самый
высокий уровень гипердиагностики
при сМРРМП в стадии cТ3b (35,0%)
связан с относительно бóльшим ко-
личеством рецидивных пациентов в
этой группе, у которых послеопера-
ционные паравезикальные и внутри-
тазовые изменения тканей тракту-
ются при клиническом стадировании
как местнораспространенный про-
цесс. По этим же причинам относи-
тельно высоким уровень гипердиаг-

ностики по стадии оказался и в
группе сМРРМП T4a-T4b (29,4%).
Крайне важным оказалось то, что
суммарно каждый третий пациент
(33,3%) с клиническим сМРРМП
имеет исходную гипердиагностику
по стадии. Именно этой категории
пациентов зачастую отказывают в
радикальном хирургическом лече-
нии, тогда как у каждого третьего
больного из этой группы подобный
отказ является потенциально не-
обоснованным, а цистэктомия, в слу-
чае ее выполнения – радикальной!
Полученные результаты свидетель-
ствуют в пользу оправданности ак-
тивной хирургической тактики не
только у пациентов с сНМИРМП вы-
сокой степени риска и сМИРМП, но
и у самой сложной категории боль-
ных с сМРРМП!

Анализом достоверности кли-
нического стадирования РМП по
двум критериям (cT и cN) установ-
лено, что в наибольшей степени ги-
подиагностика характерна также
для сМРРМП в стадии cТ3b (42,5%),
а в структуре первичных и рецидив-
ных больных, в том числе, для пер-
вичных пациентов сНМИРМП
высокой степени риска (43,5%).
Суммарная гиподиагностика по cT

и cN вне зависимости от стадий
РМП по нашим данным составила
36,7%. Таким образом, на практике
каждый третий пациент – кандидат
для выполнения РЦЭ – клинически
недооценивается по стадии и/или
состоянию регионарных лимфо-
узлов, а, следовательно, имеет более
худший послеоперационный онко-
логический прогноз в сравнении с
дооперационным.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

При современной клинической
диагностике РМП остается доста-
точно высоким риск гиподиагно-
стики по cT и cN (36,7%). Вовле-
чение в опухолевый процесс шейки
мочевого пузыря и уретры, наличие
уретерогидронефроза обусловлен-
ного опухолью МП, наличие анемии
и высокий потенциал злокачествен-
ности опухоли (cG2-4) являются до-
стоверными предикторами кли-
нической гиподиагностики РМП по
стадии и регионарному лимфоид-
ному метастазированию. Наличие
таких факторов следует рассматри-
вать как дополнительные доказа-
тельства к выбору РЦЭ в качестве
основной линии лечения.  
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Резюме:
На фоне повсеместного внедрения радикальной цистэктомии (РЦЭ) недоиспользование этого метода в лечении рака мочевого

пузыря (РМП) остается высоким. Низкая достоверность клинического стадирования РМП делает актуальным поиск клинических
факторов, определяющих выбор тактики и своевременности показаний к РЦЭ.

Материалы и методы. Ретроспективно оценена достоверность клинического стадирования РМП у пациентов, перенесших
РЦЭ (n=349), с целью выявления факторов риска гиподиагностики РМП. 

Результаты исследования. При клинически немышечно-инвазивном РМП (сНМИРМП) высокой степени риска каждый тре-
тий больной (35,9%) имеет более высокую патологическую стадию РМП. При клинически мышечно-инвазивном РМП (сМИРМП)
каждый третий пациент (31,6%) имеет местнораспространенный РМП (pМРРМП). При сМРРМП каждый четвертый пациент
(28,9%) имеет более низкую патологическую стадию РМП. Общая достоверность оценки клинической стадии РМП составила 57,3%.
Чувствительность КТ (МРТ) в определении увеличения регионарных лимфоузлов составила 71,9%, а специфичность – 60,7%. Ана-
лизом достоверности клинического стадирования РМП по двум критериям (cT и cN) установлена максимальная гиподиагностика
при сМРРМП в стадии cТ3b (42,5%), а в структуре первичных и рецидивных больных, в том числе, у первичных пациентов с
сНМИРМП высокой степени риска (43,5%). Суммарная гиподиагностика по cT и cN составляет 36,7%. При клинико-статистическом
анализе выявлены достоверные факторы риска гиподиагностики РМП по cT и cN: вовлечение в опухолевый процесс шейки моче-
вого пузыря и уретры, наличие уретерогидронефроза обусловленного опухолью МП, наличие анемии и высокий потенциал зло-
качественности опухоли (cG2-4). 

Обсуждение. На практике каждый третий пациент (36,7%) –  кандидат для выполнения РЦЭ – клинически недооценивается
по стадии и/или состоянию регионарных лимфоузлов и имеет более худший послеоперационный онкологический прогноз в сравне-
нии с дооперационным.

Заключение. При современной клинической диагностике РМП остается высоким риск гиподиагностики по cT и cN (36,7%).
Вовлечение в опухолевый процесс шейки мочевого пузыря и уретры, наличие уретерогидронефроза обусловленного опухолью
МП, наличие анемии и высокий потенциал злокачественности опухоли (cG2-4) являются достоверными предикторами клинической
гиподиагностики РМП по стадии и регионарному лимфоидному метастазированию. 
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e accuracy analysis of the factors
influencing survival prediction
aer radical cystectomy

V.A. Perepetchay, O.N. Vasilyev,
I.M. Spitsin, M.I. Kogan

Introduction. Despite the progress in 
complex and combined treatment of urinary
bladder cancer (UBC) frequency of 
recurrence and expansion is still high .e
results may be improved by the usage of
radical cystectomy (RC). But late perform-
ance of the RC guides to the palliative surgery
and does not improve the survival rate.
Material and methods.ere was 
performed the analysis of accuracy of the
factors influencing survival prediction aer
radical cystectomy (RC) by UBC among 349
patients depending on: stage of UBC;  age;
among primary and recurrent patients;
whether it is by primary, salvage and palliative
cystectomy; time from establishment of the
CUB diagnosis  till  RC procedure; whether
there is  hydronephrosis caused by blastoma
of bladder cancer; whether lesion is 
multicentric; anemia; comorbidity of  patients;
on pN and pG statuses; whether there is 
intransition – cellular carcinoma and CIS.
Results of the research. Significantly  worse
indexes of all the types of survival are r
evealed by palliative RC, which is associated
with continued growth of cancer
(p=0,00000). e expected general and 
specific for cancer 3-year survival rate  does
not exceed 15,4% and 17,1% respectively,
with a median   survival of 12,0 months.
Discussion. RC by the stage of pT4b and/or
with the presence of the distant metathesis
requires  separate analysis of the results as
compared to the results of RC. IF selection
of patients for RC is effective and estimation
of cormobidity and survival prediction is
performed, the patients show  identical 
general and cancer specific survival rate 
regardless of age. Only timely performance
of the RC could improve survival rate of the
patients with progressive course of  UBC. 
Conclusion. Significantly negative factors of
the prediction influencing  general, cancer
specific and relapse-free survival of the p
atients undergone RC are the stage of UBC
(pT), condition of the regional lymph nodes
(pN), the stage of cancer differentiation
(pG),  presence of multicentric  lesions of
UB, presence of intransition-cellular 
carcinomas of UB, stage of the initial anemia
and the presence of unilateral or bilateral 
hydronephrosis caused with UBC.

есмотря на успехи в ком-
плексном и комбиниро-
ванном лечении рака мо-
чевого пузыря (РМП)
остаются высокими ча-
стота рецидивов и про-
грессии. Не удается зна-

чительно улучшить показатели вы-
живаемости пациентов с высокими
факторами риска, которые имеют
рецидивирующее и прогрессирую-
щее течение болезни. Значимо не
улучшает показатели выживаемо-
сти у этих больных и цистэктомия,
выполняемая как операция отчая-
ния на фоне неэффективной орга-
носохраняющей терапии [1-7]. Акту-
альность этой проблемы в послед-
ние годы связана как с истинным ро-
стом заболеваемости РМП и поздней
выявляемостью, так и с неадекват-
ностью проводимой терапии, и не-
своевременностью перехода к более
агрессивным схемам лечения. Это
ведет к неудовлетворенности паци-
ентов и урологов результатами
лечения [8-12]. Особенно это каса-
ется мышечно-инвазивных и мест-
но-распространенных форм РМП
(МИРМП и МРРМП), которые оста-
ются самыми смертельно опасным
среди злокачественных образова-
ний, лечением которых занимаются
урологи [13-15]. Ранняя радикаль-
ная цистэктомия (РЦЭ) является
излечивающей для большинства па-
циентов с МИРМП, реже – при
МРРМП и значительно реже – для

больных с регионарными метаста-
зами. Радикальность обеспечива-
ется соблюдением главных принци-
пов операции: максимально широ-
ким иссечением мочевого пузыря и
паравезикальной клетчатки с тща-
тельной регионарной лимфодиссек-
цией. Очевидно, что плохое ка-
чество хирургии, независимо от тех-
ники, имеет драматические послед-
ствия для больных с МИРМП и
МРРМП. Частота местного реци-
дива РМП напрямую связана с на-
личием положительного хирурги-
ческого края и практически всегда
обусловливает плохой результат.
Таким образом, качество хирургии
в вопросах лечения пациентов
МИРМП и МРРМП должно являть-
ся главным принципом при любых
модификациях хирургической тех-
ники и внедрении новых техноло-
гий [16]. К сожалению, органосохра-
няющее лечение при этих формах
РМП часто и неоправданно исполь-
зуется как единственный подход по
принципу «до последнего». В боль-
шинстве случаев это паллиативное
лечение, а цистэктомия в такой си-
туации выполняются с опозданием,
как операция отчаяния, при позд-
них, запущенных стадиях и не
имеет должной эффективности,
дискредитируя метод.

В этой связи важно оценить в
сравнительном аспекте роль и до-
стоверность прогностических фак-
торов выживаемости после РЦЭ в
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зависимости от: стадии РМП – не-
мышечно-инвазивный (НМИРМП),
МИРМП и МРРМП; от возраста; у
первичных и рецидивных больных;
при первичной, спасительной и пал-
лиативной цистэктомиях; времени
от установки диагноза РМП до РЦЭ;
от наличия гидронефроза, обуслов-
ленного РМП; от многофокусности
поражения; анемии; комор-
бидности пациентов; статусов pN и
pG; от наличия непереходно-кле-
точных опухолей и CIS [17-19].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В период с 1995 по 2014 гг. вы-
полнено более 400 цистэктомий
(ЦЭ). Показаниями к РЦЭ считали на-
личие РМП в стадии сT2-T4aN0-хM0,
либо наличие НМИРМП (cN0-хM0)
высокой степени риска. Критерия-
ми высокого риска прогрессии при
НМИРМП считали: cT1G3 – много-
фокусная и/или большая опухоль
(>3 см); cT1G3 – рецидивная опу-
холь; cT1G3 + CIS; cT1G3 ± CIS в
простатической уретре.

Дополнительным показаниям к
РЦЭ при НМИРМП считали –
cT1N0-хM0G2-3 + верифицирован-
ный рак предстательной железы. В
данном исследовании ретроспектив-
но оценены результаты ЦЭ при ста-
диях РМП pTa-pT4b (n=349). Сред-
ний возраст составил 58,8±9,2 лет (от
26 до 87 лет): женщин было 30 (8,6%),
средний возраст – 58,4±9,3 года (от 42
до 78 лет),  мужчин – 319 (91,4%),
средний возраст – 58,7±9,6 лет (от 26
до 87 лет). Для достоверности оценки
онкологических результатов из об-
щего числа больных (n=349) выделили
группы: I – pT1-pT4aN0-3M0 (n=325)
– для анализа результатов РЦЭ и II –
pT4bN0-3M0 (n=17) + pT2a-pT4bN0-
3M1 (hepar; pulm; oss) (n=7) – для
оценки эффективности паллиатив-
ной ЦЭ. Анализируемые показатели
формализованы и введены в единую
базу данных. Использовали методы
статистического анализа: проверка
нормальности распределения коли-
чественных признаков с использова-
нием критерия Колмогорова-Смир-

нова с поправкой Лиллиефорса и
критерия Шапиро-Уилка; проверка
равенства генеральных дисперсий с
помощью точного критерия Фи-
шера и Кохрэна; анализ таблиц со-
пряженности. Статистическая
обработка выполнена с помощью
пакета прикладных программ: Sta-
tistica 7.0 (StatSoft, USA); BioStat 2009
(AnalystSoft Inc., USA), Microsoft
Excel 2013 и Microsoft Access 2010
(Microsoft Corporation, USA) [20-22].

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Общая 3-х летняя и 5-летняя
выживаемость больных при стадиях
pT1-pT4a (n=324, исключен один па-
циент в стадии pTa) после РЦЭ, при
общей медиане выживаемости –
123,5 месяца, составила 69,2% и 58,1%
соответственно. Актуриальная 10-
летняя и 15-летняя общая выживае-
мость – 51,7% и 46,3% (рис. 1).

3-летняя канцерспецифическая
выживаемость в той же группе –
80,7%, а ожидаемая 5-летняя – 71,3%
(рис. 2).

Показатели безрецидивной вы-
живаемости в той же группе и в те же
сроки послеоперационного наблюде-
ния составили – 73,2% и 65,1% соот-
ветственно (рис. 3).

Общая выживаемость пациен-
тов достоверно коррелируют со ста-
диями РМП (рис. 4).

Выявлена достоверно худшая об-
щая выживаемость при pT4bN0-3M0:
актуриальная 3-летнаяя общая выжи-
ваемость не превышает 21,9%, а к 44
месяцам послеоперационного наблю-
дения ожидаемая летальность 100%.
Канцерспецифическая и безрецидив-
ная выживаемости пациентов при
pT1-pT4а (n=324) по стадиям пред-
ставлены на графиках (рис. 5-6). 
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Ðèñ. 1. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïðè pT1-pT4a
(n=324)

 

 

 

 

 

Ðèñ. 2. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïðè pT1-pT4a (n=324)

 

 

 

 

 
Ðèñ. 3. Áåçðåöèäèâíàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïðè
pT1-pT4a (n=324)

 

Ðèñ. 4. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïðè pT1-pT4b
ïî ñòàäèÿì

 

Ðèñ. 5. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïðè pT1-pT4a ïî ñòàäèÿì

 
Группа  Медиана 

выживаемости  
Число 

умерших  
% 

умерших  
Число 
живых  

% 
живых  ВСЕГО  

pT1 61,0 3 8,1 34 91,9 37 
pT2a 54,0 6 8,5 65 91,5 71 
pT2b 38,0 18 20,7 69 79,3 87 
pT3a 12,5 17 44,7 21 55,3 38 
pT3b 22,0 15 51,7 14 48,3 29 
pT4a 18,0 32 51,6 30 48,4 62 
Итого  33,5 91 28,1 233 71,9 324 

Ðèñ. 6. Áåçðåöèäèâíàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïðè
pT1-pT4a ïî ñòàäèÿì
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Между группами больных при
стадиях pT3a, pT3b и pT4a отсут-
ствует достоверная разница в кан-
церспецифической (p=0,86218) и
безрецидивной (p=0,87427) выжи-
ваемости: канцерспецифическая 3-
летняя выживаемость составила –
61,5%, 59,7%, 62,3%, расчетная 5-
летняя – 49,7%, 48,2% и 47,6%, без-
рецидивная 3-летняя – 42,6%, 48,9%,
53,6% и расчетная 5-летняя – 25,6%,
34,2% и 40,4% соответственно. Ана-
лиз всех видов выживаемости де-
монстрирует достоверно лучшие
показатели выживаемости у паци-
ентов при НМИРМП и МИРМП.
При медиане в 46 месяцев, канцер-
специфическая выживаемость при
pT2a достоверно выше, чем при
pT2b: 3-летняя – 96,3% и 88,2% и 5-
летняя – 91,0% и 76,7% соответ-
ственно (p=0,03603). Также досто-
верна разница в показателях без-
рецидивной выживаемости: при ме-
диане – 44 месяца 3-летняя – 95,1%
и 78,5%, а 5-летняя – 88,2% и 71,9%
соответственно (p=0,02472).

В соответствии с рекоменда-
циями ВОЗ по возрастной периоди-
зации жизни человека из когор-
ты пациентов подвергнутых РЦЭ
(n=325) выделены группы: зрелый
возраст – 21-60 лет (n=180 / средний
возраст – 52,36±6,2 года); пожилой
возраст – 61-74 года (n=138 / средний
возраст – 66,4±3,7 лет); старческий
возраст – 75-90 лет (n=7 / средний
возраст – 78,3±4,0 лет). Ввиду мало-
численности выборки в III группе

для достоверного статистического
анализа дополнительно выделена
группа пациентов старшей возрастной
категории – от 70 лет и старше (n=39 /
средний возраст – 72,9±3,3 лет). Срав-
нительный анализ общей и канцер-
специфической выживаемости паци-
ентов выделенных групп демонстри-
рует отсутствие достоверной раз-
ницы между ними (рис. 7-8).

3-х летняя и 5-летняя выжи-
ваемость в анализируемых группах
представлены в таблице 1.

Сравнительные результаты об-
щей, канцерспецифической и безре-
цидивной выживаемости при пер-
вичном (n=215) и рецидивном (n=110)
РМП представлены на графиках
(рис. 9-11).

Достоверная разница между
группами по всем видам выживае-
мости отсутствует. Для выявления
такой разницы у первичных и реци-
дивных пациентов с разной степе-
нью инвазии РМП нами выполнен
дополнительный анализ выживае-
мости в подгруппах НМИРМП,
МИРМП и МРРМП. В каждой из
подгрупп достоверной разницы в
выживаемости между первичными
и рецидивными пациентами также
не получено (табл. 2).

Таблица 1. Общая и канцерспецифическая выживаемость после РЦЭ по возрастам

Ðèñ. 7. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè
îò âîçðàñòà

Ðèñ. 8. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà

Ðèñ. 9. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïðè 
ïåðâè÷íîì è ðåöèäèâíîì ÐÌÏ

Ðèñ. 10. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïðè ïåðâè÷íîì è ðåöèäèâíîì ÐÌÏ

Ðèñ. 11. Áåçðåöèäèâíàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ 
ïðè ïåðâè÷íîì è ðåöèäèâíîì ÐÌÏ

Таблица 2. Показатели достоверности разницы в выживаемости первичных и 
рецидивных больных после РЦЭ при НМИРМП, МИРМП и МРРМП

Äîñòîâåðíîñòü ðàçíèöû â âûæèâàåìîñòè: * - îáùåé; ** - êàíöåðñïåöèôè÷åñêîé
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Первичную РЦЭ выполняли по
стандартным вышеуказанными пока-
заниям у первичных пациентов, не по-
лучавших ранее никакого лечения по
поводу РМП. К спасительной РЦЭ
прибегали у больных, которые ранее
получали лечение РМП, но ответ на
него отсутствовал и/или возник реци-
див с прогрессией, либо изначально
выявлена непереходно-клеточная опу-

холь. Паллиативная ЦЭ выполнялась
при нерезектабельных местнораспро-
страненных (T4b), метастатических
(M1) опухолях, имеющих тяжелые
и/или жизнеугрожающие осложнения:
мочепузырно-кожные, -кишечные, -
влагалищные свищи, выраженный бо-
левой синдром, неконтролируемые
фармакологически и эндоскопически
мочепузырные кровотечения, кишеч-
ную непроходимость, как осложнение
МРРМП и другие. Среди пациен-
тов подвергнутых ЦЭ (n=349) выде-
лены группы: РЦЭ первичная (n=206),
РЦЭ спасения (n=119) и ЦЭ паллиа-
тивная (n=24). Общая, канцерспеци-
фическая и безрецидивная выжива-
емость в этих группах представлены
на графиках (рис. 12-14).

Достоверно худшие показатели
всех видов выживаемости выявлены
при паллиативной ЦЭ, что ассоцииро-
вано с продолженным ростом опухоли
(p=0,00000). Статистически достовер-
ная разница в показателях выживае-
мости при первичной и спасительной
РЦЭ отсутствует. 3-летняя, 5-летняя и
актуриальная 10-летняя выживае-
мость представлены в таблице 3.

Дополнительно выполнен анализ
выживаемости пациентов перенесших
ЦЭ (n=325) в зависимости от факто-
ров способных потенциально влиять
на прогноз и исход заболевания при
РМП. Так рядом исследований проде-
монстрирована лучшая выживаемость
пациентов после РЦЭ, у которых
сроки от момента первичной диагно-
стики РМП до выполнения РЦЭ не
превышали 3 года. При аналогичном
анализе у наших пациентов мы не по-
лучили достоверной разницы в общей
и канцерспецифической выживаемо-
сти по этому критерию (рис. 15, 16).

Другим потенциальным факто-
ром прогноза РМП является наличие

гидронефроза до выполнения РЦЭ,
обусловленного самой опухолью.
Анализ по этому критерию представ-
лен на графиках (рис. 17-18).

Ðèñ. 17. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ â 
çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ èëè îòñóòñòâèÿ äîîïå-
ðàöèîííîãî ãèäðîíåôðîçà

Ðèñ. 18. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü
ïîñëå ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ èëè 
îòñóòñòâèÿ äîîïåðàöèîííîãî ãèäðîíåôðîçà

Ðèñ. 12. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïåðâè÷íîé,
ÐÖÝ ñïàñåíèÿ è ÖÝ ïàëëèàòèâíîé

Ðèñ. 13. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïåðâè÷íîé, ÐÖÝ ñïàñåíèÿ è ÖÝ ïàëëèàòèâíîé

Ðèñ. 14. Áåçðåöèäèâíàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïåð-
âè÷íîé è ÐÖÝ ñïàñåíèÿ

Ðèñ. 15. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ â 
çàâèñèìîñòè îò ñðîêîâ ìåæäó äèàãíîñòèêîé ÐÌÏ
è âûïîëíåíèåì ÐÖÝ

Ðèñ. 16. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü
ïîñëå ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè îò ñðîêîâ ìåæäó 
äèàãíîñòèêîé ÐÌÏ è âûïîëíåíèåì ÐÖÝ

Таблица 3. Общая, канцерспецифическая и безрецидивная выживаемость
после РЦЭ первичной, спасения и ЦЭ паллиативной

Äîñòîâåðíîñòü ðàçíèöû â âûæèâàåìîñòè: * - îáùåé; ** - êàíöåðñïåöèôè÷åñêîé, *** -áåçðåöèäèâíîé



Результаты сравнительного ана-
лиза канцерспецифической выжи-
ваемости при моно- и полифокаль-
ном поражении стенки мочевого пу-
зыря опухолью представлены на гра-
фике (рис. 19).

Для оценки степени анемии поль-
зовались общепринятыми критери-
ями: I степень - 100-120 г/л у мужчин
и 90 -110 г/л у женщин, II степень – 80-
100 г/л у мужчин и 70-90 г/л у женщин,
III степень – ниже 80 г/л у мужчин и
ниже 70 г/л у женщин. В результате
установлено наличие высоко досто-
верной разницы в общей и в канцер-
специфической выживаемости паци-
ентов после РЦЭ в зависимости от на-
личия и степени выраженности исход-
ной анемии (рис. 20- 21).

Коморбидность – фактор ока-
зывающий влияние, прежде всего, на
общую выживаемость больных после
РЦЭ. В нашем исследовании полу-
ченная разница, как в общей, так и в
канцерспецифической выживаемо-
сти по данному показателю оказалась
недостоверной (рис. 22-23).

Важным прогностическим фак-
тором канцерспецифической выживае-
мости после РЦЭ является нали-
чие регионарных лимфоидных мета-
стазов. Разница в выживаемости по
этому прогностическому фактору в
наших наблюдениях определяется с вы-
сокой степенью статистической досто-
верности в пользу статуса N(-) (рис. 24).

Та же закономерность c высо-
кой степенью достоверности про-

слеживается при раздельном анали-
зе по степени выраженности статуса
pN(0-3) (рис. 25).

Не менее важным и достовер-
ным прогностическим фактором
канцерспецифической выживаемо-
сти по результатам наших исследова-
ний является степень дифференци-
ровки опухоли – статус pG (рис. 26).

Достоверным неблагоприятным
прогностическим фактором по нашим
результатам оказалось наличие непе-
реходно-клеточных опухолей моче-
вого пузыря (НеПКР) (рис. 27).

Мы не получили достоверной
разницы в канцерспецифической
выживаемости при наличии, либо
отсутствии pCIS (рис. 28).
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Ðèñ. 20. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ ïðè 
îòñóòñòâèè èëè íàëè÷èè àíåìèè

Ðèñ. 21. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïðè îòñóòñòâèè èëè íàëè÷èè àíåìèè

Ðèñ. 22. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ â çàâèñè-
ìîñòè îò êîìîðáèäíîñòè

Ðèñ. 23. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè îò êîìîðáèäíîñòè

Ðèñ. 24. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïî ñòàòóñó pN(±)

Ðèñ. 25. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè îò ñòåïåíè ñòàòóñà pN(0-3)

Ðèñ. 26. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ â çàâèñèìîñòè îò ñòàòóñà pG

Ðèñ. 27. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå ÐÖÝ
â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ ÏÊÐ è ÍåÏÊÐ ìî÷åâîãî ïóçûðÿ

Ðèñ. 19. Êàíöåðñïåöèôè÷åñêàÿ âûæèâàåìîñòü ïîñëå
ÐÖÝ ïðè ìîíî- è ìíîãîôîêóñíîì ÐÌÏ



ОБСУЖДЕНИЕ

ЦЭ при стадии pT4b и/или при
наличии определяемых до операции
отдаленных метастазов является ис-
ключительно паллиативной опера-
цией, которая требует отдельного
анализа результатов в сравнении с
результатами РЦЭ. У этой катего-
рии больных после операции имеет
место продолженный рост опухоли,
а не ее рецидив. Это ведет к бы-
строму прогрессированию, разви-
тию метастатической фазы болезни,
делает невозможной оценку безре-
цидивной выживаемости и значи-
тельно ухудшает показатели кан-
церспецифической и общей выжи-
ваемости в этой группе. Таким обра-
зом, суммарный анализ результатов
радикальной и паллиативной ЦЭ
ведет к необъективности обобщен-
ных данных и дискредитации эф-
фективности РЦЭ.

Выполненный нами раздель-
ный анализ позволил избежать
ошибок многих ранее выполненных
исследований и повысить достовер-
ность полученных данных.

Мы не получили достоверной
разницы в выживаемости по крите-
рию коморбидности, что связано с
ретроспективностью анализа в уже
отобранной для РЦЭ когорте паци-
ентов. Это коррелирует и с отсут-

ствием разницы в выживаемости
пациентов разных возрастных групп.
На практике это означает, что при
рациональном отборе больных для
РЦЭ с оценкой коморбидности и
прогнозируемой выживаемости па-
циенты демонстрируют идентичную
общую и канцерспецифическую 
выживаемость вне зависимости от
возраста.

В нашей когорте пациентов 
наличие рецидивного РМП не ас-
социировано с худшей выживае-
мостью и худшим онкологическим
прогнозом после своевременного
выполнения РЦЭ в сравнении с пер-
вичными пациентами. Это доказы-
вает важность тщательного мони-
торинга при органосохраняющем
лечении с целью верификации ре-
цидивов и/или прогрессии, с не-
обходимостью своевременного оп-
ределения показаний к РЦЭ. Полу-
ченными данными подтверждено,
что используемый нами макси-
мально «агрессивный» подход при
прогрессии РМП (либо при отсут-
ствии эффекта от проводимой тера-
пии) со своевременным выполне-
нием спасительной РЦЭ оправдан в
полной мере и обеспечивает онко-
логические результаты аналогичные
таковым при первичной РЦЭ. За-
блуждением мы считаем примене-
ние РЦЭ как резервного метода,
оправданного только после исполь-
зования всего известного альтерна-
тивного арсенала с негативным
исходом, как запасного варианта
«исправления» многочисленных
предшествующих неудач в лечении
РМП. Запоздалое принятие реше-
ния о РЦЭ неминуемо ведет к раз-
витию нерезектабельной и/или
метастатической фазы болезни, пре-
вращают РЦЭ в паллиативную и тем
самым дискредитируют метод. Кри-
тически неверным является мнение
об эффективности РЦЭ в запущен-
ных ситуациях, в отчаянных попыт-

ках выполнить цистэктомию как
«последний единственно возмож-
ный» вариант лечения! В такой си-
туации ЦЭ технически возможна,
но часто не эффективна и не оправ-
дана с позиций радикализма. По
нашим данным паллиативная ци-
стэктомия демонстрирует ожидае-
мую общую и канцерспецифичес-
кую 3-летнюю выживаемость на
уровне 15,4% и 17,1% соответст-
венно, при медиане выживаемости –
12,0 мес. При современном уровне
развития уродеривации РЦЭ, при
наличии показаний, должна рас-
сматриваться как первичный лечеб-
ный подход, как вариант выбора.

Нашими исследованиями не
подтверждается прогностическая
значимость влияния CIS на выживае-
мость пациентов после РЦЭ. Это
приводит к пониманию того, что CIS,
как доказанный фактор риска про-
грессии, способна приводить к бы-
строй инвазии, метастазированию и
инкурабельности пациентов с пози-
ций радикализма на этапе органосо-
храняющего лечения. Но при досто-
верном стадировании и своевремен-
ном выполнении РЦЭ не оказывает
последующего негативного влияния
на выживаемость пациентов в после-
операционном периоде.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Достоверными негативными
факторами прогноза, влияющими
на общую, канцерспецифическую и
безрецидивную выживаемость па-
циентов после РЦЭ являются ста-
дия РМП (pT), состояние регионар-
ных лимфоузлов (pN), степень диф-
ференцировки опухоли (pG), нали-
чие многофокусного поражения
МП, наличие непереходно-клеточ-
ных опухолей МП, степень исход-
ной анемии и наличие одно- или
двустороннего гидронефроза, об-
условленного РПМ.  
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Резюме:
Несмотря на успехи в лечении рака мочевого пузыря (РМП) остаются высокими частота рецидивов и прогрессии. Результаты

могут быть улучшены путем выполнения радикальной цистэктомии (РЦЭ). Однако несвоевременное выполнение РЦЭ ведет к
паллиативной хирургии и не улучшает выживаемость. 

Материалы и методы. Выполнен анализ достоверности факторов прогноза выживаемости после цистэктомии (ЦЭ) при РМП у
349 больных в зависимости от: стадии РМП; от возраста; у первичных и рецидивных больных; при первичной, спасительной и паллиа-
тивной цистэктомиях; времени от установки диагноза РМП до РЦЭ; от наличия гидронефроза, обусловленного РМП; от многофокус-
ности поражения; анемии; коморбидности пациентов; статусов pN и pG; от наличия непереходно-клеточных опухолей и CIS.

Результаты исследования и обсуждение. Достоверно худшие показатели всех видов выживаемости выявлены при паллиатив-
ной ЦЭ (p=0,00000), ожидаемая общая и канцерспецифическая 3-летняя выживаемость не превышает 15,4% и 17,1% соответственно,
при медиане выживаемости – 12,0 мес. ЦЭ при стадии pT4b и/или при наличии отдаленных метастазов требует отдельного анализа
результатов в сравнении с результатами РЦЭ. При рациональном отборе больных для РЦЭ с оценкой коморбидности и прогнози-
руемой выживаемости пациенты демонстрируют идентичную общую и канцерспецифическую выживаемость независимо от воз-
раста. Только своевременное выполнение РЦЭ может улучшить выживаемость пациентов при прогрессирующем течении РМП.

Заключение. Достоверными негативными факторами прогноза, влияющими на общую, канцерспецифическую и безрецидив-
ную выживаемость пациентов после РЦЭ являются стадия РМП, состояние регионарных лимфоузлов, степень дифференцировки
опухоли, наличие многофокусного поражения МП, наличие непереходно-клеточных опухолей МП, степень исходной анемии и
наличие одно- или двустороннего гидронефроза, обусловленного РМП.
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Ñòðàòåãèÿ «fast-track» ïîñëåîïåðàöèîííîãî âåäåíèÿ ïàöèåíòîâ
ïîñëå ïåðêóòàííîé íåôðîëèòîòîìèè

«Fast track» postoperative 
strategy in patients aer 
percutaneous nephrolithotomy

D.A. Mazurenko, A.V. Zhivov,
E.V. Bernikov, Z.A. Kadirov, 
I.I. Abdullin, L.A. Nersiesyan

Percutaneous nephrolithotomy
(PCNL) is a main approach to large
and staghorn kidney stones, which
has almost totally replaced open 
surgery and extracorporeal
lithotripsy as monotherapy. New
methods in complicated planned 
surgical interventions reduce the
postoperative complications, hospital
stay and accelerate the rehabilitation
of patients. Fast-track conception 
followed this way. The aim of our
study was to ground the practicability
of this conception in patients after
PCNL.
Eighty three patients were included
in a period from January 2015 to 
December 2015, from those 53 patients
matched the inclusion criteria. First
group included 23 patients (mean age
46.4 years, range 19-62), which were
“fast-tracked”. The second group
consisted of 30 patients with mean
age 48.4 (23-67) years with standard
approach (control group).
Mean hospital stay was 27.3 hours if
first group and 54.1 hours in second
group. Mean operation time was the
same. No complication > Clavien II
were evident. Complication rate was
similar in groups and low. Stone free
rate did not differ significantly
among groups, 91% and 90%.
Fast-track strategy during PCNL 
allows reduction of the treatment
costs and minimize the spread of
hospital flora. The proper patient 
selection could exclude the increase
of intraoperative and postoperative
complications.

еркутанная нефролито-
томия (ПНЛ) в настоящее
время является основ-
ным методом лечения
крупных и коралловид-
ных камней почек, прак-
тически полностью вы-

теснив открытую хирургию, а также
дистанционную литотрипсию,  как
монометод [1, 2]. Методика ПНЛ
предполагает пункцию чашечно-ло-
ханочной системы и дилатацию ка-
нала под контролем флюороскопии
и ультразвуковым наведением для
создания доступа к камню почки,
введение по каналу специального
эндоскопа (нефроскопа), дробление
камня и экстракцию фрагментов
[3]. Для фрагментации конкремен-
тов используют различные виды
энергии, такие как электрогидрав-
лическая, ультразвуковая, пневма-
тическая [4, 5]. 

Выбор тактики лечения зави-
сит от размера и состава камня, его
расположения, наличия обструкции
ниже камня, неэффективности
ранее проведенной дистанционной
литотрипсии (ДЛТ) или наличие
противопоказаний к ней, анатоми-
ческие особенности и аномалии
развития [5, 6, 7]. Показания к 
выполнению ПНЛ, разработанные
И.М. Катибовым, Д.С. Мериновым
и соавт. представлены в таблице 1
[8]. Наряду с абсолютными показа-
ниями к выполнению перкутанной
нефролитотомии, существуют груп-
пы пациентов, требующие дополни-
тельного обсуждения при выборе
ПНЛ в качестве опции [9]. К этим
группам относятся дети, пациенты с

ожирением, пациенты после ранее
перенесенной открытой операции
на почке, частым рецидивным кам-
необразованием,  пациенты с един-
ственной или единственно функци-
онирующей почкой и почечной не-
достаточностью [8, 10].

В последние годы отмечается
существенное изменение тактики
ведения пациентов в периопера-
ционном периоде, связанное с но-
выми подходами к обезболиванию,
внедрением методов, снижающих
стрессовый ответ организма, и ис-
пользованием минимально инвазив-
ных хирургических вмешательств.
В настоящее время многие плано-
вые операции выполняются в амбу-
латорных условиях. Показано, что
внедрение новых подходов при бо-
лее сложных плановых хирургиче-
ских вмешательствах снижает коли-
чество послеоперационных ослож-
нений, укорачивает время нахожде-
ния в стационаре и ускоряет процесс
восстановления пациентов [11].

Все вышеперечисленное при-
вело к появлению концепции fast-
track хирургии, автором которой
считается датский анестезиолог 
H. Kehlet [12]. В 90-х годах XX века
на основании изучения патофизио-
логических механизмов он предло-
жил использовать многокомпо-
нентную систему мер, направлен-
ных на снижение стрессовой реак-
ции организма на хирургическую
травму, что могло привести к улуч-
шению результатов хирургического
лечения [12]. Многие из этих мер
давно известны и исследованы. Од-
нако внедрение данных доказатель-
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ной медицины в реальную практику
занимает долгие годы, что связано с
наличием устоявшихся принципов
лечения пациентов, недостаточной
информированностью врачей, руко-
водителей клиник и хирургических
подразделений, а также трудностя-
ми при внедрении новых подходов.

В работах J. Wind [13] были
суммированы и идентифицированы
факторы, входящие в состав муль-
тимодальной fast-track программы в
рандомизированных исследованиях
и мета-анализе (табл. 2). Понятие
«fast-track» охватывает все фазы пе-
риоперационной терапии: доопера-
ционную, интраоперационную и
послеоперационную [14].

Дооперационная стратегия:    
1. Обучение пациента — объ-

яснение и реальная информация о
предстоящих медицинских проце-
дурах, операции, послеоперацион-
ном периоде, преимуществах про-
граммы fast-track.

2. Отсутствие ограничения пи-
тания до операции. Учитывая, что
удлинение периода голодания со
снижением рН желудочного содер-
жимого увеличивает риск аспира-
ции, пациенту в течение ночи раз-
решают пить до 400 мл прозрачной
жидкости, так как данный объём не
увеличивает риск аспирационных
осложнений во время интубации. С
применением принципов доказа-
тельной медицины продемонстри-
ровано, что дооперационное голо-
дание снижает резервы гликогена 
и вызывает послеоперационную
устойчивость к инсулину. Вслед-
ствие этого обосновано применение
150 мл декстрозы (глюкозы) за 2 ч
до операции, что также способ-
ствует уменьшению чувства голода,
жажды, дискомфорта, утомления, а
следовательно, и стрессовой реак-
ции. Уменьшение выраженности
страха в результате выброса эндо-
генных опиоидов в свою очередь
приводит к снижению интраопера-
ционной потребности в анестети-
ках.

3. Согласно результатам рандо-
мизированных исследований, не-

обходимость механической под-
готовки кишечника к операции не
считают обоснованной.

Интраоперационная страте-
гия:  

1. Анестезия, сводящая к ми-
нимуму хирургический стресс, со-
ответствует целям fast-track хирур-
гии. Введение в клиническую прак-
тику быстро- и короткодействую-
щих летучих (севофлюран) и вну-
тривенных (пропофол) анестетиков,
опиоидов (ремифентанил) и миоре-
лаксантов позволило расширить по-
казания к операциям, выполняемым
амбулаторно, сократить продолжи-
тельность восстановительного пе-
риода, уменьшить потребность в
длительном мониторинге. Примене-
ние регионарной эпидуральной и
спинальной (спинномозговой) ане-
стезии сопровождается улучшением
функций лёгких, снижением на-
грузки на сердечно-сосудистую си-
стему, меньшим парезом кишечника
и лучшей аналгезией. 

2. Использование минимально
агрессивных хирургических мето-

дик уменьшает воспалительный
компонент стрессового ответа, су-
щественно не влияя на нейроэндо-
кринный и метаболический ответ.
Мини-инвазивная хирургия подра-
зумевает снижение боли и сокраще-
ние сроков пребывания в стациона-
ре по сравнению с открытыми мето-
диками. 

3. Оптимизированная инфу-
зионная терапия (directed goal ther-
apy) во время оперативного вмеша-
тельства предполагает предупреж-
дение интраоперационной гипово-
лемии и чрезмерной инфузии крис-
таллоидов, которые могут привести
к отекам, ухудшению оксигенации
тканей и замедлению заживле-
ния. Возможность же употребления
жидкости ночью и отказ от подго-
товки кишечника приводит к отсут-
ствию гиповолемии в начале опе-
рации и снижению объема интра-
операционной инфузии.

4. Обеспечение интраопера-
ционной нормотермии. Развитие ин-
траоперационной гипотермии влечет
за собой ухудшение гемостаза с
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Êðóïíûå (áîëåå 2 ñì) è êîðàëëîâèäíûå êàìíè
Êàìíè âûñîêîé ïëîòíîñòè (áîëåå 1000 åäèíèö Õîóíñôèëäà) 
Êàìíè íèæíåé ÷àøå÷êè
Êàìíè â ñî÷åòàíèè ñ îáñòðóêöèåé ×ËÑ
Èíôåêöèîííûå êàìíè
Íåýôôåêòèâíîñòü ÄËÒ èëè ïðîòèâîïîêàçàíèÿ ê ÄËÒ
Êàìíè ïðè àíîìàëèÿõ ðàçâèòèÿ ïî÷åê èëè èíûõ àíàòîìè÷åñêèõ âàðèàíòàõ ðàñïîëîæåíèÿ
Ñîïóòñòâóþùàÿ ïàòîëîãèÿ, èñêëþ÷àþùàÿ èíûå ìåòîäû óäàëåíèÿ êàìíÿ (áîëåçíü Áåõòåðåâà)

Таблица 1. Показания к ПНЛ

Äîîïåðàöèîííîå èíôîðìèðîâàíèå ïàöèåíòà
Îòêàç îò ïîäãîòîâêè êèøå÷íèêà ïåðåä îïåðàöèåé
Îòêàç îò ïðåìåäèêàöèè
Ïðèìåíåíèå ïðîáèîòèêîâ ïåðåä îïåðàöèåé
Îòêàç îò ïîëíîãî ãîëîäàíèÿ ïåðåä îïåðàòèâíûì âìåøàòåëüñòâîì
Ïðèìåíåíèå ðàñòâîðà äåêñòðîçû (ãëþêîçû) çà 2 ÷ äî îïåðàöèè
Ðåãèîíàðíàÿ àíåñòåçèÿ, êîðîòêîäåéñòâóþùèå àíåñòåòèêè
Àäåêâàòíûé îáúåì èíôóçèè â ïåðèîïåðàöèîííîì ïåðèîäå
Êîðîòêèå ðàçðåçû (ìèíè-èíâàçèâíûé äîñòóï, ïîïåðå÷íûå ðàçðåçû)
Ïðîôèëàêòèêà äîîïåðàöèîííîé ãèïîòåðìèè
Ïðèìåíåíèå âûñîêèõ êîíöåíòðàöèé Î2 ïåðèîïåðàöèîííî
Íåîïèîèäíàÿ àíàëãåçèÿ
Îòêàç îò ðóòèííîãî èñïîëüçîâàíèÿ äðåíàæåé è íàçîãàñòðàëüíûõ çîíäîâ
Ðàííåå óäàëåíèå ìî÷åâîãî êàòåòåðà
Ïðîêèíåòèêà
Ðàííåå íà÷àëî ïîñëåîïåðàöèîííîãî ïåðîðàëüíîãî ïèòàíèÿ
Ðàííÿÿ ìîáèëèçàöèÿ

Таблица 2. Факторы, входящие в состав мультимодальной fast-track программы 



увеличением интра- и послеопера-
ционной кровопотери, усиление по-
слеоперационной дрожи с повы-
шенным потреблением кислорода и
повышение риска ишемии мио-
карда. Активное согревание паци-
ента, укрывание неоперируемых
частей тела и назначение подогре-
тых инфузионных сред помогают
поддерживать нормотермию.

Послеоперационная стратегия: 
1. Эффективное купирование

боли. Послеоперационная боль —
важнейший фактор, влияющий на
длительность послеоперационного
пребывания пациента в стационаре.
При послеоперационной аналгезии
необходим мультимодальный под-
ход с комплексным использованием
регионарной аналгезии, нейрональ-
ных блоков, комбинации ацетами-
нофена и нестероидных противо-
воспалительных препаратов, что
позволяет уменьшить использова-
ние опиоидов и, как следствие, сни-
зить их побочные эффекты.

2. Ранняя пероральная гидра-
тация. Потребление более 300 мл
жидкости в день операции и пре-
кращение внутривенной инфузии в
первый день, в случае необходи-
мости назначают коллоидные рас-
творы.

3. Раннее восстановление энте-
рального питания (6 ч после опера-
ции) необходимо для успеха про-
граммы fast-track хирургии как
после небольших, так и после объ-
емных операций. В течение первого
дня после операции вместе с жид-

ким питанием назначают твёрдую
пищу. При наличии тошноты и
рвоты показана фармакологическая
терапия (дроперидол, антисерото-
нинергические препараты и аналге-
зия с уменьшенным использова-
нием опиоидов).

4. Ускоренная мобилизация –
ранняя способность передвигаться,
вне кровати в течение первого дня
после операции. Постельный режим
усугубляет потерю мышечной массы
и слабость, ухудшает легочные функ-
ции, предрасполагает к венозному
застою и тромбоэмболии, а также
способствует послеоперационному
образованию спаек. Должны быть
приложены все усилия для послеопе-
рационной активации, которая воз-
можна при адекватной аналгезии.

Целью нашего исследования
явился выбор показаний и выра-
ботка тактики fast-track хирургии
при выполнении ПНЛ, а также об-
основание безопасности и экономи-
ческой эффективности данной ме-
тодики. Перкутанная нефролитото-
мия может сопровождаться рядом
осложнений (табл. 3). Выработка
критериев fast-track направлена в
том числе на минимизацию данных
осложнений путем выделения груп-
пы риска развития осложнений, ко-
торым данная стратегия противопо-
казана.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Ретроспективное сравнитель-
ное исследование проведено на базе

клиники урологии Европейского Ме-
дицинского Центра с  января 2015 по
декабрь 2015 года. Перкутанная неф-
ролитотомия была выполнена 83 па-
циентам, 53 пациента соответст-
вовали критериям включения (стан-
дартные показания к ПНЛ, представ-
лены в таблице 1) и критериям исклю-
чения. Критериями исключения из ис-
следования являлись: 

• выраженная сопутствующая
патология;

• гипокоагуляция, в т.ч. лекар-
ственная;

• коралловидные камни;
• единственная почка;
• некоторые аномалии разви-

тия;
• инфекция мочевых путей, ин-

фекционные камни;
• повторные операции на орга-

нах мочевыводящей системы
• множественные доступы;
• массивная итраоперационная

кровопотеря.
Пациенты были разделены на

две группы. В первую группу  вошли
23 пациента (средний возраст 46,4
(19-62) лет, которые получали лече-
ние с учетом стратегии Fast-track. Во
вторую вошли 30 пациентов, сред-
ний возраст 48,4 (23-67) лет, со стан-
дартным ведением. Эти пациенты
составили группу сравнения. Харак-
теристика групп представлена в таб-
лице 4. Пациенты группы fast-track
провели в стационаре менее суток,
выписывались либо в день опера-
ции, либо на следующее утро. 

Всем пациентам операция вы-
полнялась по стандартной мето-
дике: пациент укладывался в лито-
томическую позицию, выполнялась
цистоскопия, катетеризация соот-
ветствующего мочеточника катете-
ром 5F. По катетеру выполнялась
уретеропиелография, а также созда-
валась достаточная для безопасной
пункции дилатация ЧЛС. В ряде
случаев цистоскопия и катетериза-
ция мочеточника не проводилась.
Вторым этапом пациент уклады-
вался на живот. Под ультразвуко-
вым наведением и флюороскопи-
ческим контролем выполнялась
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Таблица 3. Возможные осложнения ПНЛ

Таблица 4. Распределение пациентов по группам

Интраоперационные

• Ïîòåðÿ õîäà
• Êðîâîòå÷åíèå
• Ïåðôîðàöèÿ ×ËÑ
• Ðàíåíèå ñîñåäíèõ îðãàíîâ
è ïîëîñòåé

Послеоперационные 

• Êðîâîòå÷åíèå
• Îáñòðóêöèÿ
• Îñòðûé ïèåëîíåôðèò 
(óðîñåïñèñ)

• Ïîäòåêàíèå ìî÷è (leakage) 
• Àðòåðèîâåíîçíûå ôèñòóëû,
ïñåâäîàíåâðèçìû

Отдаленные 

• Ðåöèäèâèðóþùèå ÈÌÏ
• Ðåöèäèâ êàìíåîáðàçîâàíèÿ
• Îáðàçîâàíèå ñòðèêòóð ÂÌÏ
• Ïîòåðÿ ôóíêöèè ïî÷êè 

Показатель

Ñðåäíèé âîçðàñò, ëåò

Ìóæ÷èíû/æåíùèíû (n)

Ñðåäíèé äèàìåòð íàèáîëüøåãî
êîíêðåìåíòà, ìì

Группа 1 
Fast-track 

46,4 (19-62)

13/10

25,6 (11-41)

Группа 2 
Контрольная группа

48,4 (23-67)
16/14

27,3 (12-38)

Значение P

>0,05

–

>0,05



пункция ЧЛС почки, содержащей
конкремент. Пункция осущест-
влялась через заднюю чашечку, т.н.
зону Броделя – участок паренхимы,
содержащий меньшее количество
сосудов, меньшую толщину парен-
химы, доступ, к которому миними-
зирует возможность ранения окру-
жающих органов. По пункционному
ходу вводилась струна с гидрофиль-
ным покрытием 0,035", по которой
выполнялась дилатация рабочего
хода с помощью тефлоновых дила-
таторов Амплац, по которым в по-
лостную систему устанавливался
кожух (порт) №30F. Нефроскопия
выполнялась нефроскопами Karl
Storz 24F и 21F. 8 пациентам (4 в
каждой группе) операция выпол-
нена миниатюрным нефроскопом
№15F Olympus, соответственно раз-
мер пункционного канала составил
15F. После контактного дробления
камня с помощью пневматического,
ультразвукового или лазерного ли-
тотриптеров, фрагменты удалялись
под оптическим контролем экстрак-
торами и корзинками Дормиа. Мел-
кие фрагменты конкрементов и
песок отмывались током жидкости,
с помощью системы подачи иррига-
ционной жидкости (физиологичес-
кий раствор), с высотой столба 60 см.
Для достижения труднодоступных

чашечек, содержащих конкременты,
использовался гибкий эндоскоп. 
В конце операции выполнялся рент-
генологический контроль наличия
резидуальных конкрементов и пие-
лография для исключения перфора-
ции ЧЛС и миграции конкрементов
в мочеточник. По окончанию опера-
ции устанавливалась нефростома
18F типа Фолей, баллончик запол-
нялся 1,5-2 мл контрастного рас-
твора или мочеточниковый стент
без установки нефростомы. Нефро-
стома удалялась на 2-3-й день после
операции. Мочеточниковый стент
удалялся амбулаторно на 7-10-е
сутки после операции. Пациенты
наблюдались в течение1-12 месяцев
после операции, УЗИ почек выпол-
нялось через 1, 3, 6 и 12 месяцев
после операции.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У всех пациентов ПНЛ была
успешной. Все пациенты госпитали-
зировались в день операции, сред-
нее время госпитализации в первой
группе составило 27,3 часа, во вто-
рой 54,1 часа. В первой группе коли-
чество бездренажных, предпола-
гающих дренирование только с по-
мощью внутреннего мочеточнико-
вого стента (tubeless) ПНЛ, было у 5

(24%) пациентов, а во второй группе –
у 6 (20%) пациентов. Среднее время
операции достоверно не различа-
лось (табл. 5).Ни у одного из паци-
ентов не было перфорации лоханки
или повреждения лоханочно-моче-
точникового сегмента. Разница в
среднем уровне снижения гемогло-
бина в двух группах была недосто-
верной. Гемотрансфузия не потре-
бовалась ни одному пациенту. Ха-
рактеристика осложнений пред-
ставлена в таблице 6. Все пациенты
получали антибактериальные пре-
параты широкого спектра действия
в течение 7-10 дней после операции.
У троих пациентов в первой группе
(13%) и у пяти (17%) – во второй был
подъем температуры тела в первые
двое суток после операции до 38,5 0С,
что было обусловлено пиеловеноз-
ным рефлюксом и не требовало кор-
рекции антибактериальной тера-
пии. У одного пациента из первой
группы отмечено подтекание мочи
из кожного свища в течение 7 суток,
после чего произошло его спонтан-
ное закрытие. По одному пациенту из
обеих групп отметили развитие по-
чечной колики, при этом пациенту из
второй группы понадобилась уста-
новка мочеточникового стента. 

Полное освобождение от кон-
кремента (stone free rate) было опре-
делено как отсутствие камней или
наличие мелких фрагментов конкре-
ментов до 4 мм в диаметре после пер-
вичной операции. В обеих группах
достоверной разницы stone free rate
после операции не было – 91% и 90%.

ОБСУЖДЕНИЕ

Стоимость пребывания в боль-
нице – самая весомая статья расхо-
дов в здравоохранении. Сокращение
сроков госпитализации без сниже-
ния качества лечения дало бы значи-
тельный экономический эффект.
Сокращение срока нахождения па-
циента в стационаре снижает веро-
ятность развития внутрибольнич-
ной инфекции [15]. Способствует ли 
соблюдение специальных схем лече-
ния сокращению длительности
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Таблица 5. Интра- и послеоперационные показатели в группах при выполнении
ПНЛ в зависимости от fast-track стратегии

Показатель

Êîëè÷åñòâî ïàöèåíòîâ, n
Âðåìÿ îïåðàöèè

Êðåàòèíèí ñûâîðîòêè êðîâè
(µmol/L)
Ñíèæåíèå óðîâíÿ 
ãåìîãëîáèíà êðîâè, ã/äë
Âðåìÿ ïðåáûâàíèÿ â 
ñòàöèîíàðå (ïîñëå îïåðàöèè)
â ÷àñàõ.

Группа 1 
Fast-track 

23

28,42+11,22  

91,42+30,28

3,4+0,6

27,3

Группа 2 
Контрольная группа

30

26,82+12,31

93,42+27,82

2,9+0,8

54,1

Значение P

–

>0,05

>0,05

>0,05

<0,05

Таблица 6. Частота осложнений при выполнении ПНЛ в зависимости от 
fast-track стратегии

Показатель

Êîëè÷åñòâî ïàöèåíòîâ, n

Ïîçäíèå êðîâîòå÷åíèÿ

Äîïîëíèòåëüíûå ìàíèïóëÿöèè

Ïîäòåêàíèå ìî÷è èç ñâèùà

Ëèõîðàäêà

Ïî÷å÷íàÿ êîëèêà

Группа 1 
Fast-track 

23

0

0

1 (4,3%)

3 (13%)

1 (4,3%)

Группа 2 
Контрольная группа

30

0  

1 (3,3%)

0

5 (17%)

1 (3,3%)



госпитализации? Наше исследование
продемонстрировало, что cтратегия
fast-track при выполнении ПНЛ в
большинстве случаев позволяет сокра-
тить время госпитализации, и, соот-
ветственно, снизить инфицирование
внутрибольничными штаммами мик-
роорганизмов и уменьшить стоимость
лечения. Правильное определение по-
казаний и противопоказаний к лече-
нию пациентов по методике fast-track,
а также разработка специализиро-
ванных для ПНЛ до-, интра- и
послеоперационных аспектов дан-
ной стратегии позволило избежать
увеличения осложнений.

Дооперационная стратегия:
• визуализация+планирование

доступа;
• исключение/лечение инфекций

мочевыводящих путей;
• определение факторов риска;
• отказ от очищения кишечника;
• информирование пациента о

стратегии Fast track.

Интраоперационная стратегия:
• Оптимизация анестезиологи-

ческого пособия:
– антибиотикопрофилактика;
– использование анестетиков ко-

роткого действия;
– в некоторых случаях использо-

вание регионарной анестезии;
– использование перинефраль-

ной блокады.
• оптимизация хирургического

пособия:
– подогрев ирригационной жид-

кости (профилактика гипотермии);
– работа на минимальном внут-

рилоханочном давлении;
– использование кожухов;
– низкое давление подачи жид-

кости, предотвращение перерастя-
жения ЛМС при ретроградном и
антеградном введении контрастных
препаратов;

– методика без ретроградной ка-
тетеризации и контрастирования ЧЛС;

– форсированный диурез в

конце операции;
– миниатюризация инстру-

ментов;
– бездренажные методики

(Tubeless, Totally tubeless);
– профилактика кровотечения

(Использование баллонных нефро-
стом, каутеризация хода, использова-
ние клеев, матриц для закрытия хода,
профилактика смещения нефро-
стомы).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Стратегия fast-track хирургии
при выполнении ПНЛ позволяет
уменьшить стоимость лечения и
минимизировать распространение
внутрибольничных инфекций. Пра-
вильный выбор пациентов группы
низкого риска позволяет исключить
увеличение интраоперационных и
послеоперационных осложнений.
Целесообразно продолжить данное
исследование.  
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Резюме:
Перкутанная нефролитотомия (ПНЛ) в настоящее время является основным методом лечения крупных и коралловидных камней

почек, практически полностью вытеснив открытую хирургию, а также дистанционную литотрипсию,  как монометод. Внедрение новых
подходов при более сложных плановых хирургических вмешательствах снижает количество послеоперационных осложнений, укорачивает
время нахождения в стационаре и ускоряет процесс восстановления пациентов. Это привело к появлению концепции fast-track хирургии. 

Целью нашего исследование явилось обоснование внедрение fast-track стратегии в ведении пациентов при выполнении ПНЛ. 
Материалы и методы. C  января 2015 по декабрь 2015 года ПНЛ была выполнена 83 пациентам, 53 их которых соответствовали кри-

териям включения и исключения. Пациенты были разделены на две группы. В первую группу  вошли 23 пациента (средний возраст 46,4
(19-62) лет, которые получали лечение с учетом стратегии Fast-track. Во вторую - вошли 30 пациентов, средний возраст 48,4 (23-67) лет, со
стандартным ведением, эти пациенты составили группу сравнения. 

Результаты. Среднее время госпитализации в первой группе составило 27,3 часа, во второй 54,1 часа. Среднее время операции досто-
верно не различалось. В обеих группах не отмечено осложнений выше II по Clavien. В обеих группах отмечен низкий уровень осложнений,
достоверной разницы между группами в данном аспекте не выявлено. В обеих группах достоверной разницы stone free rate после операции
не было –  91% и 90%. 

Заключение. Стратегия fast-track хирургии при выполнении ПНЛ позволяет уменьшить стоимость лечения и минимизировать распро-
странение внутрибольничных инфекций. Правильный выбор пациентов группы низкого риска позволяет исключить увеличение интра-
операционных и послеоперационных осложнений.

Ключевые слова: камни почек, перкутанная нефролитотомия, нефролитолапаксия, fast-track хирургия.
Кey words: kidney calculi, percutaneous nephrolithotomy, nephrolitolapaxy, fast track surgery.
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Ñîõðàíåíèå ôåðòèëüíîñòè ó áîëüíûõ îïóõîëÿìè ÿè÷êà
Fertility preservation in patients
with testicular cancer

V.Y. Startsev, I.A.  Korneev

In this article we present the current

evidence to fertility preservation 

possibilities in patients with germ

cell testicular tumors (GCTT).

GCTTs are nowadays most common

in European men in the age of 15-40

years, overall in 1% of fertile men and

are often develop in connection with

cryptorhidism and hypospadias. 

We have performed the literature

analysis with regard of collection and

preservation of sperm in modern

clinical practice. It is well known,

that reproductive function is a 

subject to substantial changes during

every treatment stage in this group of

patients. Informative support 

concerning fertility disturbances is

considered by many authors to be

very important. Given the modern

state of cryobiology and issued 

modern guidelines, it is advisable to

use the semen cryoconservation 

before the beginning of treatment, 

although this is being accepted only

by one third of patients. It is stated,

that sperm preservation methods are

by far not perfect. Semen biobanking

should be improved to facilitate the

preservation of reproductive potential

in patients with aggressive tumors, 

as well as oncological alertness of

physicians and patients and 

consecution in the implementation

of modern guidelines should play a

dominant role. 

а сегодняшний день извест-
но, что герминогенные опу-
холи яичка (ГОЯ) наиболее
распространены среди муж-
чин европейской расы в воз-
расте 15-40 лет, встречаются
у 1% субфертильных муж-

чин и сочетаются с крипторхизмом и
гипоспадией [1]. В странах Европы наи-
большие показатели заболеваемости
ГОЯ отмечены в Дании и Норвегии (10
на 100 тыс. жителей), наименьшие – в
Финляндии и странах Балтии (2 на 100
тыс. жителей) [2]. По данным Н.А. Ло-
паткина и соавт. в России заболевае-
мость ГОЯ составляет 0,5% всех зло-
качественных новообразований (ЗНО)
у мужчин и 4,1% от числа ЗНО органов
мочеполовой системы (0,92 на 100 тыс.
жителей) [3]. 

Стандартная тактика лечения
больных ГОЯ I клинической стадии
заключается в проведении орхифуни-
кулэктомии (ОФЭ), в комбинации лу-
чевой терапии (ЛТ) с химиотерапией
(ХТ) (при семиномах) или 2-х курсов
ХТ по схеме BEP:  блеомицин , этопо-
зид, цисплатин (при несеминомных
опухолях). C. Nord и соавт. и другие
европейские исследователи подтвер-
ждают, что 50-80% больных подвер-
гаются ХТ без показаний, при этом у
них отмечаются снижение фертильно-
сти, проявляются нейро-, рено-, ото- и
кардиотоксичность химиотерапевти-
ческих препаратов [4]. Показатель
общей выживаемости этих пациентов
достигает 95%, но безрецидивная вы-
живаемость в этой группе пациентов
с учетом степени риска опухоли, со-
ставляет 20% [4]. В свою очередь, 
рецидив опухоли требует повторных
курсов агрессивной терапии.

Качество эякулята при ГОЯ по-
степенно снижается еще до установле-
ния диагноза, но ОФЭ, как первый
этап лечения больных, и последующая
адъювантная ХТ увеличивают риск
азооспермии [5]. Также отмечается
дисфункция клеток Лейдига и в контра-
латеральном яичке, что влияет на раз-
витие гипогонадизма. Состав спермы
претерпевает значительные изменения
после проведения курсов химио- или
лучевой терапии на область ретропери-
тонеальных лимфатических узлов [4].
После проведения ЛТ отмечаются не-
обратимые изменения: при  суммарной
очаговой дозе (СОД)  свыше 4 Гр – по-
ражение герминогенных клеток, при
СОД – 16-18 Гр (в случае карциномы in
situ яичка) – стерильность, при СОД
свыше 20 Гр – необратимое поражение
клеток Лейдига [6]. 

Следует признать, что во многих
российских клиниках курсы ХТ зача-
стую проводятся без учета динамики
опухолевых маркеров и стадии опухо-
левого процесса. После удаления по-
раженного опухолью яичка в стацио-
наре общего профиля больной оказы-
вается у онколога спустя 1,5-2 месяца,
что нарушает преемственность оказа-
ния специализированной помощи,
меняя схему, сроки адъювантного
лечения и, соответственно, ухудшая
прогноз развития неоплазии. Россий-
скими онкологами в ходе лечения не
всегда учитывается динамика разме-
ров забрюшинных лимфатических
узлов и, «для надежности», при ГОЯ I
стадии назначаются дополнительные
(4 и более) курсы ХТ. Стремление про-
длить жизнь больному высокоагрес-
сивным онкологическим заболевани-
ем понятна, хотя подобное лечение не
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входит в протокол стандартизиванных
клинических рекомендаций. Насколько
при этом ведется учет сохранения
фертильности пациента в ходе лече-
ния, в соответствии с современными
клиническими рекомендациями EAU? 

Механизмы снижения фертиль-
ности при ГОЯ описаны N.J. van Cast-
eren и соав. и включают в себя стресс,
повышенную выработку  бета-субъ-
единицы хорионического гонадотро-
пина человека (β-ХГЧ), нарушения
метаболизма и питания (дефицит ви-
таминов и микроэлементов), опухоле-
вую интоксикацию, токсическое воздей-
ствие цитокинов на сперматогенез [7]. 

В 2007 г. группой авторов были
подробно описаны прогностические
факторы восстановления фертильно-
сти у больных ГОЯ, основанные на со-
стоянии репродуктивной системы до
начала лечения и зависящие от степени
распространенности первичной опу-
холи [8]. По результатам исследования
этих авторов, ни одного случая азо-
оспермии не было отмечено после па-
рааортальной ЛТ при семиноме I ста-
дии, а у 64%-80% пациентов после лече-
ния карбоплатином была констатиро-
вана нормозооспермия. 

Эти положения скорректиро-
ваны в 2015 г. E.J. Pietzak 3rd и соавт.,
L. Caponecchia  и соавт и в 2016 г. 
J.M. Hotaling и соавт. сделаны следую-
щие выводы:  1) все пациенты с ГОЯ, пе-
ренесшие ХТ, состоят в группе риска
временного или постоянного беспло-
дия, что наиболее часто проявляется
после карбоплатина (а именно после
наиболее часто используемой схемы
«Карбоплатин AUC 7»); 2) изменения
общего числа спермиев у больных ГОЯ
определяются возрастом и стадией опу-
холи (II или III, [9-11]. 

Официально признанными ва-
риантами возможности зачатия у
больных ГОЯ, согласно Рекоменда-
циям EAU-2015, являются: криокон-
сервация спермы пациента до начала
лечения, криоконсервация + замести-
тельная гормональная терапия после
удаления обоих яичек (при 2-сторон-
них опухолях) [12]. В России про-
цедура ЭКО у больных ГОЯ норма-
тивно одобрена Приказом Мини-
стерства здравоохранения и социаль-

ного развития от 30.08.2012 № 107н 
«О порядке использования вспомога-
тельных репродуктивных технологий,
противопоказаниях и ограничениях к
их применению» [13]. Тем не менее,
большинство врачей продолжают реко-
мендовать своим пациентам попытки
зачатия естественным путем после за-
вершения курса/ов ХТ или комбиниро-
ванного лечения (ХЛТ) [14, 15]. 

«Возможен ли иной подход, по-
мимо консервации сперматозоидов?» –
задают вопрос ряд онкологов. Ведь да-
леко не всегда в случае запущенной
опухоли яичка у лечащего врача возни-
кает мысль о направлении пациента 
в банк спермы для сдачи эякулята, а не
только для выполнения специализиро-
ванного обследования. В соответствии
с Рекомендациями EAU-2015, при про-
ведении лечения больному ГОЯ,  реко-
мендовано использование контрацеп-
ции в период проведения ХТ и в тече-
ние 6 месяцев после ее окончания [12]. 

Остается неизученным вопрос о
воздействии ХТ на генетический мате-
риал сперматозоидов, формирующихся
из герминогенных клеток после перене-
сенного лечения. Имеются сведения об
увеличении после ХТ доли спермато-
зоидов с фрагментацией ДНК, что мо-
жет свидетельствовать не только о сни-
жении их оплодотворяющей способно-
сти, но и предполагать наличие де-
фектов, способных оказать негативное
влияние на развитие эмбриона, веро-
ятность наступления и течения бере-
менности и формирование органов и
систем плода [16]. Кроме того, действие
химиотерапевтических агентов может
негативно сказаться на функции доба-
вочных половых желез, что может пре-
пятствовать созданию условий для
продвижения сперматозоидов [17].

Почему же сами мужчины редко
обращаются к врачу для сохранения
сперматозоидов перед началом лече-
ния? Y. Hovay и соавт. считают, что при-
чина этой проблемы заключается в
недостатке информации у пациентов,
относительно молодом их возрасте
(обеспокоенность и нежелание обсуж-
дать вопросы фертильности), а также в
связи с недостатком их сексуального
опыта [18]. 

Впервые о возможности сохране-

ния подвижности сперматозоидов
после их замораживания и оттаивания
сообщил Spalancanni в 1776 г. В сере-
дине XIX в. сформировалась идея о хра-
нении сперматозоидов для размноже-
ния скота. Примерно в тот же период
времени широко обсуждалась идея о
замораживании сперматозоидов сол-
дат, чтобы в случае их гибели на войне
жены могли родить от них детей.

Разработка методов криоконсер-
вации сперматозоидов с позиций на-
учного подхода началась в первой
половине XX в., когда был внедрен
первый криопротектор глицерин, спо-
собный защитить и сохранить функ-
ции сперматозоидов при их замора-
живании. Эту особенность глицерина
обосновал в 1912 г. русский ученый-
ботаник Н.А. Максимов, что послу-
жило основной развитию науки,
известной сегодня как «криобиоло-
гия». В 1954 г. появилось первое со-
общение об успешном оплодотворе-
нии и индукции беременности с помо-
щью криоконсервированных сперма-
тозоидов [19]. 

Сегодня известно, что в данном
направлении остается много «белых
пятен». После криоконсервации каче-
ственный состав эякулята претерпевает
определенные изменения: число про-
грессивно подвижных сперматозоидов
снижается на 31%, сперматозоидов с
нормальной морфологией – на 37%,  а
митохондриальная активность спер-
миев – на 36% [20]. Отчасти это объ-
ясняется тем, что используемые техни-
ки криоконсервации не являются со-
вершенными. 

Сперматозоиды хранятся в мик-
росферах или помещаются в микрокон-
тейнеры [21]. Разнообразные повреж-
дения клеток отмечаются при их заго-
товке и хранении: при замораживании
формирование кристаллов льда и кле-
точная дегидратация приводят к раз-
рыву клеточных мембран [22] и при
размораживании – изменение морфо-
логии, снижение подвижности и умень-
шение жизнеспособности спермато-
зоидов, повреждение их ДНК, конта-
минация микроорганизмами, высокая
концентрация свободных радикалов
[23, 24]. Тем не менее, именно крио-
консервация  остается наиболее 
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надежным и доказанным методом со-
хранения свойств спермы для пациента,
больного ГОЯ.

Согласно данным P.M. Petersen и
соавт. и  K.D. Jacobsen и соавт., а также
Рекомендациям EAU-2015, после вы-
явления ГОЯ больных следует инфор-
мировать о возможности криокон-
сервации спермы, которую предпочти-
тельно провести до ОФЭ, но в любом
случае до начала проведения ХТ [5, 25].
При двусторонней ОФЭ, а также при
низком уровне общего тестостерона,
после оказания специализированной
онкологической помощи, необходима
пожизненная тестостерон-заместитель-
ная терапия [26]. Необходимо помнить,
что цель криоконсервации эякулята –
его последующее использование в про-

грамме вспомогательных репродуктив-
ных технологиц (ВРТ) (Рекомендации
EAU-2015: уровень достоверности – 1b). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты многочисленных на-
блюдений показывают, что крио-
сохранение спермы перед началом
лечения у мужчин, больных ГОЯ, при-
меняется редко. Кроме того, исполь-
зование криосохраненных образцов с
репродуктивными целями минимизи-
ровано, а сами методики сохранения
сперматозоидов далеки от совершен-
ства. Необходимо улучшать деятель-
ность банков спермы для сохранения
репродуктивного потенциала пациен-
тов с агрессивной опухолью.

Перед началом лечения пациен-
там  репродуктивного возраста сле-
дует проводить оценку фертильной
функции, включая уровни тестосте-
рона, лютеинизирующего и фоллику-
лостимулирующего гормонов, а также
качество спермограммы. 

Опухоль яичка – грозное забо-
левание у пациентов репродуктив-
ного возраста. Наилучшей профи-
лактикой опухоли яичка остается он-
кологическая настороженность вра-
чей, сопровождающаяся обучением
пациентов самодиагностике; актив-
ная диагностика заболеваний орга-
нов мошонки у подростков и мужчин
молодого возраста; внимательное
следование рекомендациям EAU при
выявлении ГОЯ.  
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Резюме:
В статье представлено современное состояние проблемы сохранения репродуктивной функции у больных герминогенными

опухолями яичка. Проведен анализ литературных источников, в которых освещаются вопросы сбора и хранения сперматозоидов в
условиях современной клинической практики. Известно, что репродуктивная функция больных герминогенными опухолями яичка
претерпевает значительные изменения после любого из этапов комплексного лечения. В исследованиях зарубежных авторов подчер-
кивается необходимость информирования пациентов с опухолями яичка о возможном  нарушении фертильности после оказания
им специализированной медицинской помощи. В соответствии с  современными клиническими рекомендациями целесообразным
является  использование криоконсервации спермы до начала лечения, однако подобный путь предпочитают не более трети больных.
В настоящее время методики сохранения сперматозоидов пока далеки от совершенства. Для сохранения репродуктивного потенциала
больных с агрессивной опухолью яичка целесообразно улучшать деятельность банков спермы, сохранять онкологическую насторо-
женность врачей и самих пациентов, а также неуклонно следовать  европейским клиническим рекомендациям.

Ключевые слова: герминогенные опухоли яичка, фертильность, банк спермы, криоконсервация.
Кey words: germinogenic tumors, fertility, sperm bank, cryoconservation.
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Retrograde ejaculation is a 

retrograde propulsion of seminal

fluid during expulsion and often a

cause of male infertility. In this 

review we discuss the main therapeutic

options for this problem, including

the assisted reproductive technologies

(AST) and their efficacy for 

pregnancy achievement and healthy

birth in patients with retrograde 

ejaculation.

Drawing a conclusion, the uniform

algorithm of treatment for patients

with retrograde ejaculation (including

the AST) is nowadays absent. The

strict evidence for evaluation and

comparison of existing techniques is

lacking. Further studies are 

warranted in this clinical aspect of

male infertility.

ПРИЧИНЫ РЕТРОГРАДНОЙ
ЭЯКУЛЯЦИИ

етроградная эякуляция (РЭ) –
это заболевание, которое
характеризуется ретроград-
ным движением семенной
жидкости во время экспуль-
сии, следствием чего может
быть развитие мужского бес-

плодия. В нормальном физиологиче-
ском состоянии шейка мочевого
пузыря закрывается под воздействием
создавшегося во время эякуляции вы-
сокого давления, способствуя анте-
градному прохождению семенной
жидкости по мочеиспускательному ка-
налу к отверстию уретры. При нару-
шении процесса закрытия шейки
мочевого пузыря сперма движется
ретроградно по пути наименьшего со-
противления в мочевой пузырь [1].

Ретроградная эякуляция яв-
ляется одним из наиболее распростра-
ненных типов эякуляторной дис-
функции и  распространенность дан-
ной патологии среди бесплодных муж-
чин составляет около 0,3-2% [2].

Предварительный диагноз РЭ
часто ставится на основании тща-
тельно собранного анамнеза, который
включает сведения о наличии хрони-
ческих заболеваний, постоянном
приеме лекарственных средств и вы-
полненных хирургических вмешатель-
ствах. У пациентов с РЭ часто обра-
щает на себя внимание внешний мут-
ный вид мочи после эякуляции. Нали-
чие в постэякуляторной моче спер-
матозоидов, семенной жидкости или

фруктозы подтверждает предполагае-
мый диагноз [3, 4].

В последнее время в литературе
значительное внимание уделяется во-
просу определения «нормального»
анализа мочи, исследуемого после
эякуляции. Наличие семенной жидко-
сти в моче является частой находкой у
мужчин в общей популяции. Согласно
исследованию A. Mehta и соавт. сред-
нее содержание спермы в постэякуля-
торной моче фертильных мужчин
составляло 24%, по сравнению с 46% в
группе мужчин, страдающих беспло-
дием. При этом постэякуляторная
моча бесплодных мужчин содержала
большую часть от общего числа спер-
матозоидов [5]. В аналогичной работе
M. Sigman и соавт. распространен-
ность наличия сперматозоидов в по-
стэякулярной моче среди мужчин
общей популяции сравнима с таковой
среди бесплодных пациентов, что
предполагает необходимость дальней-
ших исследований для рациональной
интерпретации описанных находок  у
больных с бесплодием [6]. 

Факторы, влияющие на развитие
РЭ, по этиологии можно разделить на
следующие группы: фармакологиче-
ские, нейрогенные, анатомические.
Кроме того,  в литературе описаны
случаи идиопатической ретроградной
эякуляции [7].

Фармакологически индуциро-
ванная РЭ в значительной степени за-
висит от приема психотропных
препаратов и α-адреноблокаторов [8,
9]. Физиологически закрытие шейки
мочевого пузыря находится под конт-
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ролем симпатической нервной си-
стемы, поэтому лекарственные сред-
ства, которые ингибируют закрытие
шейки мочевого пузыря, могут приве-
сти к обратимой РЭ. 

Нейрогенные факторы разви-
тия включают повреждения спин-
ного мозга (поясничная симпат-
эктомия, ретроперитонеальная лим-
фодиссекция, аортоподвздошная со-
судистая хирургия, брюшно-промеж-
ностные экстирпации) и нейропатии
(диабетическая нейропатия и рассе-
янный склероз) [1, 10].

Анатомические факторы мож-
но разделить на врожденные (экстро-
фия мочевого пузыря, утрикулярные
кисты) и приобретенные. Приобре-
тенные факторы более распростра-
нены и чаще обусловлены механичес-
ким повреждением шейки мочевого
пузыря [11]. Согласно исследованию B.
Hill  и соавт.  симптомы РЭ в течение 5
лет появляются у 30% мужчин после
трансуретральной вапоризации пред-
стательной железы и у 40% мужчин –
после трансуретральной резекции
предстательной железы   [12].  

Несмотря на многочисленные
этиологические факторы РЭ, около
80% случаев составляют пациенты с
сахарным диабетом, а также пациенты
после резекции предстательной же-
лезы, оперативных вмешательств на
шейке мочевого пузыря или ретропе-
ритонеальной лимфодиссекции в
анамнезе [13]. 

МЕТОДЫ ПОДГОТОВКИ И
ОБРАБОТКИ 
ПОСТЭЯКУЛЯТОРНОЙ
МОЧИ И СЕМЕННОЙ 
ЖИДКОСТИ

Кислая среда мочи вызывает им-
мобилизацию и повреждение сперма-

тозоидов. Морфологически это про-
является ультраструктурными изме-
нениями, а также разрушением цито-
плазматической мембраны [14].  

Согласно рекомендациям ВОЗ,
если фармакологическое лечение РЭ
не приводит к восстановлению анте-
градной эякуляции, возможным ста-
новится применение методов полу-
чения сперматозоидов из предвари-
тельно подготовленной мочи, выде-
ленной после эякуляции [15]. Подго-
товка постэякуляторной мочи может
осуществляться двумя способами: 
1) пациенту назначают препараты,
которые повышают рН мочи, после
чего мужчина вызывает эякуляцию,
затем собирает постэякуляторную
мочу. В лабораторных условиях из
мочи выделяют сперматозоиды. 2) в
случае гибели сперматозоидов в моче
можно собирать сперму непосред-
ственно в мочевом пузыре. Суть про-
цедуры заключается в том, что через
мочеиспускательный канал в моче-
вой пузырь вводится тонкий катетер,
удаляется моча. После промывания
мочевой пузырь заполняется куль-
туральной средой, необходимой для
сохранения жизнеспособности
сперматозоидов. Далее паци-
ент вызывает эякуляцию, после чего
опорожняет мочевой пузырь. Полу-
ченную различными способами
мочу центрифугируют, затем оса-
док, содержащий сперматозоиды,
помещают в культуральную среду с
целью последующего использова-
ния для внутриматочной инсемина-
ции (ВМИ) или экстракорпораль-
ного оплодотворения/интрацито-
плазматической инъекции спермато-
зоида (ЭКО/ИКСИ) [16]. 

В 2012 году Y. Barazani  и соавт.
предложили клинический протокол
по подготовке пациентов с ретроград-

ной эякуляцией к сбору постэякуля-
торной мочи. Данный протокол вклю-
чал в себя прием симпатомиметиков,
муколитиков, а также карбоната нат-
рия в течение трех дней перед сбором
мочи. В день процедуры проводилась
катетеризация мочевого пузыря, уда-
ление остаточной мочи и инстилляция
транспортной среды сперматозоидов,
а затем как эякулят, так и постэякуля-
торная моча, собранная при помощи
катетера, подвергаются спермиологи-
ческому анализу. 

Следует отметить, что T. Aust  и
соавт.  было проведено эксперимен-
тальное исследование, целью которого
было определение режима при-
ема бикарбоната натрия, хлорида нат-
рия и воды для оптимизации парамет-
ров pH и осмолярности мочи. Иссле-
дователи, проанализировав множе-
ственные источники литературы по
данной проблеме, в качестве целевых
значений постэякуляторной мочи вы-
брали осмолярность – 280-285 мОсм/л
и  кислотность (pH) – 7,35-7,45, по-
скольку при данных показателях на-
блюдается максимальная подвижность
и жизнеспособность сперматозоидов.
Авторами был предложен новый
режим подготовки постэякуляторной
мочи под названием «e Liverpool so-
lution» (табл. 1). Метод включает в себя
конкретный протокол приготовления
раствора, а также алгоритм его приема
(перорально в течение двух часов пор-
циями по 250-500 мл). Достоинствами
такой методики являются неинвазив-
ность, невысокая стоимость и про-
стота использования [17]. 

Другие исследователи считают,
что инстилляция стерильной культу-
ральной среды в мочевой пузырь
перед эякуляцией является более без-
опасной и эффективной методикой
обеспечения и сохранения качества
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Таблица 1. Алгоритм подготовки пациентов с ретроградной эякуляцией к сбору эякулята «The Liverpool solution»

Метод приготовления раствора для перорального приема

1. 125 ìë ðàñòâîðà áèêàðáîíàòà íàòðèÿ 8,4% äîáàâèòü â 2-ë ñîñóä. 
2. Äîáàâèòü â ñîñóä ñòåðèëüíóþ âîäó äî 1000 ìë. 
3. Îòìåðèòü è äîáàâèòü 1000 ìë ôèçèîëîãè÷åñêîãî ðàñòâîðà 
õëîðèäà íàòðèÿ â ñîñóä. 
4. Ðàâíîìåðíî ñìåøàòü.

Инструкции

1. Ðåêîìåíäîâàí îáû÷íûé çàâòðàê, èñêëþ÷àÿ êîôåèí (÷àé èëè êîôå)
2. Èñêëþ÷èòü ôèçè÷åñêóþ íàãðóçêó óòðîì â äåíü ïðîâåäåíèÿ ïðîöåäóðû
3. Âûïèòü 500 ìë âîäû çà 1 ÷àñ äî ñòàðòà ïîäãîòîâêè
4. Ïðèåì 500 ìë ðàñòâîðà, çàòåì ïî 250 ìë êàæäûå 30 ìèíóò (90
ìèíóò, 2000 ìë)



сперматозоидов у мужчин, страдаю-
щих ретроградной эякуляцией. J. Per-
rin и соавт.  провели проспективное
исследование с целью оценки подвиж-
ности и жизнеспособности спермато-
зоидов, собранных из мочи двумя
методами: 1) после перорального
приема средств, корректирующих хи-
мические свойства мочи, в частности,
осмолярность и pH; 2) после предва-
рительной инстилляции в мочевой пу-
зырь стерильной культуральной среды
для сперматозоидов перед эякуляцией.
Жизнеспособность и подвижность
сперматозоидов улучшились в обоих
случаях (в среднем на 56,7%). Кроме
того, исследователи оценили устойчи-
вость сперматозоидов к криоконсерва-
ции. У всех 8 пациентов, исполь-
зующих первую методику, отме-
чался отрицательный тест на криото-
лерантность. У 7 пациентов из 8 паци-
ентов, использующих вторую мето-
дику, отмечался положительный  тест
на криотолерантность, что свидетель-
ствовало о сохранении возможности
применения программ вспомо-
гательных репродуктивных техноло-
гий (ВРТ) в дальнейшем при исполь-
зовании данной методики [18]. 

Предметом специального иссле-
дования является изучение  влияния
различных режимов центрифугирова-
ния на свойства сперматозоидов. S.
Jarupoonpol  и соавт. показали, что ис-
пользование различных режимов цен-
трифугирования (350g и 700g)
значительно снижало процентное со-
держание сперматозоидов с изменен-
ной морфологией. Однако доля спер-
матозоидов с высокой подвижностью
была значительно выше после исполь-
зования режима 700g  [19]. 

МЕТОДЫ 
ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ
РЕПРОДУКТИВНЫХ 
ТЕХНОЛОГИЙ У 
ПАЦИЕНТОВ С РЭ

Медикаментозное лечение рет-
роградной эякуляции может способ-
ствовать восстановлению антеградной
эякуляции, тем не менее, частота на-
ступления самопроизвольной бере-

менности на фоне приема альфа-адре-
номиметиков и холинолитиков  оста-
ется низкой [20]. Для большинства
пациентов с РЭ целью лечения яв-
ляется не просто достижение анте-
градной эякуляции, но и восста-
новление фертильности. Однако, не-
смотря на возобновление антеградной
эякуляции, на фоне приема лекарст-
венных средств частота наступления
спонтанной беременности не превы-
шает 11,5% [20].  В случае если пациент
остается рефрактерен к проведению
лекарственной терапии, следующим
этапом лечения рекомендуется ис-
пользование методов ВРТ [16, 20].

Применение методов вспомога-
тельных репродуктивных технологий
для лечения бесплодия у супружеских
пар с ретроградной эякуляцией вклю-
чает в себя проведение внутриматоч-
ной инсеминации или ЭКО/ИКСИ [21,
22]. На сегодняшний день в литера-
туре отсутствуют результаты полно-
масштабных клинических исследо-
ваний по изучению сравнительной эф-
фективности различных методик под-
готовки эякулята в циклах ВРТ. Мы
представляем описания клинических
случаев, опубликованных различными
авторами с применением разнообраз-
ных методик обработки постэякуля-
торной мочи и семенной жидкости. 

Согласно данным литературы,
все авторы предпочитают использо-
вать методы защелачивания мочи в ка-
честве подготовки к сбору спермато-
зоидов. Однако в дальнейшем тактика
ведения пациентов и обработки спер-
мы отличается.  

R. Leiva и соавт.  в 2007 году пред-
ложили наиболее простую методику,
которая включает проведение внутри-
маточной инсеминации полученной
смесью постэякуляторной мочи и се-
менной жидкости, исключая дополни-
тельные процедуры. Авторы провели
3 цикла внутриматочной инсемина-
ции, в результате которых наступило
2 беременности, которые завершились
живорождением. Преимуществами
данного метода являются невысокая
стоимость и простота выполнения, не
требующая наличия дополнительной
аппаратуры [21].  

Другие исследователи считают
необходимым как использование про-
цедур центрифугирования и после-
дующего ресуспендирования во время
подготовки эякулята для проведения
как ВМИ, так и оплодотворения ооци-
тов in vitro  методом ИКСИ [23, 24].

Многие авторы уделяют внима-
ние персонификации лечебной так-
тики для каждой конкретной пары. Y.
Zhao  и соавт.  рекомендуют выбирать
метод лечения каждого пациента инди-
видуально, тем не менее, используя
общий алгоритм использования ВМИ
и ЭКО. Исследователями отмечено, что
внутриматочная инсеминация яв-
ляется методом выбора на начальных
этапах лечения из-за его простоты и
низкой стоимости. Средством лечения
второй линии авторами рекомендуется
метод ЭКО/ИКСИ, как наиболее эф-
фективный. Тем не менее, при снижен-
ной фертильности женщины авторы
рекомендуют на начальных этапах
лечения использовать ЭКО/ИКСИ. Y.
Zhao  и соавт.  провели 6 циклов ВМИ
у молодых фертильных женщин (была
получена 1 беременность, завершив-
шаяся живорождением), а также 1
цикл ЭКО/ИКСИ у женщины стар-
шего репродуктивного возраста (аспи-
рировано 6 ооцитов, 2 эмбриона пере-
несено в полость матки, наступила од-
ноплодная беременность, завершив-
шаяся живорождением)  [24].

Кроме того, показанием к приме-
нению ЭКО/ИКСИ является наличие
сочетанной патологии. В частности, T.
Ebner  и соавт. описали клинический
случай применения теофиллина  в
цикле ЭКО/ИКСИ у мужчины с соче-
танием ретроградной эякуляции и аб-
солютной астенозооспермии [25]. При
проведении овариальной стимуляции
было получено 3 ооцита, которые были
оплодотворены методом ИКСИ ото-
бранными при проведении теста с тео-
филлином сперматозоидами. После
переноса одного морфологически нор-
мального эмбриона наступила бере-
менность и рождение живого ребенка. 

B.Yakass и соавт. также опублико-
вали описание клинического случая
применения ЭКО/ИКСИ у пары с рет-
роградной эякуляцией: в цикле было
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получено 5 ооцитов, после переноса 
3-х эмбрионов в полость матки насту-
пила беременность дихориальной
двойней, которая завершилась рожде-
нием двух живых детей. 

Также, согласно результатам ис-
следования N. Nikolettos и соавт., в ко-
тором участвовали 16 пар и было
проведено 35 циклов ЭКО-ИКСИ, ча-
стота наступления беременности в
группе супружеских пар с ретроград-
ной эякуляцией у мужчин составила
51,2%. В исследовании использовались

различные методы подготовки спер-
матозоидов. Авторы отметили, что
выбор метода обработки сперматозои-
дов не оказывал существенного влия-
ния на их итоговые характеристики
[23]. Следует отметить, что примене-
ние описанных методик дополни-
тельно предполагает возможность
криоконсервации сперматозоидов и
последующего их использования, что
может устранить необходимость про-
ведения дальнейших травматических
и инвазивных процедур, в случае, если

пациент планирует в будущем повтор-
ное лечение.

Таким образом, на сегодняшний
день не существует единого протокола
ведения пациентов с ретроградной
эякуляцией, в том числе в программах
ВРТ. Имеющихся в литературе резуль-
татов исследований недостаточно для
оценки и сравнения эффективности
существующих методик. Требуется
проведение дальнейших исследований
в данном аспекте диагностики и лече-
ния мужского бесплодия. 
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Резюме:

Ретроградная эякуляция (РЭ) характеризуется ретроградным движением семенной жидкости во время экспульсии, и
часто становится причиной развития мужского бесплодия. 

В данном обзоре литературы рассмотрены основные методы терапии данной патологии, в том числе особенности методов
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ). Приведены данные об эффективности различных методик ВРТ для до-
стижения беременности и живорождения у супружеских пар с ретроградной эякуляцией. 

Сделаны выводы, что на сегодняшний день не существует единого протокола ведения пациентов с ретроградной эякуля-
цией, в том числе в программах ВРТ. Имеющихся в литературе данных исследований недостаточно для оценки и сравнения
эффективности существующих методик. Требуется проведение дальнейших исследований в данном аспекте диагностики и
лечения мужского бесплодия.

Ключевые слова: ретроградная эякуляция, мужское бесплодие, вспомогательные репродуктивные технологии, экстра-
корпоральное оплодотворение (ЭКО), внутриматочная инсеминация, интрацитоплазматическая инъекция спермато-
зоида.

Кey words: retrograde ejaculation, male infertility, assisted reproductive technologies, in vitro fertilization, introceterine insemination,
intracytoplazmatic sperm injection.
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Îæèðåíèå - ýôôåêòèâíîñòü ëå÷åíèÿ ñ ïðèìåíåíèåì àíäðîãåí- 
çàìåñòèòåëüíîé òåðàïèè

Obesity – efficacy of treatment
using androgen-replacement
therapy

A.C. Usupbaev, 
Z.S. Khakimkhodjaev 

It is known the obesity  is  the chronic
metabolic disease characterized by 
excessive development of adipose 
tissue. Obesity leads to a reduced
quality of life, including such factors
as the physical and psychosocial 
activities. e literature data  suggests
that deterioration in the quality of
life in verweight men associated with
erectile dysfunction (ED), low sexual
satisfaction, decreased libido. A limited
number of studies sexual function in
men with obesity indicate the need
for further research in this area. 
The aim of this study was to evaluate:
1) the changes in sex hormone levels
in patients with obesity; 2) the link
between the quality of sexual 
function and body-mass index; 3) the 
efficacy of the androgen-replacement
therapy as additional method of 
obesity treatment. We have shown,
that men with obesity often have 
reduced level of testosterone in
blood, at that, the levels of other sex
hormones (luteinizing hormone,
prolactin, sex hormone binding 
protein and estradiol) were 
physiological. Erectile dysfunction in
men with obesity is widely present
and is related to secondary 
hypogonadism as well as to the 
dysmorphophobia. The severity of
the erectile dysfunction correlated
with the severity of the obesity. 
Complementary treatment with 
Androgel contributed to the 
improvement of the erectile function
and was effective adjuvant option for
obesity treatment. 

од ожирением понимают
хроническое заболевание
обмена веществ, проявля-
ющееся чрезмерным разви-
тием жировой ткани [1]. Эта
патология увеличивает ча-
стоту развития сердечно-

сосудистых заболеваний, сахарного
диабета 2 типа, заболеваний суставов
(остеоартрозы), злокачественных ново-
образований различной локализации
(рак почек, толстой кишки, легких, 
молочной железы и женской половой
сферы) [2-5]. В дополнение к послед-
ствиям, связанным с общим здо-
ровьем, ожирение приводит к сниже-
нию качества жизни, включая такие по-
казатели, как физическая и психо-
социальная активности, а также суще-
ственно влияет на среднюю продолжи-
тельность жизни и увеличивает общий
показатель смертности [3-5]. 

Данные литературы свидетель-
ствуют о том, что ухудшение качества
жизни у мужчин с избыточным весом
также связано с расстройством сексу-
альной функции в виде  эректильной
дисфункции, низкой сексуальной удо-
влетворенности, снижения либидо 
[6-9]. Ограниченное количество иссле-
дований сексуальной функции у муж-
чин с ожирением указывают на необ-
ходимость дальнейших исследований в
этой области. 

Цель работы:
- изучить изменения уровня по-

ловых гормонов у пациентов с избы-
точной массой тела;

- исследовать связь между каче-
ством сексуальной жизни и индексом
массы тела (ИМТ);

- оценить эффективность андро-
ген-заместительной терапии как допол-
нительного метода лечения ожирения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Объект исследования – мужчи-
ны, обратившиеся к врачу-диетологу
по поводу избыточного веса. 

В период с января по июнь 2012 г.
под нашим наблюдением находилось
30 мужчин в возрасте от 37 до 54 лет
(средний возраст 45 лет), с различной
степенью ожирения. У 10 мужчин вы-
явили низкий уровень тестостерона в
крови (< 12 ммоль/л). Они вошли в ис-
следуемую группу. В контрольную
группу вошли 20 мужчин с нормаль-
ным уровнем тестостерона. 

Все пациенты проходили сле-
дующие обследования: 

- определение ИМТ;
- измерение окружности талии

(ОТ);
- определение уровня пяти поло-

вых гормонов: тестостерон (Тст), лю-
теинизирующий гормон (ЛГ), пролак-
тин, секс-стероид связывающий гло-
булин (СССГ) и эстрадиол;

- оценка эректильной функции
по шкале IIEF-5.

Обе группы были сопоставимы
по возрасту, ИМТ, ОТ, объему бедер
(ОБ), % жировой ткани. 

В качестве андроген-замести-
тельной терапии пациенты применяли
гель тестостерона 1% – препарат
«АндроГель». 

Степень достоверности разли-
чия (p) определяли по таблице Фи-
шера-Стьюдента. Различие считали
достоверным, если p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По результату измерения ИМТ
большинство пациентов обеих групп
до лечения имели II ст. ожирения
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(ИМТ 35 - 39.9 кг/м2), распределение
жировой ткани было по «мужскому
типу», т.е. в области живота, при этом
ОТ у всех пациентов была боль-
ше 100 см, что является одним из кос-
венных признаков расстройства го-
надной функции. 

Отмечено, что у пациентов иссле-
дуемой группы с более высоким ИМТ,
показатели тестостерона были более
низкими. Несмотря на низкий  уровень
тестостерона в крови утром, остальные
исследуемые гормоны (ЛГ, пролактин,
СССГ и эстрадиол) были в пределах фи-
зиологической нормы. При изучении
эректильной функции у пациентов
средний  балл по шкале IIEF составил
14,2±5,0 (табл. 1). 

С целью восстановления и под-
держания физиологического уровня

тестостерона в крови пациенты ис-
следуемой группы получали препарат
«АндроГель»-гель тестостерона 1% , в
дозе 50мг в сутки, в течение трех ме-
сяцев. После начала применения «Анд-
роГеля» у пациентов исследуемой
группы наблюдалось повышение тем-
пов похудения, к 5-у месяцу терапии
были достигнуты одинаковые с конт-
рольной группой результаты. 

При этом у пациентов исследуе-
мой группы наблюдались более  замед-
ленные темпы снижения массы в

процессе похудения по сравнению с
пациентами с нормальным уровнем
тестостерона (рис. 1). 

При оценке сексуальной функ-
ции через 5 месяцев лечения средний
балл по шкале IIEF-5 в исследуе-
мой группе, получавшей андроген-
заместительную терапию, превы-
шал показатели контрольной группы
(20,2±4,7 против 18,2 ± 5,5,  p<0,05). 

Таким образом, у мужчин с
ожирением часто наблюдается сни-
жение уровня тестостерона крови,
при этом, несмотря на дефицит тесто-
стерона, уровень других половых 
гормонов (ЛГ, пролактин, СССГ и
эстрадиол) оставался в пределах фи-
зиологической нормы. У мужчин с
ожирением наблюдается значитель-
ная распространенность ЭД, связан-
ная, как с вторичным гипогонадиз-
мом, так и с явлениями дисморфофо-
бии.  Выраженность ЭД  также корре-
лировала со степенью ожирения.
Дополнительное назначение гелиевого
препарата тестостерона  «АндроГель»
способствовало значительному улуч-
шению качества эректильной функ-
ции пациентов и  эффективным
вспомогательным средством к основ-
ному лечению ожирения у мужчин.  
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Таблица 1. Результаты исследования пациентов основной группы 
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Под ожирением понимают хроническое заболевание обмена веществ, проявляющееся чрезмерным развитием жировой ткани. Ожирение

приводит к снижению качества жизни, включая такие показатели, как физическая и психосоциальная активности. Данные литературы сви-
детельствуют о том, что ухудшение качества жизни у мужчин с избыточным весом связано с расстройством сексуальной функции в виде
эректильной дисфункции (ЭД), низкой сексуальной удовлетворенности, снижения либидо. Ограниченное количество исследований сексу-
альной функции у мужчин с ожирением указывают на необходимость дальнейших исследований в этой области. 

Целью данного исследования было: 1) исследовать изменения уровня половых гормонов у пациентов с избыточной массой тела; 2) ис-
следовать связь между качеством сексуальной функции и индексом массы тела (ИМТ); 3) оценить эффективность андроген-заместительной
терапии как дополнительного метода лечения ожирения. В результате исследования установлено, что у мужчин с ожирением часто наблюдается
снижение уровня тестостерона крови, при этом, несмотря на дефицит тестостерона, уровень других половых гормонов (ЛГ, пролактин, СССГ
и эстрадиол) оставался в пределах физиологической нормы. У мужчин с ожирением наблюдается значительная распространенность эрек-
тильной дисфункции, связанная, как с вторичным гипогонадизмом, так и с явлениями дисморфофобии.  Выраженность ЭД  также коррели-
ровала со степенью ожирения. Дополнительное назначение препарата тестостерона  «АндроГель», способствовало значительному улучшению
качества эректильной функции пациентов и являлось эффективным вспомогательным средством  основного лечения ожирения.

Ключевые слова: ожирение, гипогонадизм, андрогензаместительная терапия, эректильная дисфункция. 

Кey words: obesity, hypogonadism, androgen replacement therapy, erectile dysfunction.

ÈÌÒ (êã/ì2)  
Îêðóæíîñòü òàëèè (ñì)
% æèðîâîé òêàíè
IIEF-5
Òñò (ììîëü/ë)
Ïðîëàêòèí (ìÌÅ/ë)
ËÃ (ÌÅ/ë)
ÑÑÑÃ(íìîëü/ë)
Ýñòðàäèîë (ïìîëü/ë)

*Ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìîå ðàçëè÷èå äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ, p<0,05

До лечения
38,2 ± 5,7*
127,4 ± 19,7*
37,7± 11,7*
14,2 ± 5,0
9,3± 2,1

270 ± 49,7*
3,4± 1,7*
45,2± 6,3

63,2± 15,7*

Через 5 месяцев после лечения
30,2 ± 2,6
103,4 ± 9,4
25,8± 7,3

20,2 ± 4,7*
18,3± 5,7*
240 ± 40,9

2,1 ± 1,1
43,1± 5,9
51,1± 12,5

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà ñíèæåíèÿ èíäåêñà ìàññû òåëà ïðè
ïðèåìå Àíäðîãåëÿ 
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Chronic inflammation 
and insulin resistance in the
pathogenesis of benign prostate
hyperplasia (review)

M.S. Rasin 

Benign prostatic hyperplasia (BPH)
is an important problem in elder
men. BPH was shown to be linked to
many other diseases: obesity, arterial
hypertension, atherosclerosis, diabetes
mellitus type 2, psoriasis, non-alcoholic
fat liver disease and many others. The
common for all those diseases is a
chronic indolent inflammation (low
grade inflammation, LGI) and 
inflammation-induced insulin 
resistance (IR). Features of LGU and
IR are present in patients with BPH,
and anti-inflammatory medications
ameliorate the BPH symptoms. In all
described conditions anti-inflammatory
cytokines and IR markers were
shown to be increased: C-reactive
protein, tumor necrosis factor 
alpha, interleukin-6 and others. The
apprehension of the LGI and IR role
in development of many diseases 
(including BPH) is a major step 
forward in the last 10 years. This
could empirically clarify the fact of
BPH regression with regular physical
activity, diet with low content of 
saturated and oxidized fatty acids,
control of carbohydrates metabolism,
restriction of the emotional stress
and open new possibilities for the
search of effective pharmaceuticals,
which should suppress LGI and IR.
Specific inhibition of the LGI and SR
is a new strategy in BPH treatment.
Those medications are metformin
and pioglitazone. This warrants 
further studies investigating suppression
of the systemic inflammation.

оброкачественная гипер-
плазия предстательной
железы (ДГПЖ) является
важной проблемой муж-
чин пожилого и старче-
ского возраста [1]. ДГПЖ
страдает  40-50% мужчин в

возрасте 50 лет и около 80% – в воз-
расте 70 лет. Адреноблокаторы и
ингибиторы 5α-редуктазы, как пра-
вило, начинают применяться через
длительное время после появления
первых симптомов нижних мочевых
путей, серьезно отражающихся на
качестве жизни пациентов, ведущих
к депрессии, часто требующих опе-
ративного вмешательства, увеличи-
вающих смертность и экономи-
ческие потери общества [2]. Про-
филактика ДГПЖ практически не
ведется, так как  этиология и па-
тогенез этого заболевания изуче-
ны недостаточно. Имеются дан-
ные, проанализированные в обзоре 
И.А. Тюзикова, о  связи ДГЖП с
андрогенным дефицитом и ише-
мией тазовых органов, что патоге-
нетически связано с хроническим
воспалением [1]. Накоплено множе-
ство данных об ассоциации ДГПЖ
со многими другими заболева-
ниями: ожирением, артериальной
гипертонией,  атеросклерозом, са-
харным диабетом 2 типа (СД2), псо-
риазом,  неалкогольной жировой
болезнью печени и другими [3-8].
Общим для всех указанных заболе-
ваний, с которыми имеется ассоциа-

ция у ДГПЖ, является состояние
хронического системного вялотеку-
щего воспаления низкой интенсив-
ности (СВ, low grade inflammation) и
индуцируемой воспалением инсу-
линорезистентности (ИР) [9].  При-
знаки CВ и ИР имеются у больных
ДГПЖ и противовоспалительные
средства оказывают позитивный
эффект на симптомы ДГПЖ [10].
При указанных состояниях отмеча-
ется  повышение уровня провоспа-
лительных цитокинов и маркеров
СВ: С-реактивного белка (СРБ),
фактора некроза опухоли-альфа,
интерлейкина-6 и других [11]. Сле-
дует подчеркнуть, что речь идет не
о локальном воспалении (проста-
тите), а о системном процессе, сущ-
ность которого будет рассмотрена
ниже.  Признание ведущей роли СВ
и ИР, как модифицируемых факторов
риска развития ДГПЖ, является
новой парадигмой для профилак-
тики и открывает новые возмож-
ности в поисках терапевтических
средств [2]. В связи с этим, специали-
стам в области урологии важно
иметь четкое представление о си-
стемном воспалении (СВ), инсулино-
резистентности (ИР), механизма их
связи с развитием ДГПЖ и возмож-
ностью применения специфических
средств, снижающих активность СВ
и ИР, с целью профилактики и лече-
ния ДГПЖ. Эти вопросы обсуж-
даются в данной статье на основе
анализа литературных данных.
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СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ
(СИСТЕМНОЕ ВЯЛОТЕКУЩЕЕ
ВОСПАЛЕНИЕ, СИСТЕМНОЕ
ВОСПАЛЕНИЕ НИЗКОЙ 
ИНТЕНСИВНОСТИ, 
LOW GRADE INFLAMMATION)

Системное воспаление – реак-
ция иммунной системы на персисти-
рующие повреждающие стимулы. В
этиологии СВ основное место зани-
мают: 1) хронический стресс, в том
числе, психосоциальный [12], 2) из-
быточное по калорийности и содер-
жанию липидов питание, ведущее к
ожирению,  3) гипокинезия, 4) хро-
нические бактериальные и вирусные
инфекции. В развитии СВ большую
роль играют генетические особенно-
сти как иммунной системы, так и фи-
зиологических систем, реагирующих
на внешние стимулы.

При СВ активируются сигналь-
ные пути провоспалительных ядерных
транскрипционных факторов (ЯТФ):
каппа В (NFkB), АТ-1, МАР-киназного
и других и антивоспалительных – ре-
цепторов, активируемых пролифера-
торами пероксисом (РАПП), в клет-
ках крови и тканях, в макрофагах и
их аналогах, лимфоцитах, адипоци-
тах. Выделяются цитокины:  Интер-
лейкины 1 и 6 (ИЛ-1, ИЛ-6), фактор
некроза опухоли-альфа (ФНО-а), что
ведет к продукции острофазных про-
теинов: фибриногена, сиаловых кис-
лот, С-реактивного белка (СРБ). Пер-
систирование повреждающих факто-
ров ведет к постоянно повышенному
уровню цитокинов. Клинически СВ
определяется как повышение уровня
провоспалительных и антивоспали-
тельных цитокинов в 2-4 раза, в от-
личие от острого локального вос-
палительного процесса, при котором
наблюдается повышение цитокинов
в десятки и сотни раз [9]. Острое вос-
паление либо заканчивается норма-
лизацией показателей, либо остается
в форме СВ, которое  в эндотелии со-
судов, мышечной и жировой ткани
имеет особое значение [13]. Молеку-
лярные механизмы, связывающие
этиологические факторы с актива-
цией внутриклеточных сигнальных

путей воспаления, изучены и пред-
ставлены в ряде обзоров и экспери-
ментальных работ [14].  

Известно, что одним из важных
факторов возникновения и развития
хронических заболеваний внутрен-
них органов является хронический
стресс [15]. Со времен Г. Селье влия-
ние стресса на организм человека
связывают с активацией гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной
системы (ГГАС), конкретно, с выде-
лением гипоталамусом кортиколибе-
рина, гипофизом – кортикотропина
и надпочечниками – кортизола. Вме-
сте с симпатоадреналовой системой
(САС) ГГАС способствует энергети-
ческой и функциональной подго-
товке к  преодолению стресса. Эта
неспецифическая реакция (общий
адаптационный синдром) практиче-
ски идентична для многих видов
стресса. До недавнего времени суще-
ствовало кажущееся противоречие
между известной мощной противо-
воспалительной активностью про-
дуктов ГГАС, прежде всего, глюко-
кортикоидов, и провоспалительной
ролью хронического стресса. Эта
проблема проанализирована в об-
зоре Rui Tіan и соавт. [10]. Многочис-
ленными исследованиями подтвер-
ждено, что при длительных стрессор-
ных ситуациях, таких как, «про-
изводственные», «жизненные траге-
дии», «связанные с уходом за тяжело
больными детьми», «низким социо-
экономическим статусом», «отсут-
ствием социальной поддержки» и
т.д., наблюдается не снижение уровня
цитокинов воспаления, как при ост-
ром стрессорном эпизоде, а повыше-
ние, то есть, возникает состояние СВ.
Это связано, по мнению ряда иссле-
дователей, с развитием резистентно-
сти ГГАС, уменьшением количества
глюкокортикоидных рецепторов, яв-
ляющихся факторами транскрипции,
и снижением их транскрипционной
активности, которая в норме путем
трансрепрессии подавляет провоспа-
лительные факторы: NFkB и АТ-1
[16].

Повреждающее влияние гипо-
кинезии обусловлено не только раз-

вивающимся ожирением, но и тем,
что только работающие мышцы про-
дуцируют миокины, модифицирую-
щие функции иммунной системы и
противодействующие СВ [17], а так-
же влияющие на состояние  эндоте-
лия, жировой ткани и метаболизм в
печени [18]. 

Диета «западного типа», богатая
насыщенными жирами, с малым ко-
личеством пищевых волокон прово-
цирует СВ [19].  Насыщенные угле-
водами продукты повышают уровень
СРБ независимо от массы тела и
общей калорийности пищи, а также
увеличивает риск развития СД2 в 
2,5 раза [20]. 

Висцеральное ожирение со-
провождается повышением секре-
ции провоспалительных цитокинов:
ФНО-а, ИЛ-6, и адипокинов: леп-
тина, резистина, а также снижением
противовоспалительного цитокина –
адипонектина. Лица с висцеральным
ожирением находятся постоянно в
состоянии СВ  [21]. 

Нарушения обмена липидов:
избыток свободных жирных кислот
(ЖК) в крови и накопление метабо-
лически активной жировой ткани в
брюшной полости и других органах
является фактором риска развития
СВ. Липидные медиаторы осуществ-
ляют регуляцию метаболизма и вос-
паления через семейство из 7 транс-
мембранных рецепторов, ассоцииро-
ванных с G-протеином (GPCR), и
Толл-подобные рецепторы (TПР), ко-
торые активируют провоспалитель-
ные ядерные транскрипционные
факторы (ЯТФ):  активирующий про-
теин-1 (АР-1) и ядерный фактор
каппа В (NFkB). Активируются липи-
дами и антивоспалительные ЯТФ –
рецепторы, активируемые пролифе-
раторами пероксисом (РАПП). При-
чем, некоторые липиды действуют
одновременно на оба типа рецепто-
ров, осуществляя тонкую регуляцию
этих процессов[22]. 

Связующими звеньями между
СВ и болезнями внутренних органов
являются как прямое повреждающее
органы и системы влияние активиро-
ванных клеток и цитокинов 
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иммунной системы, так и индуцируе-
мая СВ инсулинорезистентность.  

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ

Инсулинорезистентность – это
патологическое состояние, при ко-
тором взаимодействие инсулина с
рецепторами в инсулин-чувстви-
тельных тканях: печени, скелетных
мышцах и жировой ткани, не обес-
печивает физиологические эффекты
инсулина.  Молекулярный механизм
ИР заключается в частичной бло-
каде сигнального пути инсулина в
клетке. Благодаря полной расшиф-
ровке инсулинового сигнального
каскада, стало известно, что цито-
кины СВ действуют пострецеп-
торно,  на уровне передачи сигнала
от инсулинового рецептора  к  его
субстрату  (ИРС-1 и -2) и далее к
фосфоинозитид-3-киназе (PI3K),
что прерывает, так называемый,
«PI3K-Akt»  сигнальный путь, про-
водящий основные метаболические
(анаболические) эффекты инсулина.
Снижается поглощение глюкозы ге-
патоцитами, адипоцитами и мы-
шечной тканью, синтез гликогена и
триглицеридов в печени, активиру-
ется гликолиз, липолиз и неоглико-
генез.  Увеличивается циркуляция и
окисление  свободных жирных кис-
лот (ЖК), что вызывает поврежде-
ние тканей, в том числе, гепато-
цитов (липотоксичность). ИР соз-
дает постоянную тенденцию к раз-
витию гипергликемии. Гипергли-
кемия длительное время (иногда де-
сятки лет) компенсируется повы-
шенной продукцией инсулина –
компенсаторной гиперинсулинеми-
ей. В периоде нормогликемии ИР
может быть диагностирована по по-
вышенному уровню инсулина нато-
щак, в, так называемой, гомеостати-
ческой модели (НОМА), или в тесте
«эугликемический гиперинсулинеми-
ческий клэмп» по пониженному кли-
ренсу глюкозы крови после внутри-
венного введения инсулина [23].  

Ключевым фактором развития
разнообразной патологии внутрен-
них органов в условиях ИР является

то, что второй сигнальный путь ин-
сулина: через митогенактивируемые
протеинкиназы (МАПК), опосре-
дующий эффекты инсулина, то есть,
как фактора роста, стимулирующий
пролиферацию, дифференциацию
клеток и воспаление, не блокиру-
ется. В сочетании с гиперинсулине-
мией это приводит к дальнейшему
усилению воспаления и гиперпро-
лиферативным процессам, в том
числе и в предстательной железе с
развитием ДГПЖ и рака предста-
тельной железы (РПЖ) [24].

СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ И
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ
В ПАТОГЕНЕЗЕ ДГПЖ

Хроническое воспаление при-
знается ведущим фактором развития
ДГПЖ [2]. Гистологическими  при-
знаками СВ при ДГПЖ и РПЖ яв-
ляются воспалительные инфильт-
раты в предстательной железе, со-
стоящие из Т-лимфоцитов (CD 3+),
70-80% из них составляют Т-хелперы
(СD 4 +)  и B-лимфоциты (СD 19, 20
+) и 15 % – макрофаги [25]. Данные
клинического исследования Medical
therapy of prostatic symptoms (MTOPS)
свидетельствуют о наличии инфильт-
ратов в биоптате ПЖ в начале иссле-
дования у 40% пациентов с ДГПЖ,
особенно у лиц, имеющих высокий
уровень специфического простатиче-
ского антигена. Пациенты с явле-
ниями СВ имели более высокий риск
прогрессии ДГПЖ и развития за-
держки мочи [2]. В клиническом ис-
следовании REduction by DUtasteride
of prostate Cancer Events (REDUCE)
только 22,6% пациентов не имели при
биопсии предстательной железы при-
знаков СВ, степень которого корре-
лировала  с объемом аденоматозных
узлов предстательной железы  и ин-
дексом IPSS [26]. По данным ряда 
авторов цитокины воспаления, про-
дуцируемые иммунными клетками,
участвуют в развитии ДГПЖ [2-7].
Роль цитокинов воспаления в разви-
тии ДГПЖ и РПЖ подробно описана
в обзоре C. De Nunzio  и соавт., кото-
рые на основании анализа литератур-

ных данных, считают хроническое
воспаление основным фактором раз-
вития как ДГПЖ так и РПЖ, хотя ав-
торы не делают различия между
локальным воспалением (простати-
том) и системным процессом   [24].
Важные данные получены в проспек-
тивном исследовании J.M.  Shenk и
соавт., в котором установлена связь
между высоким уровнем СРБ, интер-
лейкина-6 и низким уровнем рецеп-
торов ФНА-а 1 и 2 типа и повы-
шенным риском развития ДГПЖ
[27]. В это исследование включались
лица, не имеющие признаков ДГПЖ,
с различными уровнями цитокинов в
крови и в дальнейшем регистрирова-
лась динамика развития симптомов
нижних мочевых путей в зависимо-
сти от уровня цитокинов воспаления.
Лица, систематически принимающие
нестероидные противовоспалитель-
ные средства, имели  меньший риск
развития ДГПЖ. В трех исследова-
ниях установлена связь между СВ и
ДГПЖ: высокий уровень интерлей-
кина-6 [28].

Лица  с ожирением, как извест-
но, постоянно находятся в состоянии
СВ и ИР [8, 12]. Установлена связь
между ожирением, метаболическим
синдромом и риском развития
ДГПЖ [29]. СВ является связующим
звеном между ДГПЖ и РПЖ [30].
Повышенный уровень цитокинов
воспаления в крови влияет на разви-
тие обоих заболеваний [31]. Метабо-
лический синдром и СД2 также тесно
ассоциированы с ДГЖП. СД2 яв-
ляется конечной стадией развития
ИР, которая за много лет до манифе-
стации гипергликемии натощак
(собственно, СД2) проявляется ги-
перинсулинемией [32]. Увеличенный
уровень инсулина, действующего,
как фактор роста, приводит к гипер-
плазии клеток предстательной же-
лезы [33]. Инфузия фактора, связы-
вающего инсулиноподобный фактор
роста ИФР-1,  мышам приводила к
уменьшению массы предстательной
железы. В эксперименте, описанном
N.U. Rahman и соавт., показано, что
повышенный уровень липидов (холе-
стерин, липопротеины низкой плот-
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ности (ЛПНП)) вызывает увеличение
предстательной железы [34]. 

Локальное и системное воспа-
ление являются объектами терапии и
профилактики ДГПЖ и РПЖ [35].
Предполагается, что наиболее рацио-
нальным методом профилактики
ДГПЖ является соблюдение здоро-
вого образа жизни [1, 7]. Для вторич-
ной профилактии предлагаются раз-
личные методы неспецифической
противовоспалительной терапии, на-
чиная от фитотерапии и заканчивая
современными коксибами и антите-
лами против фактора некроза опухо-
лей-альфа [36]. Средства, специфи-
чески снижающие СВ и ИР, являются
новой стратегией лечения ДГПЖ
[37]. К таким средствам относится
метформин и пиоглитазон.

МЕТФОРМИН И 
ПИОГЛИТАЗОН В 
ПРОФИЛАКТИКЕ И 
ТЕРАПИИ ДГПЖ

Cогласно обобщенным дан-
ным, пероральное антидиабетиче-
ское средство из класса бигуанидов –
метформин (МФ), помимо гипогли-
кемизирующего эффекта, снижает
СВ и ИР, корригирует атерогенную
дислипидемию и эндотелиальную
дисфункцию, свойственные больным
СД2 и лицам с ожирением, имеет вы-
раженный  антиоксидантный эф-
фект, обладает противоопухолевой
активностью [38]. Установлен тера-
певтический эффект МФ при атеро-

склерозе, инфаркте миокарда и сер-
дечной недостаточности,  неалко-
гольном стеатогепатите, диабетичес-
кой нефропатии, псориазе, то есть
при всех заболеваниях, ассоцииро-
ванных с ДГПЖ. МФ считается наи-
более безопасным, из всех приме-
няемых для лечения СД2 медикамен-
тов [38]. Имеются данные о торможе-
нии МФ пролиферации эпителия
предстательной железы путем инги-
биции инсулиноподобного фактора
роста ИФР-1 [39]. МФ предохраняет
больных СД2 с ДГПЖ от развития
РПЖ [40]. Очевидна целесообраз-
ность применения МФ в качестве
средства первичной и вторичной
профилактики ДГПЖ. К сожалению,
соответствующие клинические ис-
следования не проводились.

ПИОГЛИТАЗОН

Пиоглитазон (ПГ) – агонист
ядерных транскрипционных факто-
ров, рецепторов, активируемых про-
лифераторами пероксисом-гамма
(РАПП-г), также, как МФ, обладает
противовоспалительным действием
и оказывает терапевтический эффект
при всех вышеперечисленных забо-
леваниях, связанных с СВ и тесно 
ассоциированных с ДГПЖ. Также до-
казана безопасность применения ПГ
[41]. ПГ снижает увеличение предста-
тельной железы у крыс с ИР, вызван-
ной богатой жиром диетой [42]. 

Тиазолидинодионы (розиглита-
зон) и метформин, используемые в

терапии СД2, не увеличивают число
новых случаев ДГПЖ, по сравне-
нию, с препаратами сульфанилмоче-
вины у больных СД2 [43]. Клиничес-
кие исследования влияния МФ и ПГ
при ДГП не проводились. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И 
ПЕРСПЕКТИВЫ 
ДАЛЬНЕЙШИХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ

Достижением последнего деся-
тилетия следует считать внедрение
концепции роли СВ и ИР, как факто-
ров развития многих заболеваний, в
частности, ДГПЖ [2]. Она объеди-
няет эмпирически найденные факты
позитивного влияния на развитие и
регресс ДГПЖ регулярной физиче-
ской нагрузки [7],  диеты с низким
содержанием насыщенных и окис-
ленных жирных кислот [44], конт-
роля углеводного обмена [45], борь-
бы с эмоциональным стрессом [46]
и открывает новые возможности
поиска эффективных фармакологи-
ческих средств, подавляющих СВ и
ИР. Анализируя патофизиологиче-
ские представления о ДГЖП, как
следствия андрогенного дефицита,
И.А. Тюзиков указывает на связь
это процесса с общим дисгормо-
нальным состоянием и воспалением
[47]. В этом плане следует продол-
жить немногочисленные пока по-
пытки изучения эффекта мероприя-
тий, направленных на подавление си-
стемного воспаления.   
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Резюме:
Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) является важной проблемой мужчин пожилого и старче-

ского возраста. Накоплено множество данных об ассоциации ДГПЖ со многими другими заболеваниями: ожирением, артериаль-
ной гипертонией,  aтеросклерозом, сахарным диабетом 2 типа, псориазом,  неалкогольной жировой болезнью печени и другими.
Общим для всех указанных заболеваний является состояние хронического вялотекущего воспаления низкой интенсивности (СВ,
low grade inflammation) и индуцируемой воспалением инсулинорезистентности (ИР) .  Признаки CВ и ИР имеются у больных
ДГПЖ и противовоспалительные средства оказывают позитивный эффект на ее симптомы. При всех указанных состояниях от-
мечается  повышение уровня провоспалительных цитокинов и маркеров СВ: С-реактивного белка (СРБ), фактора некроза опу-
холи-альфа, интерлейкина-6 и других. Достижением последнего десятилетия следует считать внедрение концепции роли СВ и ИР,
как факторов развития многих заболеваний, в частности, ДГПЖ. Она объединяет эмпирически найденные факты влияния на  ре-
гресс ДГПЖ регулярной физической нагрузки,  диеты с низким содержанием насыщенных и окисленных жирных кислот, контроля
углеводного обмена, борьбы с эмоциональным стрессом и открывает новые возможности поиска эффективных фармакологических
средств, подавляющих СВ и ИР. Средства, специфически снижающие СВ и ИР являются новой стратегией лечения ДГПЖ. К таким
средствам относится метформин и пиоглитазон. В этом плане, следует продолжить немногочисленные пока попытки изучения
эффекта, мероприятий, направленных на подавление системного воспаления.  
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Citokine status in pathients with
recurrent urinary tract infection

E.V. Volkova, V.G. Khomenkov,
E.A. Akhmatovа, E.L. Chalaya,
E.V. Sorokina, N.K. Akhmatova,
T.S. Perepanova

The goal: to study the influence of
the drug the "Uro-Vaksom®" on 
cytokine status of patients with 
recurrent bacterial cystitis. 
Materials and methods: 66 women,
including 40 women with recurrent
infections of the lower urinary tract
at the age of 18 to 68 years. Patients
underwent monotherapy Uro-
Vaksom®® (URO-VAXOM®), (Astellas
Pharma Europe BV, Netherlands),
which is a freeze-dried bacterial
lysate 18 strains of Escherichia coli,
according to the scheme into one
capsule daily (6 mg) for 90 consecutive
days (3 months). Prior to treatment,
at 1, 3, and at 6 months for all 
patients was conducted bacteriological
analysis urine levels were studied in
serum and urinary tract mucous 
pro- and anti-inflammatory 
cytokines IL-1b, IL-2, TNF-α, IFN-g,
IL-12p70, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, 
IL-13, IL-9, Il-17a, IL-22 was 
determined by flow cytometry
(Sytomix FC-500, Beckman Coulter,
USA) c using the test system 
Multiplex-13 (Bender MedSystems,
Austria). Analysis of the results was
performed using Statistica program 10. 
Results: to recurrent infections of the
lower urinary tract characterized by
low levels of IL-2, IFN-γ, IL-12p70 in
the serum and increased concentrations
of TNF-α and IL-1β. Use of the drug
Uro-Vaksom immunocorrecting has
little effect on Th1 / Th2 type 
cytokines and substantially corrects
the balance of the system Th9, Th17
and Th22 types of cytokines in 
patients with recurrent infections of
the lower urinary tract.

едение пациенток с рециди-
вирующей инфекцией ниж-
них мочевых путей (ИМП)
представляет большую про-
блему. Несмотря на различ-
ные методы лечения обост-
рений ИМП и их профи-

лактики, цистит продолжает реци-
дивировать. Основным возбудите-
лем неосложненной ИМП является
уропатогенная E. coli (от 75 до 90%
случаев); в 5–20% случаев этиологи-
чески значимыми возбудителями
являются Klebsiella pneumoniaе,
Staphylococcus saprophyticus, Proteus
spp. [1]. На сегодняшний день стан-
дартизированного подхода к лече-
нию рецидивирующей ИМП не
выработано. Для профилактики ре-
цидивирующей ИМП предлагается
длительный прием антибактериаль-
ных лекарственных средств в низ-
ких (субингибирующих) дозах [2, 3],
в тоже время длительный прием
противомикробных препаратов при-
водит к селекции резистентных
штаммов микроорганизмов, разви-
тию аллергических реакций и, более
того, после прекращения такого
поддерживающего лечения, при-
мерно у 60% женщин в течение 
3-4 месяцев отмечается рецидив
ИМП. Альтернативным методом ве-
дения этих пациенток служит по-
сткоитальная антимикробная про-
филактика при наличии четкой вза-
имосвязи между обострением ИМП
и половым актом или лечение об-
острений ИМП полными курсовы-

ми дозами антимикробных лекарст-
венных средств [2]. Учитывая не-
высокую эффективность антибакте-
риального лечения рецидивирую-
щей ИМП, большое значение прио-
бретают альтернативные методики,
в частности – иммунопрофилактика
рецидивов заболевания. 

Чувствительность пациента к
ИМП определяются генетическими
механизмами, которые контроли-
руют врожденный иммунный ответ
слизистых оболочек. Ответная вос-
палительная реакция запускается
уропатогенной E. сoli через факторы
вирулентности, включая фимбрии Р
и фимбрии 1-го типа, которые слу-
жат посредниками адгезии к уроте-
лию.  Хемокиновые рецепторы на
уротелии вовлекаются для распо-
знавания бактериальных факторов
вирулентности, а активация тол-по-
добных рецепторов (TLR) слизистой
оболочки мочевого пузыря стиму-
лирует внутриклеточные сигналь-
ные пути. Нейтрофилы для борьбы
с возбудителем  E. coli привлекаются
и активизируются хемокинами и их
рецепторами [4-6]. Дисфункция этих
рецепторов оказывает большое вли-
яние на индивидуальную чувстви-
тельность к ИМП. В ответ на сиг-
налы TLR активизируется провос-
палительный ответ, контролирую-
щий местную активацию клеток в
месте инфицирования. Клетки вос-
паления привлекаются к инфициро-
ванным тканям также посредством
секреции цитокинов, интерферонов
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и хемокинов. Таким образом, TLR-
рецепторы контролируют выражен-
ность и активность воспалительной
реакции. Дисфункция TLR4 может
иметь защитное действие вследст-
вие подавления воспаления и симп-
томов заболевания [7]. 

Макрофаги, дендритные и эпи-
телиальные клетки также имеют раз-
ные образ-распознающие рецепто-
ры (PRR), например, такие как TLR-
рецепторы, которые играют ключе-
вую роль в активизации врожден-
ного иммунитета. Эти рецепторы
распознают вирулентные компо-
ненты патогенных микроорганиз-
мов, включая компоненты, содержа-
щиеся в препарате Уро-Ваксом, и
инициируют иммунный ответ, на-
правленный на их разрушение. 

Доказано, что у больных с ре-
цидивирующими инфекциями ниж-
них мочевых путей имеются изме-
нения местного иммунного ответа в
виде нарушения отдельных функ-
ций нейтрофилов (хемотаксис, фа-
гоцитоз, бактерицидная функция),
снижения активности IL-2 и уровня
IL-8 в моче, способствующих мигра-
ции нейтрофилов в просвет моче-
вого пузыря, а также секреторного
IgA, который блокирует прикре-
пление бактерий к эпителиальным
клеткам [8].

Исследования in vitro показа-
ли, что Уро-Ваксом стимулирует ак-
тивность макрофагов и нейтрофи-
лов, активизирует созревание денд-
ритных клеток и увеличивает экс-
прессию адгезивных молекул нейтро-
филами [9, 10, 11]. Кроме того, ис-
следования на мышах показали, что
Уро-Ваксом повышает активность
лейкоцитов в крови и секрецию фак-
тора некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа) перитонеальными клетками,
а также иммуноглобулина G (IgG) в
культуре клеток селезенки [12, 13].
Молекулярный механизм, посред-
ством которого Уро-Ваксом стиму-
лирует клетки врожденного имму-
нитета, вероятно, связан с его спо-
собностью активировать PRR, такие
как TLR2 и TRL4 [12].

Т-хелперы, играя ключевую

роль в воспалительных реакциях,
являются индукторами развития
адаптивного ответа.  Дисбаланс Т- хел-
перов 1-го и 2-го типов может спо-
собствовать развитию хронических
воспалительных заболеваний, в том
числе и заболеваний мочеполовой
системы.  Кроме того, баланс этих
клеток в воспалительный период
определяет последующую форму
иммунного ответа c поляризацией
его преимущественно по клеточ-
ному или гу-моральному типу [14].
Изменение спектра различных ци-
токинов в плазме крови позволяет
оценить развитие системной воспа-
лительной реакции и функциониро-
вание иммунной системы в целом. 
В то же время скрининг Th-цитоки-
нов может выявить нарушения
ключевых иммунных процессов и
помочь подобрать оптимальную те-
рапию, а также определить эффек-
тивность применяемых препаратов
[15, 16].

Цель работы – изучение влия-
ния препарата Уро-Ваксом на цито-
киновый статус пациенток с реци-
дивирующим  бактериальным ци-
ститом. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование осуществлялось
на базе НИИ урологии и интервен-
ционной радиологии им. Н.А. Ло-
паткина – филиал «ФГБУ НМИРЦ»
Минздрава России и ФГБНУ НИИ
вакцин и сывороток им. И.И. Меч-
никова с 2011 по 2014 гг. Всего в ис-
следование включено 66 женщин, из
них 40 женщин с рецидивирую-
щими инфекциями нижних моче-
вых путей в возрасте от 18 до 68 лет.
Средняя продолжительность забо-
левания – 3,8 лет. В контрольную
группу вошли 26 практически здо-
ровых женщин. 

В исследование не включали
пациенток с циститом, имеющих со-
путствующие хронические заболе-
вания в фазе обострения, инфек-
ции, передаваемые половым путем
(хламидии, микоплазмы, гонорея,
трихомонады, папилломовирусная

инфекция), а также беременных
женщин. Все исследования выпол-
нены после получения информиро-
ванного согласия пациентов и в со-
ответствии с этическими нормами
Хельсинской Декларации (2006).
Оценка клинических и лаборатор-
ных данных, помимо клинических
анализов мочи и крови включала
бактериологический анализ мочи и
показатели врожденного и адаптив-
ного иммунного ответа в сыворотке
крови и в слизистых мочевых путей
до включения в исследование (ис-
ходный), через 1 мес. после начала
лечения, через 3 мес. после начала
лечения и через 6 мес. после начала
лечения (по окончании исследова-
ния). Бактериологические исследова-
ния проводились в микробиологи-
ческой лаборатории Национального
агентства по клинической фармако-
логии.  

Ранее все пациентки получали
антимикробную терапию. В основ-
ном, в качестве монотерапии паци-
ентки использовали фосфомицина
трометамол, норфлоксацин, фура-
зидин и ципрофлоксацин. Мы про-
водили монотерапию препаратом
Уро-Ваксом, который представляет
собой лиофилизированный бакте-
риальный лизат 18 штаммов Es-
cherichia coli. Уро-Ваксом назначали
утром натощак по одной капсуле в
день (6 мг) в течение 90 дней (3 ме-
сяца), в соответствии со стандарт-
ной схемой приема, одобренной 
в Российской Федерации. Забор
крови для иммунологических иссле-
дований осуществляли натощак в
утренние  часы.  Полученную сыво-
ротку крови хранили при темпера-
туре минус 700С  до  проведения  ана-
лиза.  Цитокиновой профиль оцени-
вали по  содержанию  про-  и  проти-
вовоспалительных  цитокинов:  IL-
1b, IL-2, TNF-α, IFN-g, IL-12p70, 
IL-4,  IL-5, IL-6, IL-10,  IL-13, IL-9, 
Il-17a, IL-22. 

Уровень цитокинов определяли
методом проточной цитометрии (Сy-
tomix FC-500, Beckman Coulter, USA)
c помощью тест-системы Multiplex-13
(Bender MedSystems, Austria). Анализ
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результатов проводили с использо-
ванием программы Statistica  10  [17].
Статистическая значимость разли-
чий уровня цитокинов между груп-
пами оценивали непараметричес-
кими методами исследования с по-
мощью критерия Манна-Уитни. Ста-
тистически достоверными считали
различия при значениях (p≤0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Динамика 1-цитокинов пред-
ставлена на рисунке 1. Провоспали-
тельный цитокин TNF-α в сыворотке
крови больных c рецидивирующей
инфекцией нижних мочевых путей
до лечения (0 точка, 106,9 пг/мл)
был повышен в 2,8 раза по сравне-
нию с контрольной группой
(условно здоровые, 51,1 пг/мл).
Применение Уро-Ваксома способ-
ствовало снижению уровня TNF-a в
1,3-1,7 раз в течение 6 месяцев (62,9-

82,5 пг/мл, p<0,05) по сравнению с
пациентами до лечения. Однако, не-
смотря на динамику снижения этого
показателя во все сроки наблюдения,
уровень TNF-α оставался повышен-
ным (p<0,05) по сравнению со здоро-
выми лицами.

IL-1b у больных до лечения со-
ставил 70,5 пг/мл (выше нормы в 
2,5 раза). После применения препа-
рата уровень его начал активно сни-
жаться до нормы, достигнув своего
минимума на 2-м месяце лечения –
35,1 пг/мл (ниже в 1,6 раза по сравне-
нию с 0 точкой). Но по истечении
этого периода происходило посте-
пенное его увеличение до 53,5 пкг/мл
на 6-м месяце (повышение в 1,8 раз
по сравнению с нормой и снижение в
1,3 раза по сравнению с 0 точкой,
p<0,05).

Изначально концентрация IL-2,
обеспечивающего пролиферацию и
дифференцировку 1-клеток, была
снижена в 1,3 раза (317,7 пг/мл против

414 пкг/мл – у здоровых).  Использо-
вание препарата Уро-Ваксом приво-
дило к резкому повышению этого
показателя у пациентов уже через
месяц лечения (до 428 пг/мл) и содер-
жание IL-2 в сыворотке на нормаль-
ном уровне сохранялось на протяже-
нии всего периода наблюдения.

В начальные сроки наблюдения
(1 мес.) уровень IFN-γ резко повы-
шался под воздействием препарата
Уро-Ваксома (с 26,4 до 75,6 пг/мл),
превышая нормативные (55 пг/мл)
показатели в 1,4 раза (p<0,05). После
чего происходило его постепенное
снижение в течение последующих
двух месяцев до нормальных значе-
ний (56,9-55,2 пг/мл). Начиная с 4-го
месяца наблюдения уровень IFN-γ
еще сильнее снижался, хотя стати-
стически значимо был выше его
уровня в острый период заболевания
до начала лечения.

Концентрации IL-12 у больных
в остром периоде заболевания нахо-
дились ниже (p<0,05) уровня нормы
в 1,4 раза (64,3 против 82,7 пкг/мл).
Лечение Уро-Ваксомом повышало
этот показатель до нормы на протя-
жении всего периода наблюдения 
(6 мес.).  

Таким образом, среди Th1 ци-
токинов уровень TNF-α и IL-1β у
больных в острый период был резко
повышен. Под влиянием препарата
отмечалась тенденция к их сниже-
нию, но изменения показателей до
нормальных значений не отмеча-
лось (за исключением IL-1 через 1
мес. после применения препарата
Уро-Ваксом). Противоположная
картина отмечалась в отношении
других Th1 цитокинов: IL-2, IFN-γ, 
IL-12p70. Изначально их уровни
были существенно ниже нормаль-
ных значений. Под действием пре-
парата происходила нормализация
уровней IL-2, IFN-γ и IL-12 на про-
тяжении всего периода, за исключе-
нием IFN-γ, показатели которого
снова начинали снижаться ниже
контрольных значений через 4 ме-
сяца после начала лечения.

Динамика Th2 цитокинов в
процессе лечения Уро-Ваксомом
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Ðèñ. 1. Äèíàìèêà Th1 öèòîêèíîâ â ñûâîðîòêàõ áîëüíûõ ñ ðåöèäèâèðóþùåé èíôåêöèåé íèæíèõ ìî÷åâûõ
ïóòåé ïîä âîçäåéñòâèåì  ïðåïàðàòà Óðî-Âàêñîì®. 
Äàííûå ïðåäñòàâëåííû êàê ñðåäíåå çíà÷åíèå ± ñòàíäàðòíîå îòêëîíåíèå. * – äîñòîâåðíîñòü ðàçëè÷èé ïî
ñðàâíåíèþ ñ êîíòðîëåì; # – ìåæäó ãðóïïàìè äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ, p<0,05. Òåñò Ìàííà-Óèòíè äëÿ íåçà-
âèñèìûõ âûáîðîê.

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà Th2 öèòîêèíîâ â ñûâîðîòêàõ áîëüíûõ ñ ðåöèäèâèðóþùåé èíôåêöèåé íèæíèõ ìî÷åâûõ
ïóòåé ïîä âîçäåéñòâèåì  ïðåïàðàòà Óðî-Âàêñîì®. Ê (êîíòðîëü) – ïîêàçàòåëè â íîðìå. 
Äàííûå ïðåäñòàâëåííû êàê ñðåäíåå çíà÷åíèå ± ñòàíäàðòíîå îòêëîíåíèå. * – äîñòîâåðíîñòü ðàçëè÷èé ïî
ñðàâíåíèþ ñ êîíòðîëåì; # – ìåæäó ãðóïïàìè äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ, p<0,05. Òåñò Ìàííà-Óèòíè äëÿ íåçà-
âèñèìûõ âûáîðîê.



представлена на рисунке 2. Уровни
IL-4, IL-5 и IL-13 у больных до лече-
ния значимо (соответственно в 4,4
3,1 и 1,6 раз) повышены по сравне-
нию со здоровыми (соответственно
345 пг/мл, 133,8 пг/мл и 406 пг/мл
против 78 пг/мл, 41,5 пг/мл и 252
пг/мл.  Лечение с помощью препа-
рата Уро-Ваксом приводит к кратко-
временному снижению уровня IL-4
в 1,5-1,12 раза (соответственно
через 1 и 3 мес.) по сравнению с па-
циентами в фазе обострения забо-
левания. Аналогичная картина на-
блюдается и по отношению к IL-5,
когда его уровень снижается при-
близительно в 3,5 раз и сохраняет

стабильность в течение 6 мес. Од-
нако нормализации значений как
IL-4, так и IL-5 не наблюдается. 
IL-13 через 1 мес. после применения
Уро-Ваксом®а снижается в 1,6 раза
(до 289,6 пг/мл) и сохраняется на
уровне нормальных значений в
течение 5 мес. 

У здоровых лиц уровни IL-6
находятся в пределах 116,4 пг/мл,
что в 6,4 раза ниже показателей у
пациентов в фазе обострения забо-
левания (742пг/мл, p<0,05). Суще-
ственного влияния на данный пока-
затель при терапии женщин препа-
ратом Уро-Ваксом не выявлено, так
как значения IL-6 стабильно остава-

лись высокими (730,6-997 пкг/мл).
Исходно у больных отмечался

высокий уровень IL-10 (66,5 пг/мл),
что превышало нормальные показа-
тели в 2,2 раза (29,9 пг/мл). В про-
цессе терапии отмечался волнооб-
разный характер синтеза этого ци-
токина в крови: через 1 мес. он сни-
жался до 46,3 пг/мл (в 1,4 раза),
затем были отмечены периоды его
повторного повышения с последую-
щим снижением. Несмотря на то,
что уменьшение уровней IL-10 на 1,
3 и 5 месяце наблюдения значимо
отличались от исходных показате-
лей в период обострения, они также
превышали показатели контроль-
ной группы (p<0,05).

Таким образом, в отношении
2 цитокинов  IL-4, IL-6 и IL-10 до-
стоверного снижения их уровней по
сравнению с начальными показате-
лями не происходило, при этом кон-
центрации IL-5 статистически зна-
чимо снижались, но не достигали
уровня контрольных значений здо-
ровых лиц. Значимое уменьшение кон-
центраций наблюдалось только в от-
ношении IL-13. То есть, в случае 2
цитокинов наблюдалась относитель-
ная корреляция иммунного ответа.

У больных до начала лечения
уровни IL-9 и IL-22 превышали нор-
мальные значения соответственно в
1,25 и 4,3 раз, после проведения те-
рапии данные показатели практиче-
ски не менялись в течение второго
(IL-9) и третьего (IL-22) месяцев,
после чего происходило резкое сни-
жение показателей до нормальных
значений, которое стабильно дер-
жалось в последующие сроки на-
блюдения (рис. 3).

Был отмечен повышенный уро-
вень IL-17 у больных в остром пе-
риоде (в 1,26 раз, 78,7 пг/мл против
62,2 пг/мл в контроле), который крат-
ковременно (через 1 мес., 96,3 пг/мл)
повышался после проведения тера-
пии Уро-Ваксомом, затем происхо-
дило постепенное его снижение до
уровня нормальных значений к чет-
вертому месяцу наблюдения.   

По полученным данным были
рассчитаны коэффициенты баланса
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Таблица 1. Коэффициенты баланса Th1/Th2, Th1/Th9, Th1/Th17 и Th1/Th22 у
больных с рецидивирующей инфекцией нижних мочевых путей

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

IL-1b/IL-4
0,37
0,2
0,19
0,15
0,16

IL-2/IL-4
5,3
0,9
1,8
1,2
1,2

IL-4/TNF-a
0,6
0,3
0,3
0,2
0,2

IFN-g/IL-4
0,7
0,07
0,3
0,2
0,1

IL-12p70/IL-4
1,1
0,2
0,3
0,2
0,2

IL-1b/IL-5
0,7
0,52
0,46
0,47
0,57

IL-2/IL-5
9,9
2,3
4,5
3,9
4,2

IL-4/IL-5
1,2
0,8
0,6
0,7
0,8

IFN-g/IL-5
1,3
0,2
0,8
0,6
0,4

IL-12p70/IL-5
2,0
0,5
0,8
0,8
0,9

IL-1b/IL-6
0,25
0,1

0,05
0,05
0,07

IL-2/IL-6
3,5
0,4
0,5
0,4
0,5

IL-4/IL-6
0,4
0,1
0,07
0,08
0,1

IFN-g/IL-6
0,5
0,03
0,09
0,07
0,05

IL-12p70/IL-6
0,7
0,1
0,1
0,1
0,1

IL-1b/IL-10
0,96
1,06
0,95
1,01
0,83

IL-2/IL-10
13,8
4,7
9,2
8,5
6,2

IL-4/IL-10
1,7
1,6
1,3
1,6
1,2

IFN-g/IL-10
1,8
0,4
1,6
1,2
0,6

IL-12p70/IL-10
2,7
0,9
1,7
1,8
1,3

IL-1b/IL-13
0,11

0,17 ↑
0,15 ↑
0,16 ↑
0,17 ↑

IL-2/IL-13
1,6
0,8
1,5
1,3
1,3

IL-4/IL-13
0,2
0,3
0,2
0,2
0,2

IFN-g/IL-13
0,2
0,06
0,3
0,2
0,1

IL-12p70/IL-13
0,3
0,1
0,3
0,3
0,3

IL-1b/IL-17а
0,46

0,89 ↑
0,45

0,53 ↑
0,89 ↑

IL-2/IL-17а
6,6
4,0
4,4
4,5
6,6

IL-4/IL-17а
0,8
1,3 ↑
0,6
0,8
1,3 ↑

IFN-g/IL-17а
0,9
0,3
0,8
0,6
0,6

IL-12p70/IL-17а
1,3
0,8
0,8
0,9
1,3

IL-1b/IL-22
0,28
0,16
0,11

0,40↑
0,52↑

IL-2/IL-22
4,1
0,7
1,1
3,4
3,9

IL-4/IL-22
0,5
0,2
0,1

0,6 ↑
0,7 ↑

IFN-g/IL-22
0,5
0,06
0,2
0,5
0,4

IL-12p70/IL-22
0,8
0,1
0,2
0,7
0,8

IL-1b/IL-9
0,38
1,18 ↑
0,55↑
0,60↑
0,8 ↑

IL-2/IL-9
5,5
5,3
5,4
5,1

5,9↑
IL-4/IL-9

0,6
1,8↑
0,8↑
0,9↑
1,1 ↑

IFN-g/IL-9
0,7
0,4
0,9↑
0,7↑
0,6 

IL-12p70/IL-9
1,0
1,1
1,0

1,1 ↑
1,2 ↑

Ïðèìå÷àíèå. ↑ – ïîâûøåíèå êîýôôèöèåíòà áàëàíñà Th1/Th2/Th9/Th/17/Th22 öèòîêèíîâ ïî ñðàâíåíèþ
ñ êîíòðîëåì

Ðèñ. 3. Äèíàìèêà Th9/Th17/Th22 öèòîêèíîâ â ñûâîðîòêàõ áîëüíûõ ñ ðåöèäèâèðóþùåé èíôåêöèåé íèæíèõ
ìî÷åâûõ ïóòåé ïîä âîçäåéñòâèåì  ïðåïàðàòà Óðî-Âàêñîì®

Äàííûå ïðåäñòàâëåíû êàê ñðåäíåå çíà÷åíèå ± ñòàíäàðòíîå îòêëîíåíèå. * – äîñòîâåðíîñòü ðàçëè÷èé ïî
ñðàâíåíèþ ñ êîíòðîëåì; # – ìåæäó ãðóïïàìè äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ, p<0,05. Òåñò Ìàííà-Óèòíè äëÿ íåçà-
âèñèìûõ âûáîðîê.



Коэффициенты рассчитывались как
отношения концентраций 1 и 2,
1 и 9, 1 и 17, 1 и 22, а
также 2 и 9, 2 и 17, 2 и
22 цитокинов, являющихся агони-
стами: IL-1b/IL-4, IL-1b/IL-5, IL-1b/IL-6,
IL-1b/IL-10, IL-1b/IL-13, IL-1b/IL-17a,
IL-1b/IL-22, IL-1b/L-9, IL-4/IL-17a, IL-
4/IL-22, IL-4/IL-9, IL-5/IL-17a, IL-5/IL-
22, IL-5/IL-9, IL-6/IL-17a, IL-6/IL-22,
IL-6/IL-9, IL-10/IL-17a, IL-10/IL-22, IL-
10/IL-9, IL-13/IL-17a, IL-13/IL-22, IL-
13/IL-9 (табл. 1, 2).

Как видно из таблиц 1 и 2, был
выявлен дисбаланс соотношения
пяти типов Т-хелперных клеток. Из
таблицы 1 видно, что значения коэф-
фициентов баланса 1 и 2 типов
цитокинов при рецидивирующей ин-
фекции нижних мочевых путей у
женщин снижаются (за исключением
IL-1b/IL-13) в сравнении с контроль-
ной группой, а соотношение 1/9/
17/22 цитокинов меняются раз-
нонаправленно. При этом соотноше-
ние 2/9/17/22 преимущест-
венно повышается. Этот факт может
свидетельствовать о смещении ба-

ланса цитокиновой системы в сто-
рону 2 хелперных клеток. При-
менение препарата Уро-Ваксом® в не-
которой степени корригирует дан-
ный показатель, снижая уровень
коэффициентов, но перевешивание
баланса 2 типа все же сохраняется.

Полученные результаты свиде-
тельствуют о смещении цитокино-
вого баланса в сторону противовос-
палительных цитокинов. Поддержа-
ние эффективного иммунного ответа
в такой ситуации становится невоз-
можным. Увеличение концентраций
провоспалительных цитокинов в
крови пациенток служит основой для
развития воспалительной реакции
при рецидивирующих инфекциях
мочевых путей. Это может привести
к расширению очага воспаления и
повреждению тканей, усилению пе-
рекисного окисления липидов и бел-
ков, накоплению свободных ради-
калов, стимуляции апоптоза. Пре-
обладание 2 цитокинов приводит
к поляризации иммунного ответа
преимущественно по гуморальному
типу. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

CD4 T хелперы – важные медиа-
торы клеточного иммунного ответа.
Предполагается, что эти популяции
существуют как дихотомические ли-
нии так называемых 1 и 2 хелпер-
ных клеток. Тип-1 цитокинов вклю-
чает IL-2, IFN-γ, IL-12 и TNF, в то
время как тип 2 – IL-4, IL-5, IL-6, IL-10
и IL-13. В настоящее время обнару-
жены и охарактеризованы также и
другие субпопуляции эффекторных Т-
клеток-хелперов: 17, 9 и 22 [18].  

Как показывают наши исследо-
вания, у больных с рецидивирующей
инфекцией нижних мочевых путей
наблюдается дисбаланс 1, 2, 9
и 17 и 22 цитокиновой системы.
До начала терапии в спектре 1 ци-
токинов отмечались повышенные
концентрации TNF-α и IL-1β, кото-
рые являются ключевыми провоспа-
лительными составляющими иммун-
ного ответа. TNF-α, синтезируемый
преимущественно клетками миело-
моноцитарного ряда и играющий
важную роль при метаболическом
синдроме, оказывает влияние на
функционирование эндотелия, про-
дукцию IL-1, IL-6, IL-8, IFN-ɣ и акти-
вацию лимфоцитов. IL-1β, обеспе-
чивая резистентность к патогенам,
также может усугублять поврежде-
ния тканей при хронических заболе-
ваниях и острой травме [19].  

Однако, уровни других провос-
палительных цитокинов IL-2, IFN-γ,
IL-12p70 у женщин, страдающих ре-
цидивирующим бактериальным ци-
ститом, находились ниже нормаль-
ных значений, что может свидетель-
ствовать о нарушении механизмов
функционирования в системе 1
медиаторов воспаления. 

IL-2, оказывая непосредствен-
ное воздействие на лимфоциты, при-
водит к дифференциации некоторых
незрелых Т-клеток в регуляторные Т-
клетки, которые подавляют ауторе-
активные клоны. Также под воздей-
ствием IL-2 Т-клетки дифференци-
руются в эффекторные и клетки па-
мяти, тем самым обеспечивая бы-
строе реагирование иммунной си-
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Таблица 2. Коэффициенты баланса Th2/Th9, Th2/Th17 и Th2/Th22 у больных с
рецидивирующей инфекцией нижних мочевых путей

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

Êîíòðîëü
Äî ëå÷åíèÿ
1 ìåñ
3 ìåñ
6 ìåñ

IL-4/IL-17а
1,2

4,4 ↑
2,4 ↑
3,6 ↑
5,3 ↑

IL-5/IL-17a
0,7

1,7 ↑
1,0 ↑
1,1 ↑
1,5 ↑

IL-6/IL-17a
1,9

9,4 ↑
8,8 ↑
10,5 ↑
12,4 ↑

IL-10/IL-17a
0,5

0,8 ↑
0,5
0,5

1,0 ↑
IL-13/IL-17a

4,0
5,1 ↑
3,0
3,4

5,2 ↑

IL-4/IL-22
0,8
0,8
0,6

2,7 ↑
3,1 ↑

IL-5/IL-5
0,4
0,3
0,2

0,8 ↑
0,9 ↑

IL-6/IL-22
1,1

1,7 ↑
2,1 ↑
7,9 ↑
7,2 ↑

IL-13/IL-22
0,3
0,1
0,1

0,4 ↑
0,6 ↑

IL-13/IL-22
2,5
0,9
0,7
2,5

3,0 ↑

IL-4/IL-9
1,03
5,8 ↑
2,9 ↑
4,05 ↑
4,7 ↑

IL-5/IL-9
0,5

2,2 ↑
1,2 ↑
1,3 ↑
1,4 ↑

IL-6/IL-9
1,5

12,5 ↑
10,8 ↑
11,9 ↑
11,1 ↑

IL-13/IL-9
0,4
1,1 ↑
0,6 ↑
0,6 ↑
0,9 ↑

IL-13/IL-9
3,3

6,8 ↑
3,7 ↑
3,8 ↑
4,6 ↑

Ïðèìå÷àíèå. ↑ – ïîâûøåíèå êîýôôèöèåíòà áàëàíñà Th2/Th9, Th2/Th17 è Th2/Th22  öèòîêèíîâ ïî ñðàâíåíèþ
ñ êîíòðîëåì



стемы на повторное вторжение пато-
генов [20].  При этом IFN-γ, являясь
активатором макрофагов, может вы-
зывать как защитные, так и патоло-
гические эффекты. Этот интерферон
индуцирует дифференцировку мие-
лоидных клеток костного мозга, в ре-
зультате которой они приобретают
высокоаффинные Fcg-рецепторы для
связывания мономерной формы IgG.
IFN-γ активирует и антителозависи-
мую клеточную цитотоксичность
(АЗКЦ) осуществляемую зрелыми
гранулоцитами [21]. 

Очень важным цитокином
врожденного иммунного ответа яв-
ляется IL-12p70, который участвует
в дифференцировке наивных Т-кле-
ток в Тh1-клетки и стимулирует
рост и функцию Т-клеток. IL-12p70
индуцирует синтез IFN-γ и TNF-α
Т- и NK-клетками, а также снижает
IL-4 опосредованную супрессию
IFN-γ [22, 23].

Применение Уро-Ваксома при-
водило к незначительному сниже-
нию изначально повышенных кон-
центраций TNF-α и IL-1β и повы-
шению уровней других Th1 цитоки-
нов: IL-2, IFN-γ и IL-12, что может
свидетельствовать о частичной кор-
рекции воспалительного ответа у
больных в исследуемые сроки на-
блюдения.

У больных с рецидивирующей
инфекцией нижних мочевых путей
изначально уровни противовоспа-
лительных цитокинов были повы-
шены относительно нормальных
значений, что, может оказывать су-
прессирующее влияние на эффек-
торы иммунитета не только на
системном, но и локальном уров-
нях. 

Важными медиаторами иммун-
ного ответа являются цитокины
Th2-типа, включающие IL-4, IL-5 и
IL-13, которые ассоциируются с ин-
дукцией IgE и эозинофильных отве-
тов при атопии, а также IL-10,
который характеризуется большей
способностью индуцировать проти-
вовоспалительный ответ [24]. IL-10,
продуцируемый моноцитами/ мак-
рофагами, активированными В-клет-

ками и Th1 и Th2 клетками, подав-
ляет синтез Th1 цитокинов, вклю-
чая IFN-γ, IL-2, и TNF-α с Th1
клетками и IL-1, IL-6, IL-8, IL-12 и
GM-CSF моноцитами/макрофагами.
В избытке, Th2-ответ противодей-
ствует Th1-опосредованному бакте-
рицидному действию [25]. Поэтому,
для поддержания адекватного им-
мунного ответа важен баланс ответа
Т хелперов Th1/Th2/Th9/Th17/Th22.
Как видно из наших исследований,
уровень Th2 цитокинов оставался
достаточно высоким по сравнению
с группой здоровых лиц, хотя имел
тенденцию к снижению при исполь-
зовании препарата Уро-Ваксом®.
При этом на проводимую терапию
лучше отвечал IL-13, так как он
давал лучшие результаты снижения
сывороточных концентраций у
больных циститами.

В целом, в наших исследова-
ниях в группе больных происходило
корригирование изначально повы-
шенных уровней Th9/Th17/Th22 ци-
токинов. Известно, что IL-17A
продуцируется уникальной субпо-
пуляцией Т-хелперных клеток неза-
висимо от Th1/Th2 клеточного
развития. Th17-клетки играют роль
в защите организма от внеклеточ-
ных патогенов посредством рекру-
тирования нейтрофилов и макро-
фагов в инфицированные ткани.
Кроме того, становится очевидным,
что аберрантная регуляция Th17-
клеток может играть значительную
роль в патогенезе многочисленных
воспалительных и аутоиммунный
нарушений [13]. 

17-клетки продуцируют IL-17,
IL-17F и IL-22, тем самым вызывая
массовую реакцию тканей вследствие
широкого распространения IL-17 и
IL-22 рецепторов. Через секрецию 
IL-21 17 клетки могут взаимодей-
ствовать с клетками иммунной си-
стемы. Недавно были идентифици-
рованы дифференцировочные фак-
торы (TGF-β плюс IL-6 или IL-21),
факторы роста и стабилизации (IL-23),
а также транскрипционные факторы
(STAT3, RORγt и RORα), участвую-
щие в развитии 17 клеток. Участие

TGF-β в дифференциации 17 клеток
проводит тесную параллель между
17 и CD4+/CD25+/Foxp3+ регуля-
торными Т-клетками (T-reg) [26]. 

В наших исследованиях повы-
шенный уровень IL-17 у больных в
остром периоде после применения
Уро-Ваксом®а еще больше стимули-
ровал синтез данного цитокина через
1 мес. Вероятно, это связано с распо-
знаванием патоген-ассоциированных
молекулярных структур, входящих в
состав вакцины, которые могут за-
пускать каскад внутриклеточных
сигналов, активирующих ядерный
транскрипционный фактор NF-kB. 

Недавно открыта субпопуляция
Т хелперных клеток – 9, TGF-β, ко-
торый является критически важным
в дифференцировке 17-клеток, ин-
дуцирует реорганизацию 2 клеток
в 9, которые характеризуются сек-
рецией IL-9. 9-клетки могут также
быть дериватами наивных CD4+ Т-
клеток, продуцирующих TGF-β и IL-
4. IL-9 является членом общего
цитокинового рецептора γ цепь-за-
висимого семейства цитокинов, ко-
торые также включают IL-2, IL-4,
IL-7, IL-15 и IL-21. Благодаря плейо-
тропным эффектам в отношении
2-лимфоцитов, В-лимфоцитов,
тучных клеток, эозинофилов, а также
эпителиальных клеток кишечника и
респираторного тракта  9 вовле-
каются в патогенез астмы и других
аллергических заболеваний [27]. 

IL-22 – член IL-10 цитокинового
семейства, которые преимуществен-
но секретируются 17-клетками. 
IL-23 и IL-6 могут непосредственно
стимулировать наивные Т-клетки к
продукции IL-22. Также  IL-22 спосо-
бен защитить от бактериальной ин-
фекции в легких и кишечнике. Не-
давно была открыта собственная 
Т-клеточная популяция, называемая
22. Эти клетки инфильтрируют
эпидермис у индивидов с воспали-
тельными нарушениями кожи и ха-
рактеризуются секрецией IL-22 и
TNF-α, но не IFN-γ, IL-4 или IL-17
[28]. 

На тканевом уровне -цитоки-
ны отвечают за развитие воспаления
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и за регенерацию тканей. При разви-
тии системной воспалительной реак-
ции цитокины влияют практически
на все органы и системы организма,
участвующие в регуляции гоме-
остаза. Попадание цитокинов в кро-
вяное русло, безусловно, означает,
что местная защита не справилась с
патогеном и требуется включение си-
стемной воспалительной реакции
для предотвращения распростране-
ния патогена и противодействия раз-
витию сепсиса. Регуляция защитных
реакций организма цитокинами про-
исходит не только в рамках иммун-
ной системы, но и на уровне целост-
ного организма, где цитокины осу-
ществляют связь между иммунной,
нервной, эндокринной, кроветвор-
ной и другими системами и служат

для их вовлечения в организацию и
регуляцию единой защитной реак-
ции [28]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. У женщин с рецидивирую-
щими инфекциями нижних мочевых
путей отмечаются низкие уровни сы-
вороточных провоспалительных ци-
токинов IL-2, IFN-γ, IL-12p70 и
повышенные концентрации TNF-α и
IL-1β, что может свидетельствовать о
нарушении механизмов функциони-
рования в системе 1 медиаторов
воспаления. 

2. Повышенные концентрации
противовоспалительных цитокинов в
крови больных с рецидивирующими
инфекциями нижних мочевых путей

свидетельствуют об активации меха-
низмов иммуносупрессирующего дей-
ствия 2 цитокинов (IL-4, IL-5, IL-6,
IL-10 IL-13) в отношении эффекторов
иммунитета на системном уровне. 

3. У больных с рецидивирую-
щей инфекцией нижних мочевых
путей наблюдается дисбаланс 1,
2, 9, 17 и 22 цитокиновой
системы с поляризацией иммунного
ответа преимущественно по гумо-
ральному (2) типу. 

4. Использование препарата
Уро-Ваксом оказывает слабое имму-
нокорригирующее влияние на 1/2
тип цитокинов и существенно корри-
гирует баланс в системе 9, 17 и
22 типов цитокинов у больных с ре-
цидивирующей инфекцией нижних
мочевых путей.  
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Резюме:
Цель: изучение влияния препарата Уро-Ваксом на цитокиновый статус пациенток с рецидивирующим бактериальным циститом. 
Материалы и методы: обследовано 66 женщин, в том числе 40 женщин с рецидивирующими инфекциями нижних мочевых путей в

возрасте от 18 до 68 лет. Больным проведена монотерапия препаратом Уро-Ваксом (URO-VAXOM®), (Astellas Pharma Europe B.V., Нидер-
ланды), который представляет собой лиофилизированный бактериальный лизат 18 штаммов Escherichia coli, по схеме: внутрь по одной
капсуле в день (6 мг) в течение 90 последовательных дней (3 месяца). До начала терапии и через 1, 3 и  6 месяцев после начала курса лечения
всем больным был проведен анализ уровней  про-  и  противовоспалительных  цитокинов в сыворотке крови.  IL-1b, IL-2, TNF-α, IFN-g, IL-
12p70, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10,  IL-13, IL-9, Il-17a, IL-22 определяли методом проточной цитометрии (Сytomix FC-500, Beckman Coulter, USA) c по-
мощью тест-системы Multiplex-13 (Bender MedSystems, Austria). Анализ результатов проводили с использованием программы Statistica 10. 

Результаты: для рецидивирующих инфекций нижних мочевых путей характерны низкие уровни IL-2, IFN-γ, IL-12p70 в сыворотке
крови и повышенные концентрации TNF-α и IL-1β. Применение препарата Уро-Ваксом оказывает слабое иммунокорригирующее влия-
ние на 1/2 тип цитокинов и существенно корригирует баланс в системе 9, 17 и 22 типов цитокинов у больных с рецидиви-
рующей инфекцией нижних мочевых путей.

Ключевые слова: хронический рецидивирующий цистит у женщин, цитокиновый статус,лечение, Уро-Ваксом®.

Кey words: chronic recurrent cystitis in women, cytokine status, treatment, Uro-Vaхom®.
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Epidemiological and 
microbiological assessment of
prophylactic efficacy of silicone
urethral catheters with silver 
coating for urinary tract 
infections

V.I. Sergevnin, N.M. Kluchareva,
D.P. Antipin, E.N. Larycheva,
M.V. Kuznetsova

This study included 57 adult female

patients from intensive care unit,

which were catheterized using silver

coated silicone catheter, and 57 

patients, who received normal

catheter. Clinical and asymptomatic

urinary tract infections (UTI) were

ruled out. During the 14 days of

catheterization silver coated silicone

catheters were shown to have a 

prophylactic role with regard to 

development of clinically manifested

and subclinical UTIs. However, the

significant differences in the 

hydrophoby level, non-specific 

adhesion and biofilm formation of 

P. aeruginosa species, cultured from

the urine, between the two groups

during the catheterization period

were absent. P. aeruginosa species,

isolated from the patients, in whom

silver-coated catheters were used,

produced significantly less quantities

of pyocyanin.

структуре инфекций, свя-
занных с оказанием меди-
цинской помощи, лидиру-
ют инфекции мочевыводя-
щих путей (ИМП). При
этом от 80 до 90% общего
количества внутриболь-

ничных ИМП связаны с катетериза-
цией мочевого пузыря [1]. С целью
снижения вероятности возникнове-
ния катетер-ассоциированных ИМП
были разработаны уретральные  ка-
тетеры с серебряным покрытием.
Между тем данные относительно
эпидемиологической эффективно-
сти применения катетеров, покры-
тых серебром  (КПС), и  катетеров
без покрытия (КБП), остаются про-
тиворечивыми. По результатам про-
веденного в Великобритании мно-
гоцентрового рандомизированного
контролируемого исследования по
оценке  применения уретральных
катетеров, покрытых антимикроб-
ными препаратами, сделан вывод,
что все еще существует значитель-
ная неопределенность в отношении
их применения для снижения ИМП
[1]. Противоречивы сведения и от-
носительно самого бактерицидного
действия серебряного покрытия ка-
тетеров. Так, в  работе D.G. Ahearn
и соавт. [2] представлены  резуль-
таты экспериментов, проведенных
in vitro, по влиянию серебряного по-

крытия катетера на адгезию различ-
ных видов грамположительных и
грамотрицательных бактерий. Было
установлено, что адгезия на этих ка-
тетерах микроорганизмов, наиболее
часто вызывающих катетер-ассоции-
рованные ИМП, в т. ч. Pseudomonas
aeruginosa,  была существенно ниже,
чем на силиконовых катетерах в кон-
трольной группе. Более поздние ис-
следования, проведенные D.G. Desai
и соавт. [3], показали, что серебряное
покрытие катетера не влияет на сте-
пень бактериальной адгезии. 

Цель работы – эпидемиолого-
микробиологическая оценка профи-
лактической эффективности при-
менения уретральных силиконовых
катетеров покрытых серебром в от-
ношении инфекций мочевыводящих
путей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Работа проведена на базе отде-
ления реанимации и интенсивной
терапии (ОРИТ) больницы хирур-
гического профиля для взрослых.
Под наблюдением находились 114
пациенток в возрасте от 18 до 60 лет,
катетеризированных уретральными
силиконовыми катетерами Фолея.
У 57 пациенток были использованы
КПС (катетеры, покрытые серебром
силиконовые Фолея, 2-х ходовые,
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Covidien LLC, Мексика), у 57 – КБП
(Alba Healthcare LLC, США). Во всех
случаях применяли катетеры с за-
крытой дренажной системой. В ис-
следование были включены паци-
ентки с травмами (черепно-мозго-
вая, живота, сочетанная, переломы),
находящиеся в сознании, не полу-
чавшие антибактериальную тера-
пию до постановки мочевого кате-
тера, не имеющие  клинических сим-
птомов ИМП и бактериурии. Сред-
ний возраст пациенток в группе на-
блюдения составил 45,6 ± 2,2 года, в
группе сравнения  –  49,1 ± 2,4 года.
Установка катетера во всех случаях
производилась в день поступления
пациентов в ОРИТ в соответствии с
методикой, предложенной В.И. Сер-
гевниным и соавт. [4].  

В процессе катетеризации у
каждой  пациентки проводили мик-
робиологическое исследование мо-
чи в следующие сроки: непосред-
ственно после установки катетера,  4,
7, 10, 14 дни (всего 570  проб). Парал-
лельно на наличие условно-патоген-
ных бактерий исследовали   смывы
(всего 1710 проб) с объектов внеш-
ней среды (руки медсестры в перчат-
ках, поверхность катетера в пери-
уретральной зоне, место соединения
дренажной трубки и катетера).

Манифестную ИМП и бессимп-
томную бактериурию в ходе катете-
ризации  определяли с учетом реко-
мендаций [5]. Рассчитывали интен-
сивные показатели заболеваемости
манифестными ИМП и частоты бес-
симптомной бактериурии на 1000 ка-
тетеризированных пациенток.

Проведена оценка биологиче-
ских свойств штаммов Pseudomonas
аeruginosa, выделенных из мочи
больных  на фоне катетеризации
мочевого пузыря с помощью КПС
(10 штаммов) и КБП (10 штаммов). 

Гидрофобность поверхности бак-
териальных клеток оценивали по их
относительному распределению меж-
ду водной фазой и фазой органи-
ческого растворителя гексадекана
(BATH-тест) [6]. Регистрировали из-
менение оптической плотности (ОП)
в водной фазе при 590 нм. Расчет осу-

ществляли по формуле: % гидрофоб-
ности Г = (Ас–Aг)/Ас×100, где Ас –
ОП590 суспензии до обработки гек-
садеканом, Aг – ОП590 суспензии
после обработки гексадеканом. 

Определение уровня неспеци-
фической адгезии осуществляли в
пенициллиновых флаконах (гидро-
фильная поверхность) и в полисти-
роловых 96-ти луночных плоско-
донных планшетах (гидрофобная по-
верхность) [7]. Измерения оптиче-
ской плотности (ОП580) проводили
на микропланшетном ридере Infiniti
M200 (Tecan, Австрия). Под величи-
ной адгезии понимали количество
клеток, прилипших на стенки фла-
кона/планшета, выраженное в про-
центах от их исходного количества.

Образование биопленок изуча-
ли на поверхности 96-луночной по-
листироловой панели [8]. Биомассу
пленки оценивали по уровню экс-
тракции 0,1 % раствора генцианвио-
лета  этанолом, который измеряли
при длине волны 580 нм в единицах
оптической плотности (Ед, ОП580). 

Продукцию пиоцианина опре-
деляли в супернатантах 24-часовых
культур спектрофотометрическим
методом [9]. Количество пиоцианина
измеряли по оптической плотности
при длине волны 375/695 нм в едини-
цах оптической плотности (ОЕ). 

Статистическую обработку дан-
ных проводили с использованием
стандартного пакета компьютерной
программы Microso Office XP Excel и
«Statistica 6». Оценку достоверности

различий показателей проводили с
использованием критерия соответ-
ствия (χ2). При анализе показателей,
характеризующих биологические
свойства P.  aeruginosa, вычисляли ме-
диану (Me), квартили (Q1-Q3), досто-
верность отличий в двух независимых
группах определяли согласно коэффи-
циенту Манна-Уитни (M-WU-тест). 

РЕЗУЛЬТАТЫ  И 
ОБСУЖДЕНИЕ

При оценке частоты возникно-
вения ИМП у катетеризированных
пациенток  было отмечено увеличе-
ние заболеваемости манифестными
ИМП и количества случаев бессимп-
томной бактериурии по мере уве-
личения длительности процедуры
(рис. 1). Причем начиная с 7-го дня
ИМП при использовании КПС реги-
стрировались достоверно реже, чем
при  применении КБП. Так, на 7-й
день при использовании КПС, по
сравнению с КБП, достоверно более
низким оказался уровень заболевае-
мости манифестными ИМП  (35,1±2
4,3 против 210,5± 53,9) и суммирован-
ный показатель частоты манифест-
ных ИМП и случаев бессимптомной
бактериурии (52,6± 29,4 против
245,6±56,9) (χ2 - 8,1 и  8,3,  р - 0,005 в
обоих случаях).  На  10-й день в случае
применения КПС более низкой оказа-
лась заболеваемость  суммой ИМП
(333,3 ± 62,4 против  508,8 ± 66,2)  
(χ2 - 4,3,  р - 0,03). В итоге  на 14 день
катетеризации при использовании
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Ðèñ. 1. ×àñòîòà çàáîëåâàåìîñòè ìàíèôåñòíûìè èíôåêöèÿìè ìî÷åâûâîäÿùèõ ïóòåé  (ñëåâà) è ÷àñòîòà áåññèìï-
òîìíîé áàêòåðèóðèè (ñïðàâà) (íà 1000 êàòåòåðèçèðîâàííûõ) â çàâèñèìîñòè îò äëèòåëüíîñòè êàòåòåðèçàöèè. 

Продолжительность катетеризации в днях

êàòåòåð áåç ïîêðûòèÿ   

êàòåòåð ñ ñåðåáðÿíûì 
ïîêðûòèåì      



КПС заболеваемость клинически вы-
раженными и инапарантными ИМП
(543,8 ± 65,4 и 35,1 ± 24,3), по сравне-
нию с катетеризированными КБП
(789,5 ± 54,0 и  140,4 ± 45,9),  оказалась
– в 1,5 и  4 раз ниже (χ2 - 7,7 и 3,9, р -
0,005 и 0,05 соответственно). Суммиро-
ванный показатель частоты манифест-
ных ИМП и случаев бессимптомной
бактериурии к концу периода наблюде-
ния (14 дней) составил при использо-
вании КПС 578,9 ± 65,4, КБП – 929,8 ±
33,8 (χ2 -18,9, р-0,0001). Стратифици-
рованные показатели заболеваемости
манифестными ИМП и частоты бес-
симптомной бактериурии  при  приме-
нении  КПС составили
соответст-венно 11,5 и 0,7 на 1000 па-
циенто-дней (в сумме 12,2), при ис-
пользовании КБП –  16,7 и 2,9  на 1000
пациенто-дней (в сумме 19,6) (р < 0,05
во всех случаях).

При катетеризации с помощью
КПС и КБП из мочи пациентов с 
манифестными ИМП и бактериурией
в основном выделялись энтерококки
(Enterococcus faecium  и E. faecalis)  (50,9
± 6,9 и 27,4 ± 4,6% всех микроорганиз-
мов), P. аeruginosa (28,3 ± 6,2 и 32,9 ±
4,9%) и Acinetobacter baumannii (20,8 ±
5,5 и 18,8 ± 4,1%). При этом в случае
применения КПС из мочи пациенток
было выделено только 53 штамма мик-
роорганизмов трех видов, тогда как
при использовании КБП был обнару-
жен 91 штамм  возбудителей пяти
видов. 

В смывах с объектов внешней
среды при использовании КСП возбу-
дители ИМП были выделены в 4,3 ±
1,2% случаев, тогда как при примене-
нии КБП – в 9,4 ± 1,8 (χ2 - 16,9,  р -
0,0006) (табл.1). Причем разница эта
определялась  за счет того, что при ис-
пользовании КПС  достоверно ниже

была частота обнаружения микроорга-
низмов в смывах с периуретральной
области катетера – в  6,7 ± 1,5% против
19,6 ± 2,4% при использовании КБП (χ2
- 16,9,  р - 0,0001), тогда как достовер-
ных различий  в частоте выделения
возбудителей ИМП при катетеризации
КПС и КБП  в смывах с рук (2,1 ± 0,8 и
3,9 ± 1,2%)  и с места соединения дре-
нажной трубки и катетера (4,2 ± 1,2  и
4,6 ± 1,2%)  не выявлено (р> 0,05). В слу-
чае применения КПС количество поло-
жительных смывов с катетера было
выше, чем с рук, лишь в 3,2 раз (χ2 - 7,0,
р- 0,05), и не отличалось от количества
находок в  смывах  с дренажной трубки
(р > 0,05). В то же время при использо-
вании КБП частота выделения возбу-
дителей ИМП в смывах с катетера была
выше, чем с рук и с места соединения
дренажной трубки с катетером, в 5,0 и
4,2  раз (χ2 - 34,2 и 31,9, р-0,0001 в
обоих случаях). 

Структура микроорганизмов в
смывах с объектов внешней среды при
обоих видах катетеризации принципи-
ально не различалась.  С КПС и КБП
преимущественно выделялись Entero-
coccus spp. (21,1 ± 6,7 и 35,0 ± 5,3% всех
штаммов микроорганизмов) и  P.  аeru-
ginosa (29,7 ± 7,5 и 25,0 ± 4,8%). Однако
при катетеризации с помощью КБП в
смывах с внешней среды было изоли-
ровано  80 штаммов микроорганизмов
шести видов, тогда как при использова-
нии КПС – лишь 37 штаммов шести
видов за счет более редкого выделения
бактерий с поверхности катетера. 

Результаты изучения биологиче-
ских свойств P.  aeruginosa показали, что
показатель гидрофобности клеточной
поверхности псевдомонад не превы-
шал 30%. При этом разброс данного 
показателя был более выражен для
штаммов P. aeruginosa, изолированных

с КБП, но между группами он статисти-
чески значимо не различался (M-WU-
тест; p>0,05). Анализ неспецифи-
ческой адгезии выявил, что для штам-
мов, выделенных с КПC, доля адгезиро-
ванных к гидрофобной и гидрофиль-
ной поверхностям клеток не превы-
шала 12%, тогда как для штаммов, изо-
лированных с КБП, она составила 16,4
и 29,5% соответственно. Тем не менее,
статистически значимой разницы
между сравниваемыми группами по
показателям адгезии как к гидрофиль-
ной (р = 0,875), так и к гидрофобной 
(р = 0,887) поверхностям не обнару-
жено. Оценка биопленкообразования у
штаммов с учетом материала катетера
показала, что штаммы, полученные с
КБП, чаще формировали более массив-
ную биопленку (Ме = 0,36; Q1-Q3 =
0,34-0,5 против Ме = 0,36; Q1-Q3 = 0,22-
0,4), но ее уровень в двух группах также
статистически значимо не различался
(р = 0,225). 

Известно, что гидрофобность
клеточной стенки бактерий прямо кор-
релирует с их прикреплением и био-
пленкообразующей способностью. 

Обнаружена  достоверная  уме-
ренная положительная связь между по-
казателями гидрофобности и адгезии к
гидрофобной (R = 0,6578; р = 0,0386) и
гидрофильной (R = 0,5391; р = 0,0141)
абиотическим поверхностям. Тем не
менее, корреляционной зависимости
между биопленкообразованием и уров-
нем адгезии клеток к разным типам по-
верхности не выявлено. 

При определении содержания
пиоцианина в супернатантах суточ-
ных культур P. aeruginosa выявлено,
что штаммы, изолированные с КПС,
продуцировали достоверно меньше
пиоцианина (Ме = 0,7; Q1-Q3 = 0,67-
0,7), чем штаммы с КБП  (Ме =  0,8;
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Таблица 1. Частота обнаружения возбудителей ИМП в смывах с объектов внешней среды при катетеризации  
с применением уретрального силиконового катетера без покрытия и покрытого серебром

Объект исследования

Руки медсестры в перчатках 

Смыв с периуретральной области катетера
Смыв с места соединения дренажной 
трубки и катетера

Всего

Катетеризированные 
с помощью КБП (n 57)

Катетеризированные 
с помощью КПС (n 57) Р

между
груп-
пами

кол-во
проб

285

285

285

855

абс.

11

56

13

80 

% ± m

3,9±1,2

19,6±2,4

4,6±1,2

9,4±1,8

кол-во
проб

285

285

285

855

абс.

6

19

12

37 

% ± m

2,1±0,8

6,7±1,5

4,2±1,2

4,3±1,2

>00,5

0,0001

>00,5

0,0006

кол-во проб, содержащих
возбудители

кол-во проб, содержащих
возбудители



Q1-Q3 = 0,71-0,9) (M-WU-тест, 
p = 0,032) (рис. 2). У последних уро-
вень пиоцианинообразования варь-
ировал от 0,57 до 0,9 ОЕ (против 0,66
до 0,71 ОЕ у штаммов КПС). 

Таким образом, в течение 14-
дневной катетеризации пациентов
ОРИТ при использовании КПС по
сравнению с КБП  отмечено достовер-
но более низкие показатели  заболевае-
мости ИМП и частоты бактериурии, а
также менее частое обнаружение мик-

роорганизмов на поверхности  катете-
ров. Следовательно, уретральные сили-
коновые КПС по сравнению с обыч-
ными силиконовыми катетерами обла-
дают профилактическим действием в
отношении возникновения у пациен-
тов манифестных и  субклинических
форм ИМП.  Вероятно, силиконовые
КПС предупреждают развитие ИМП
вследствие способности ионов серебра
оказывать бактериостатический, а воз-
можно и бактерицидный эффект. Срав-
нительный анализ некоторых биологи-
ческих свойств штаммов P. aeruginosa,
изолированных из мочи больных, кате-
теризированных  КПС и КБП показал,
что штаммы P.  aeruginosa, изолирован-
ные с КПС, продуцировали достоверно
меньше пиоцианина, чем штаммы с
КБП, что может указывать на снижение
экспрессии генов, ответственных за
продукцию пигмента у бактерий, после
их контакта с серебряным покрытием
уретрального катетера.

ВЫВОДЫ

1. При 14-дневной катетеризации
мочевого пузыря взрослых пациенток
отделения реанимации и интенсивной
терапии выявлено профилактическое
действие уретральных силиконовых
катетеров с серебряным покрытием  в
отношении манифестных инфекций
мочевыводящих путей и бессимптом-
ной бактериурии. 

2. Достоверных различий в уров-
не  гидрофобности, неспецифической
адгезии и биопленкообразования
штаммов P. aeruginosa, изолирован-
ных  из мочи  пациентов на фоне ка-
тетеризации  мочевого пузыря с
помощью катетеров,  покрытых сереб-
ром, и катетеров без покрытия, не вы-
явлено. Штаммы P.  aeruginosa, изоли-
рованные от пациентов при катетери-
зации с применением  катетеров, по-
крытых серебром, продуцировали
достоверно меньше пиоцианина.  
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Ðèñ. 2. Äèàïàçîí ïîêàçàòåëåé ïðîäóêöèè ïèîöèà-
íèíà øòàììîâ P. aeruginosa, èçîëèðîâàííûõ ñ
ÊÏÑ (ñëåâà) è ÊÁÏ (ñïðàâà).
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Резюме:
В структуре инфекций, связанных с оказанием медицинской помощи, лидируют инфекции мочевыводящих путей (ИМП). При этом

от 80 до 90% общего количества внутрибольничных ИМП связаны с катетеризацией мочевого пузыря. С целью снижения вероятности воз-
никновения катетер-ассоциированных ИМП были разработаны уретральные  катетеры с серебряным покрытием, однако данные относи-
тельно эпидемиологической эффективности применения катетеров, покрытых серебром  (КПС), и  катетеров без покрытия (КБП), остаются
противоречивыми. 

Цель работы – эпидемиолого-микробиологическая оценка профилактической эффективности применения уретральных силиконовых
катетеров, покрытых серебром, в отношении инфекций мочевыводящих путей.

Под наблюдением находились  57  взрослых пациенток отделения реанимации, у которых была проведена катетеризация мочевого
пузыря с применением силиконового катетера, покрытого серебром, и 57 пациенток, катетеризированных катетером без покрытия. При 14-
дневной катетеризации мочевого пузыря выявлено профилактическое действие уретральных силиконовых катетеров с серебряным покры-
тием в отношении возникновения манифестной инфекции мочевыводящих путей  и бессимптомной бактериурию. Достоверных различий
в уровне  гидрофобности, неспецифической адгезии и биопленкообразования штаммов P. aeruginosa, изолированных  из мочи  пациентов
на фоне катетеризации  мочевого пузыря с помощью катетера с серебряным покрытием и катетера без покрытия, не выявлено. Штаммы 
P. aeruginosa, изолированные от пациентов при катетеризации с применением  катетера, покрытого серебром,  продуцировали достоверно
меньше пиоцианина.  

Ключевые слова: катетеризация мочевого пузыря, силиконовые катетеры без покрытия, катетеры, покрытые серебром,
инфекции мочевыводящих путей, биологические свойства возбудителей.

Кey words: bludder catheterization, uncoated silicone catheters, silver impregnate catheters, urinary tract infection, biological 
propertis of pathogens.
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Íàø îïûò ðåòðîïåðèòîíåîñêîïè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ ãíîéíî-
âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèé ïî÷åê è çàáðþøèííîãî ïðîñòðàíñòâà

Our experience with 
retroperitoneoscopy for 
pyoinflammatory diseases of 
kidneys and retroperitoneum

Z.A. Kadyrov, V.V. Ribun, 
A.Y. Odylov 

We have performed a comparison of
the efficacy for retroperitoneoscopic
and open surgical operative 
treatment in patients with 
pyoinflammatory diseases of kidneys
and retroperitoneum and carried out
the analysis of complications.
Sixty six patients were included with
pyoinflammatory diseases of kidneys
and retroperitoneum. In 33 
patients (50%) treatment was
retroperitoneoscopic, in other 
33 patients (50%) - open surgical.
Comparison of these groups allowed
us to make a conclusion of high 
efficacy of endoscopic technique 
together with its minimal 
traumatization. Minimal operative
trauma, early mobilization, low level
of complications, absence of 
recurrences, cosmetic effects 
significantly improve the quality of
life of the patients in early and late
postoperative periods.
From the surgical point of view
retroperitoneal access allows 
exclusion of infection and 
manipulations in the peritoneum,
which decreases the risk of paresis
postoperatively, as well  that of 
iatrogenic injury.
Drawing a conclusion, retroperito-
neoscopy could be used widely in 
urological practice as method 
alternative to open surgery, given the
good visualization, minimal 
operation trauma, possibility of 
adequate drainage of pyogenic foci in
hardly accessed regions, minimization
of the opioid analgesia and quick 
rehabilitation of patients.

од гнойно-воспалительны-
ми поражениями почек и
забрюшинного простран-
ства принято понимать
состояния, характеризую-
щиеся развитием в очаге
воспаления (почке или па-

ранефральной клетчатке) гнойно-
деструктивного процесса, сопровож-
дающегося клиническими и лабора-
торными проявлениями, имеющи-
ми место при гнойных инфекциях
[1, 2]. В эту группу входят все фор-
мы гнойного пиелонефрита (апосте-
матозный пиелонефрит, абсцесс и
карбункул почки), нагноившиеся
почечные кисты и гематомы, пио-
нефрозы, паранефриты и абсцессы
поясничной мышцы [3].

Острый пиелонефрит по дан-
ным различных авторов составляет
до 14% от всех болезней почек, при-
чем формы гнойного пиелонефрита
(апостематозный, карбункул, абс-
цесс) развиваются у одной трети
больных и при этом отмечается уве-
личение удельного веса данных но-
зологий в структуре почечных пато-
логий [4-6]. Несмотря на то, что
механизм возникновения и методы
лечения различных форм пиелонеф-
рита достаточно хорошо изучены,
проблема ранней диагностики и
лечения пациентов с гнойно-воспа-
лительными заболеваниями почек и
забрюшинного пространства сохра-
няет свою актуальность. 

Лечение гнойно-воспалитель-
ных заболеваний почек и забрюшин-
ного пространства остается сложной
проблемой, в частности проблемой
выбора метода лечения и своевре-

менного его оказания. Учитывая
высокую опасность для жизни па-
циента, частота нефрэктомий по по-
воду гнойного пиелонефрита дости-
гает 34,6%. При осложненном тече-
нии заболевания, когда на фоне
гнойного пиелонефрита развивает-
ся уросепсис, летальность достигает
28,4–80% [5]. Экстренное оператив-
ное вмешательство – единственный
оправданный метод лечения, позво-
ляющий выполнить ревизию почки
и эвакуировать гнойную полость [1, 3].
В настоящее время все более широ-
кое распространение получают эн-
доскопические методы лечения.
Чрескожная пункция и дренирова-
ние почки, гнойных очагов является
минимально инвазивным методом
и применяется как альтернатива от-
крытой операции, особенно у боль-
ных, находящихся в тяжелом со-
стоянии. Однако этот метод не все-
гда обеспечивают адекватный отток
гноя в связи с анатомическим рас-
положением гнойного очага и объе-
мом гнойной полости [5, 7]. 

Одним из перспективных ма-
лоинвазивных методов хирургии
почки и забрюшинного простран-
ства является ретроперитонеоско-
пия, успешно зарекомендовавшая
себя в клинической практике [8, 9].
Ретроперитонеоскопические вме-
шательства основаны на технике ти-
пичных урологических операций,
но выполняются по принципу мало-
инвазивной эндохирургии в забрю-
шинном пространстве. Последнее
время метод ретроперитонеоскопии
все чаще используется в неотлож-
ной урологии [10, 11].
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Цель работы – изучение ре-
зультатов лечения больных с гнойно-
воспалительными заболеваниями
почек и забрюшинного простран-
ства с использованием малоинва-
зивных методов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование основано на ре-
зультатах клинической диагностики
и лечения 66 пациентов с гнойно-
воспалительными заболеваниями
почек и забрюшинного простран-
ства, госпитализированных с 2008
по 2015 год в урологические отделе-
ния городской клинической боль-
ницы им. С.С. Юдина. Пациенты
разделены на 2 группы в зависимо-
сти от метода оперативного лече-
ния. Основную (I) группу составили
33 (50%) пациента, которым выпол-
нены ретрперитонеоскопические опе-
рации, в контрольную (II) группу
вошли 33 (50%) пациента, опериро-
ванные традиционным открытым
методом (данная группа набрана рет-
роспективно). 

Возраст больных в обеих груп-
пах варьировал от 17 до 87 лет. Сред-
ний возраст составил 57,3±5,6 года. 

Распределение больных по воз-
расту в зависимости от выбора ме-
тода оперативного лечения представ-
лено на рисунке 1 (р≤0,05).

Пациенты с гнойно-воспали-
тельными процессами почек и забрю-
шинной клетчатки являются группой
высокого риска в отношении систем-
ного воспалительного ответа (бакте-
риотоксического шока), так как поч-
ти всегда они поступают в стацио-

нар в экстренном порядке, в тяже-
лом состоянии, с выраженными
симптомами интоксикации на фоне
сниженного иммунитета. Нередко
такие больные нуждаются в экс-
тренных реанимационных меро-
приятиях. Поэтому этап диагности-
ческого обследования должен быть
выполнен в максимально короткие
сроки и при необходимости вклю-
чать выполнение компьютерной 
томографии с контрастированием
(при неизмененных азотемических
показателях) в условиях приемно-
диагностического отделения. Так-
тика лечения должна определяться
сразу после постановки диагноза, в
связи с этим информативность ме-
тодов обследования должна быть
достаточно высокой для правиль-
ного определения тяжести состоя-
ния.

Помимо сбора анамнеза и жа-
лоб пациента, физикального и об-
щеклинического обследования (ЭКГ,
лабораторное обследование) паци-
ентам проводилось комплексное ин-
струментальное урологическое об-
следование. Оно включало в себя
рентгенологические методы иссле-
дования (обзорная, экскреторная
урография), ультразвуковые иссле-
дования почек и мочевыводящих
путей ̆, при необходимости выпол-
няли компьютерную томографию
органов забрюшинного простран-
ства. 

Чаще всего причинами возник-
новения гнойного процесса как в
основной группе, так и в контроль-
ной группе были: мочекаменная бо-

лезнь, нагноившиеся кисты, анома-
лии развития мочевыводящих путей
и гематогенные факторы. 

Распределение больных по при-
чинам развития гнойно-воспали-
тельного процесса представлено в
таблице 1.

Распределение пациентов по
причинам возникновения гнойно-
воспалительного процесса в зависи-
мости при различных методах опе-
ративного лечения представлено на
рисунке 2 (р>0,05). Следует отме-
тить, что в группу пациентов с абс-
цессами почек вошли пациенты с
множественными абсцессами почек,
или единичным абсцессом почки
более 3 см.

Количество больных в двух
группах достоверно не отличалось
по причинам гнойного процесса,
что позволило сравнить результа-
тметодов оперативного лечения и
оценивать и ближайшие и отдален-
ные результаты лечения. 
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Таблица 1. Причины возникновения гнойно-воспалительного процесса почек  и
забрюшинного пространства

Ðèñ. 1. Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ñ ãíîéíî-âîñïàëè-
òåëüíûìè çàáîëåâàíèÿìè ïî÷åê  è çàáðþøèííîãî
ïðîñòðàíñòâà ïî âîçðàñòó ïðè ðàçëè÷íûõ ìåòîäàõ
îïåðàòèâíîãî ëå÷åíèÿ

4
5

4

7
9

18

14

5

Причины гнойного процесса

Мочекаменная болезнь 

Нагноившиеся кисты 

Аномалии развития почек и мочевых путей 

Гематогенные инфекции мочевых путей 

Нагноившиеся гематомы 

Инфравезикальная обструкция

Стриктуры ЛМС 

I группа больных
n (%)

8 (24,3)

7 (21,2)

6 (18,2)

5 (15,2)

3 (9,1)

2 (6)

2 (6)

II группа больных
n (%)

9 (27,3)

6 (18,2)

6 (18,2)

5 (15,2)

2 (6)

3 (9,1)

2 (6)

р>0,05 äëÿ âñåõ ïðèçíàêîâ

Ðèñ. 2. Ðàñïðåäåëåíèå ïàöèåíòîâ ïî ïðè÷èíàì âîç-
íèêíîâåíèÿ ãíîéíî-âîñïàëèòåëüíîãî ïðîöåññà ïðè
ðàçëè÷íûõ ìåòîäàõ îïåðàòèâíîãî ëå÷åíèÿ

10

13

7
6 6

5 5
4

4
2 2

3



У 29 (43,9%) больных, в виду тя-
желого состояния при поступлении и
непереносимости оперативного лече-
ния первым этапом выполнялось
чрескожное пункционное дрениро-
вание гнойных полостей. Пункцион-
ное дренирование в зависимости от
клинической ситуации может в себя
включать пункцию и установку дре-
нажей в полость абсцесса, паранеф-
рия, инфицированную кисту или ге-
матому, чашечно-лоханочную систе-
му почки.

Частота выполнения предва-
рительного пункционного дрениро-
вания при различных методах хирур-
гического лечения представлено в
таблице 2. 

Предварительное пункцион-
ное дренирование было выполнено
23(100%) пациентам с пионефрозами,
4 (36,3%) пациентам – с паранефри-
тами и 2 (40%) пациентам – с нагноив-
шимися гематомами почек (во всех
случаях из-за высокого риск полно-
ценного оперативного лечения, учи-
тывая тяжесть состояния пациента).
По стабилизации состояния больным
выполнялась открытая или ретро-
перитонеоскопическая операция. В
остальных случаях общее состояние
пациентов позволяло провести опера-
тивное лечение одномоментно.

Учитывая тотальную гибель па-
ренхимы почки, всем пациентам с
пионефрозами выполнены нефрэ-
ктомии. Частота выполнения орга-
ноуносящих операций в зависимос-
ти от метода оперативного лечения
представлена в таблице 3. 

При открытых операциях вы-

полняли люмботомию по Федорову
косопоперечным подреберным раз-
резом с послойным доступом в за-
брюшинное пространство и пере-
сечением косых и поперечной мыш-
цы живота. В положении больного
на здоровом боку создали излом с
помощью стола или валика по-
ясничной областью кверху, и не-
большим углом для смещения
органов брюшной полости кпереди.
Выполняли ревизию забрюшинного
пространства, почки, декапсуля-
цию, рассечение или иссечение кар-
бункулов, вскрытие и дренирование
абсцессов, нефростомию.

При выполнении ретроперито-
неоскопических операций больным
с гнойно-воспалительными заболе-
ваниями почек и забрюшинного
пространства нами были выделены
технические особенности в зависи-
мости от локализации и объема
гнойных полостей.

В зависимости от технических
особенностей проводимых опера-
ций выделено 4 группы пациентов: 

-абсцесс, нагноившаяся киста
и гематома почки, (гнойный про-
цесс ограничен почкой и околопо-
чечной клетчаткой); 

-пионефроз (выполнялась неф-
рэктомия);

-паранефрит (гнойно-некро-
тические изменения первично лока-
лизованы в паранефральной клет-
чатке)

- абсцесс подвздошно-пояснич-
ной мышцы.

Ретроперитонеоскопические
операции при абсцессах, нагноив-

шихся кистах и гематомах почек
состояли из следующих этапов: соз-
дание рабочего пространства, уста-
новка троакаров, визуализация по-
ясничной мышцы, мобилизация и
ревизия почки, вскрытие гнойных
участков и эвакуация гноя, санация
и дренирование пиогенных зон
(рис. 3-8).
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Характер хирургического вмешательства

Ретроперитонеоскопические операции

Традиционные (открытые) операции   

Предварительное пункционное
дренирование (n, %) 

13 (27,2)

16 (33,3)

Таблица 2. Частота выполнения предварительного пункционного дренирования
в различных группах больных

Характер хирургического вмешательства

Ретроперитонеоскопические операции

Традиционные (открытые) операции   

Нефрэктомия (n, %) 

10 (30,3)

13 (39,3)

Таблица 3. Частота выполнения органоуносящих операций в различных 
группах больных

ð≤0,05

Ðèñ. 3. Óêëàäêà áîëüíîãî íà îïåðàöèîííîì ñòîëå           

Ðèñ. 4. Îáðàáîòêà îïåðàöèîííîãî ïîëÿ

Ðèñ. 5-6. Ñîçäàíèå ðàáî÷åé ïîëîñòè ñ ïîìîùüþ
óêàçàòåëüíîãî ïàëüöà



При гнойном паранефрите,
этапы выполнения оперативного
лечения имели следующие особен-
ности (рис. 9, 10):

 после введения первого троа-
кара, с помощью электроотсоса вы-
полнялась эвакуация гноя из пара-
нефральной клетчатки для создания
рабочего пространства;

 под контролем оптики вво-
дился второй троакар и выполня-
лось санирование гнойной полос-
ти;

 этап ревизии забрюшинного
пространства под оптическим конт-
ролем, эвакуация неопорожненных
гнойных полостей;

 санация и дренирование за-
брюшинного пространства.

При пионефрозах последова-
тельность ретроперитонеоскопиче-
ских операций состояла из следу-
ющих этапов: создание рабочего
пространства; установка троакаров;
визуализация поясничной мышцы;
выделение и пересечение сосудов
почечной ножки; мобилизация поч-
ки с паранефральной клетчаткой;
выделение и пересечение мочеточ-
ника; удаление почки с паранеф-
ральной клетчаткой единым блоком
из минидоступа; санация и дрени-

рование забрюшинного простран-
ства (рис. 11-14).

Особенностью ретроперито-
неоскопических операции при абс-
цессе поясничной мышцы яв-
лялось мобилизация поясничной
мышцы и вскрытие ее фасции, 
выявление инфильтрированного
участка поясничной мышцы, далее
выполнялись стандартные этапы
вскрытия, эвакуации, санации и
дренирования гнойной полости
(рис. 15).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Продолжительность операции,
выполненной традиционным мето-
дом (открытая люмботомия), коле-
балась от 69 до 178 минут (в среднем
121 минута), ретроперитонеоско-
пическим методом – от 73 до 193
минуты (в среднем 115 минут)
(рис.16). 

Всем больным, оперирован-
ным традиционным метода потре-
бовалось введение наркотичес-
ких анальгетиков в раннем 
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Ðèñ. 7. Ìîáèëèçàöèÿ è ðåâèçèÿ                    

Ðèñ. 8. Âñêðûòèå ãíîéíîãî ó÷àñòêà                                   

Ðèñ. 9-10. Ââåäåíèå ïåðâîãî òðîàêàðà,  ýâàêóàöèÿ
ãíîÿ èç ïàðàíåôðàëüíîé êëåò÷àòêè äëÿ ñîçäàíèÿ
ðàáî÷åãî ïðîñòðàíñòâà

Ðèñ. 11-12. Ìîáèëèçàöèÿ ïî÷êè ñ ïàðàíåôðàëüíîé êëåò÷àòêîé

Ðèñ. 13-14. Âèä ïîñëåîïåðàöèîííîé ðàíû



послеоперационном периоде. Боль-
ным после традиционной люмбото-
мии наркотические анальгетики вво-
дили в течение первых 1-3 дней после
операции. У 16 (48,5%) больных нар-
котические анальгетики вводили од-
нократно, 10 (30,3%) пациентам –
дважды и 7 (21,2%) пациентам –
трижды. У 6 пациентов, перенесших
ретроперитонеоскопические нефр-
эктомии, проводилось однократное
обезболивание наркотическими
анальгетиками в первые сутки
после оперативного лечения (р≤0,05).

Остальным пациентам назначали 
ненаркотические анальгетики, или
НПВС. Таким образом, использова-
ние наркотических обезболивающих
препаратов в группе ретроперито-
неоскопических операций была ниже
в 6 раз.

Интенсивность болевых ощу-
щений была более выражена у паци-
ентов после традиционной люмбо-
томии, что было обусловлено боль-
шей травмой тканей. После ретропе-
ритонеоскопических операций бо-
левые ощущения были более выра-
женными у пациентов, перенесших
нефрэктомию, так же в связи с боль-
шей интраоперационной травмой
при эвакуации почки.

Интра- и послеоперационные
осложнения, возникшие при тради-
ционных и ретроперитонеоскопиче-
ских операциях у 66 пациентов с
гнойно-воспалительными заболева-
ниями почек и забрюшинного про-
странства представлены в таблице 4.

Парез кишечника в раннем

послеоперационном периоде про-
являющийся вздутием и болями в
животе, отсутствием или частич-
ным отхождением газов зафиксиро-
ван у 4 (12,1%) пациентов после
открытой операции и не отмечен у
больных, которым выполнена рет-
роперитонеоскопическая операция.
Диагноз был установлен на основа-
нии клинических данных, осмотра,
УЗИ и обзорной рентегнографии
органов брюшной полости. Во всех
случаях парез кишечника был раз-
решен консервативно, с примене-
нием стимулирующей терапий, очи-
стительных клизм. 

У 3 (9,1%) пациентов при вы-
полнении люмботомии и ревизии
почки отмечено повреждение брю-
шины, целостность которой была
восстановлена. Повреждения брю-
шины при ретроперитонеоскопиче-
ских операциях не выявлено. 

Подкожная эмфизема разной
степени выраженности в раннем
послеоперационном периоде после
ретроперитонеоскопических опера-
ций была выявлена у 8 (24,2%) паци-
ентов и не была отмечена у па-
циентов перенесших открытое опе-
ративное лечение. Ее возникнове-
ние обусловлено, как правило, не-
большой толщиной подкожно-жи-
ровой клетчатки и являлась не
осложнением, а проявлением пере-
несенной операции. Уровень дис-
комфорта был не выражен и исче-
зал, значимо не влияя на общее со-
стояние пациента и койко-день. 
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Ðèñ. 16 Ñðåäíåå âðåìÿ îïåðàöèè áîëüíûõ ñ ãíîéíî-
âîñïàëèòåëüíûìè çàáîëåâàíèÿìè ïî÷åê  è çàáðþ-
øèííîãî ïðîñòðàíñòâà â çàâèñèìîñòè îò ìåòîäà
îïåðàòèâíîãî ëå÷åíèÿ

Ðèñ. 15. Ìîáèëèçàöèÿ è âñêðûòèå ôàñöèè ïîÿñíè÷íîé ìûøöà (à), îïðåäåëåíèå èíôèëüòðèðîâàííîãî ó÷àñòêà ïîÿñíè÷íîé ìûøöû (á), âñêðûòèå àáñöåññà ïî-
ÿñíè÷íîé ìûøöû (â).

а б в

Таблица 4. Частота  операционных и послеоперационных осложнений  при 
выполнении операций у  пациентов с гнойно-воспалительными заболеваниями
почек и забрюшинного пространства

Осложнения  

Èíòðàîïåðàöèîííîå êðîâîòå÷åíèå 

Ïîäêîæíûå êðîâîèçëèÿíèÿ è ýìôèçåìà 

Ïàðåç êèøå÷íèêà 

Ïîâðåæäåíèå áðþøèíû 

Êðîâîòå÷åíèå â ðàííåì ïîñëåîïåðàöèîííîì ïåðèîäå 

Íàãíîåíèå ðàíû 

Ïîñëåîïåðàöèîííàÿ ãðûæà  

I группа (n, %)

–

8 (24,2)

–

–

–

–

–

II группа (n, %)   

2 (6,1)

–

4 (12,1)

3 (9,1)

1 (3)

5 (15,1)

7 (21,2)



Нагноение послеоперационной
раны отмечено у 5 (15,1%) пациен-
тов в группе открытых операций и
возникло на фоне сахарного диабета
и анемии. В группе ретроперитонео-
скопических операций случаев на-
гноения послеоперационной раны
отмечено не было. 

В отдаленном послеоперацион-
ном периоде у 7 (21%) пациентов по-
сле традиционной операции зафик-
сирована послеоперационная грыжа,
у всех больных отмечено нарушение
чувствительности в области после-
операционного рубца. В основной
группе осложнений послеоперацион-
ных ран и нарушения чувствительно-
сти кожных покровов не отмечено ни
у одного из опрошенных больных.
Отмечались малозаметные рубцы на
коже поясничной области, которые
не вызывали каких-либо неудобств,
за исключением пациентов, которым
выполнена нефрэктомия из мини-до-
ступа. В целом был достигнут хоро-
ший косметический эффект от про-
веденного видеоэндоскопического
вмешательства, что подтверждает
большинство пациентов.

Срок возвращения к обычной
жизни (в том числе срок временной
нетрудоспособности) – важный по-
казатель у пациентов с гнойно-вос-
палительными заболеваниями по-
чек и забрюшинного пространства.
После ретроперитонеоскопических
операций срок временной нетрудо-
способности после выписки из ста-
ционара колебался от 5 до 11 дней,
после чего пациенты выходили на
работу и возвращались к полноцен-
ной жизни, то есть период реабили-
тации и возвращение к обычной
жизни после ретроперитонеоскопи-
ческих операций составлял в сред-
нем 8,4±3,1 суток. После традицион-
ной люмботомии сроки временной
нетрудоспособности с момента вы-
писки из стационара были от 10 до
18 дней, при этом 18 (54,5%) паци-
ентов даже после 30 дней наблюде-
ния отмечали тупую боль в области
послеоперационного рубца, что огра-
ничивало их физическую актив-
ность и таким образом, период реа-

билитации и возвращение к обыч-
ной жизни после открытых опера-
ций в среднем 13±5,8 дней (р≤0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящее время общеприня-
тым методом лечения гнойно-воспа-
лительных заболеваний почек и за-
брюшинного пространства является
хирургический – открытая операция:
ревизия почки, нефростомия, декап-
суляция рассечение или иссечение
карбункулов или абсцессов, а также
нефрэктомия. Недостатком данных
операций является их травматич-
ность, длительность и тяжесть после-
операционного периода и реабили-
тации, возможность вторичного за-
живления раны. Выполнение декап-
суляции почки приводит к ограниче-
нию ее подвижности, фиброзу и вто-
ричному сморщиванию почки при
сроках наблюдения 5-7 лет [2, 3]. 

Современной тенденцией ми-
ровой практики в лечении больных
с осложненными инфекциями моче-
вых путей является чрескожное
дренирование почек, гнойных оча-
гов и паранефрия, что ведет к рез-
кому сокращению числа открытых
оперативных вмешательств. Тем не
менее, не всегда удается выполнить
полное и адекватное дренирование
всех гнойных очагов при выражен-
ной деструкции, что обуславливает
выполнение повторных вмеша-
тельств с целью радикального лече-
ния. К выбору тактики хирурги-
ческого лечения больных с гнойно-
воспалительными заболеваниями
почек и забрюшинного простран-
ства необходимо подходить диффе-
ренцированно, с максимальным
использованием малоинвазивных,
внебрюшинных вмешательств, в том
числе и ретроперитонеоскопиче-
ского. 

Сравнительные результаты ле-
чения пациентов после традицион-
ной и ретроперитонеоскопической
операции подтверждают высокую
эффективность и минимальную
травматичность видеоэндоскопиче-
ского метода. 

Минимальная операционная
травма, оказываемая при данной опе-
рации, меньшая интенсивность боле-
вых ощущений после операции, более
ранние сроки восстановления трудо-
способности, косметичность позво-
ляют широко использовать этот метод
для лечения пациентов с гнойно-вос-
палительными заболеваниями почек и
забрюшинного пространства. 

Ценность ретроперитонеоско-
пического метода лечения возрас-
тает у больных с тяжелой сомати-
ческой патологией [10, 12].

С позиции хирургии внебрю-
шинный доступ позволяет избежать
инфицирования и манипуляций на
органах брюшной полости, что сни-
жает риск пареза кишечника в по-
слеоперационном периоде и орган-
ной ятрогенной травмы.

Наши результаты свидетель-
ствуют о том, что показаниями к
выполнению ретроперитонеоскопи-
ческой операции являются гнойно-
воспалительные заболевания почек
и забрюшинного пространства: мно-
жественные абсцессы почек, на-
гноившиеся кисты и гематомы по-
чек, пионефроз, паранефрит, абс-
цесс поясничной мышцы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты лечения пациентов с
гнойно-воспалительными заболева-
ниями почек и забрюшинного про-
странства позволили сделать вывод о
возможности более широкого ис-
пользования в урологической прак-
тике ретроперитонеоскопии. 

Принимая во внимание мини-
мальную травматичность, хорошую
визуализацию, возможность адекват-
ного дренирования пиогенных оча-
гов труднодоступной локализации,
минимальное количество использо-
вания наркотических анальгетиков в
послеоперационном периоде и ран-
ние сроки реабилитации пациентов,
считаем оправданным использова-
ние видеоэндоскопических пособий
из забрюшинного доступа, как аль-
тернативу традиционным открытым
операциям. 
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Резюме:

В работе выполнено сравнение эффективности ретроперитонеоскопического и открытого метода оперативного лечения
пациентов с гнойно-воспалительными заболеваниями почек и забрюшинного пространства, а также проанализированы ослож-
нения.

Исследование основано на результатах клинической диагностики и лечения 66 пациентов с гнойно-воспалительными 
заболеваниями почек и забрюшинного пространства, 33 (50%) пациентам выполнены ретрперитонеоскопические операции и
33 (50%) пациента были оперированы традиционным открытым методом. Сравнительные результаты лечения пациентов после
традиционной и ретроперитонеоскопической операции подтверждают высокую эффективность и минимальную травматич-
ность видеоэндоскопического метода. Минимальная операционная травма, ранняя активизация, низкий процент осложнений,
отсутствие рецидивов заболевания, косметичность значительно улучшают качество жизни пациентов в раннем и отдаленном
послеоперационных периодах.

С позиции хирургии внебрюшинный доступ позволяет избежать инфицирования и манипуляций на органах брюшной
полости, что снижает риск пареза в послеоперационном периоде. органной ятрогенной травмы.

Результаты лечения пациентов с гнойно-воспалительными заболеваниями почек и забрюшинного пространства позво-
лили сделать вывод о возможности более широкого использования в урологической практике ретроперитонеоскопии. 

Принимая во внимание минимальную травматичность, хорошую визуализацию, возможность адекватного дренирования
пиогенных очагов труднодоступной локализации, минимальное количество использования наркотических анальгетиков в
послеоперационном периоде и ранние сроки реабилитации пациентов, считаем оправданным использование видеоэндоско-
пических пособий из забрюшинного доступа, как альтернативу традиционным открытым операциям.

Ключевые слова: гнойно-воспалительные заболевания почек, ретроперитонеоскопия, чрескожная нефростомия, 
традиционные операции.

Кey words: kidney pyoinflammatory diseases, retroperitoneoscopy, percutaneous nephrostomy, traditional sergery.
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Ãàíãðåíà Ôóðíüå. Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíàÿ êàðòèíà 
(îáçîð ëèòåðàòóðû)

Fournier’s gangrene. Сlinical and
laboratory picture (literature 
review)

A.V. Prokhorov 

In the literature review the 
systematization of clinical and 
laboratory data pattern lightning 
scrotum gangrene – Fournier’s  gan-
grene (FG) is showed, expands upon
the course and stage of disease are dis-
cussed. e clinical course of FG has
four successive stages of the disease:
prodromal phase, of 1 – 12 days
(mean, 1 – 2 days), early phase (the
first 10 – 12 hours and up to 4 days),
late phase (more than 12 – 14 hours
and up to 4 – 12 days) and reparative
phase (over 12 – 14 days). e clinical
manifestations of FG are classified into
local and general, local signs of the dis-
ease – on the non-
specific and specific. e early (non-
specific) symptoms of FG include
pain, swelling and erythema of the 
external genitalia; to late (specific) 
features – necrosis, subcutaneous
crepitus and purulent so tissue 
rejection. Common clinical and 
laboratory manifestations of FG are
non-specific, they are characterized by
sepsis, septic shock and intoxication.
By the permanent laboratory 
parameters are hyperleukocytosis 
GF (over 14 x 103 / ml) and 
hypercreatininemia (over 150 mg /
dL). FG is characterized by acute onset
and rapidly progressive course. e
defeat of the scrotum, perineum and
the penis is almost 90% of all the FG.
More than half of the microflora in the
FG shows microbial associations. e
composition of microbial associations
in the lead E. coli: 44.4% of the 
cases (18.9 – 62.5%). In the 
pathomorphological picture of early
phase of FG is dominated by 
purulent-necrotic lesions of the 
superficial fascia and subcutaneous 
tissue of the perineum and external
genital organs, thrombosis of arterioles
and venules of the skin and 
subcutaneous tissue; late phase of the
disease is characterized by necrotic
changes in all layers of the skin, 
subcutaneous tissue, superficial and
deep fascia.

олниеносная гангрена
мошонки или гангрена
Фурнье (ГФ) является
острым инфекционным
некротизирующим фас-
циитом с преимуще-
ственным поражением

наружных половых органов и про-
межности [1, 2]. Заболевание впер-
вые описано французским дерма-
товенерологом Жаном Альфредом
Фурнье в 1883 году [3, 4]. В патоге-
незе ГФ придается особое значение
различным предшествующим гнойно-
воспалительным заболеваниям и
травмам наружных половых органов,
промежности и органов малого таза,
синергичному действию высоковиру-
лентной аэробной и анаэробной ин-
фекции, острому нарушению крово-
обращения в мягких тканях аногени-
тальной области, снижению иммун-
ной реактивности организма [1, 5]. 

ГФ является редким заболева-
нием. Она чаще всего встречается у
мужчин среднего и пожилого воз-
раста с неблагоприятным коморбид-
ным фоном, страдающих сахарным
диабетом, хроническим алкоголиз-
мом, ожирением [2, 6-8]. За последнее
десятилетие заболеваемость ГФ вы-
росла, по разным оценкам, в 2,2 – 6,4
раза, что связано с увеличением ко-
личества иммунокомпромиссных па-
циентов в популяции [8, 9].

Течение ГФ сопровождается вы-
сокой летальностью, которая варь-
ирует от 24% до 88% [10, 11]. Благо-
приятный прогноз при ГФ зависит от
своевременной диагностики и не-
отложного хирургического вмеша-
тельства [5]. 

Клинико-лабораторная картина
ГФ в целом хорошо изучена. Тем не
менее, ввиду редкости заболевания и
недостаточной информированности
врачей, основные клинико-лабора-
торные проявления ГФ малознакомы
широкому кругу врачей, особенно
нехирургического профиля [5, 12, 13].
Обращает на себя внимание тот факт,
во многих крупных отечественных и
зарубежных руководствах по хирур-
гии и урологии, современных перио-
дических изданиях клинико-лабора-
торная картина ГФ нередко представ-
лена либо слишком кратко, либо не
отражена совсем; не всегда присут-
ствует систематизированный подход
в изложении клинической семиотики
заболевания. 

Цель работы – систематизация
литературных сведений о клинико-
лабораторной картине ГФ, освеще-
ние особенностей течения и стадии
заболевания. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
ГАНГРЕНЫ ФУРНЬЕ 
В КЛАССИЧЕСКОМ 
ПРЕДСТАВЛЕНИИ 

Обобщая данные литературы, в
течение ГФ можно условно выделить
четыре последовательных стадии за-
болевания: продромальную, раннюю,
позднюю и репаративную (рис. 1, 2). 

Продромальная стадия яв-
ляется факультативной [13-16]. Она
проявляется рядом неспецифических
симптомов: зудом, дискомфортом в
наружных половых органах, лихорад-
кой, главным и постоянным из кото-
рых является лихорадка [13, 16].
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Диагностика ГФ в продромальной
стадии, как правило, невозможна 
[2, 10, 13]. В этот период пациенты
свои жалобы обычно связывают с на-
личием аденомы предстательной же-
лезы, геморроя, фурункула или гема-
томы мошонки и, как правило, за ме-
дицинской помощью не обращаются
[13]. Продолжительность продромаль-
ной стадии составляет, как правило, 1-
2 суток, редко – до 12 суток [3-4, 13-17].

Ранняя стадия заболевания
(или прегангренозная по [10]), про-
должительностью от 10 – 12 часов
до 4 суток, развивается стреми-
тельно. Она начинается остро с
отека и эритемы мошонки и поло-
вого члена, чуть позже присоеди-
няются интенсивные боли в зоне
входных ворот инфекции (периа-
нальной области, промежности, мо-
шонки) [18, 19]. Боль при ГФ имеет
свои особенности, которые отли-
чают ее от болей при других острых
заболеваниях аногенитальной зоны

[20]. Болевой синдром является
очень выраженным, по интенсивно-
сти несоизмеримый с площадью по-
ражения; боль распространяется за
пределы аногенитальной зоны и,
как правило, она не купируется
обычными анальгетиками и несте-
роидными противовоспалитель-
ными средствами [21, 22]. Отек
наружных половых органов и про-
межности имеет разлитой характер,
быстро нарастает, при этом мо-
шонка и половой член значительно
увеличиваются в размерах. Макси-
мальные размеры мошонка и поло-
вой член достигают на 2-3-и сутки
заболевания. Кожа наружных поло-
вых органов в течение первых 12 –
14 часов приобретает бронзовую
окраску, становится влажной и
резко болезненной при пальпации.
В 50% случаев обнаруживается ин-
дурация кожи мошонки в виде «де-
ревянистой» плотности [5, 21, 22]. В
41-78,6% случаев при ГФ в ранней

стадии на коже мошонки и полового
члена образуются пузыри (буллы),
которые быстро некротизируются и
лопаются с выделением серозно-ге-
моррагического секрета с крайне
неприятным запахом [23 – 25]. 

К особенностям развития ГФ в
ранней стадии относятся следую-
щие. Во-первых, заболевания начи-
нается с преимущественного пора-
жения поверхностной фасции мо-
шонки и промежности в виде диф-
фузного некротизирующего фас-
циита; во-вторых, ГФ стремительно,
со скоростью 2-3 см в час, распро-
страняется вдоль фасциальных фут-
ляров на близлежащие анатомичес-
кие регионы – переднюю брюшную
стенку, бедра, ягодицы [9, 10, 14]. Эти
особенности ГФ проявляются раз-
литым, не имеющим четких границ,
отеком, эритемой и выраженными
болями вначале заболевания. Нек-
роз распространяется из глубины
тканей наружу и в дальнейшем при-
водит к развитию некротизирую-
щего целлюлита и дерматита, ха-
рактерных уже для поздней стадии
заболевания [15, 19]. 

Диагностика ГФ в ранней ста-
дии обычно затруднена из-за неспе-
цифического характера клинико-
лабораторных симптомов, которые
симулируют различные кожные, 
венерологические, хирургические,
урологические и инфекционные за-
болевания аногенитальной зоны;
при этом с первыми проявлениями
ГФ могут встретиться врачи различ-
ных специальностей. Среди клини-
ческих признаков ранней стадии
ГФ, имеющих дифференциально-
диагностическое значение, можно
выделить два надежных критерия:
выраженный болевой синдром, не-
сопоставимый по интенсивности с
площадью поражения и не купи-
рующийся обычными анальгети-
ками; септическое быстропрогрес-
сирующее течение, переходящее в
инфекционно-токсический шок, не-
смотря на проводимую активную
антибактериальную и противовос-
палительную терапию [2, 5, 7, 10, 
15-17]. 
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Ðèñ. 1. Êëèíè÷åñêèå ñòàäèè ÃÔ 

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà ìåñòíûõ êëèíè÷åñêèõ ñèìïòîìîâ ÃÔ  [öèòèðîâàíî ïî 12, 22, 34, 23] 



Через 12-14 часов от начала за-
болевания на коже мошонки или по-
лового члена появляются пятна темно-
синего или черного цвета, указываю-
щие на развитие некроза [23, 25] 
(рис. 3). ГФ переходит в развернутую
или позднюю (гангренозную по Hu-
bert J. и соавт. [10]) стадию заболева-
ния продолжительностью 4-12 суток
[10, 18, 19]. Состояние больного при
этом прогрессивно ухудшается, по-
являются симптомы сепсиса. Боль-

ные жалуются на головную боль,
высокую температуру тела, часто по-
вторяющиеся ознобы, одышку и
сердцебиение [26-28]. Симптомы ин-
токсикации, как правило, выражен-
ные. Возникает адинамия, наруша-
ется ориентация, возможно помутне-
ние сознания [28]. Септические про-
явления ГФ, несмотря на активную
антибактериальную терапию, разви-
ваются стремительно. Эта особен-
ность, как уже указывалось, является
одним из отличительных признаков
ГФ и имеет дифференциально-диаг-
ностическое значение [14, 15]. Бы-
стро развивается инфекционно-
токсический шок [26]. Клинические
проявления поздней стадии ГФ наи-
более выражены на 4-е – 5-е сутки за-
болевания [18, 19]. Они характериз-
уются развернутой картиной про-
грессирующего некроза кожи, под-
кожной жировой клетчатки и фас-
циальных структур наружных поло-
вых органов (рис. 4, 5). Некротиче-
ский процесс при ГФ характери-
зуется тем, что участок некроза под-
кожной жировой клетчатки и фасций

значительно больше, чем зона нек-
роза кожи (феномен «верхушки айс-
берга») [1, 5, 13, 16]. Развитию не-
кроза предшествует подкожная кре-
питация, которая появляется к концу
первых суток заболевания и свиде-
тельствует о наличии эмфиземы мяг-
ких тканей [1, 2, 4, 11]. К этому вре-
мени в воспалительный процесс
могут вовлекаться промежность, ме-
диальные поверхности бедер и ор-
ганы малого таза (рис. 6). Зона пора-
жения резко увеличивается в разме-
рах за счет прогрессирования заболе-
вания и вторичной инфекции [23].
Бурное течение ГФ, сопровождаю-
щееся резким отеком полового члена
и мошонки, может вызвать затруд-
ненное мочеиспускание и даже у 5%
больных привести к острой задержке
мочи [29]. В некоторых случаях воз-
можно образование наружного моче-
вого свища на промежности, полное

или частичное обнажение яичек
после гнойного отторжения некроти-
чески измененных тканей мошонки
[17, 23]. 

К особенностям развития ГФ в
поздней стадии относится домини-
рующая роль анаэробной флоры (в
отличие от ранней стадии ГФ, для ко-
торой характерно преобладание
аэробной микрофлоры) [6, 7, 19].
Присутствие анаэробной микро-
флоры  вызывает некроз мягких тка-
ней наружных половых органов и
промежности, сопровождающийся
интенсивным газообразованием [2,
17, 20]. Газообразование и отек мяг-
ких тканей в замкнутом тканевом
пространстве еще больше ухудшают
местное кровообращение и тем са-
мым способствуют прогрессирова-
нию гнойно-некротических измене-
ний, образуя порочный круг [1, 3, 5].

С развитием кожного некроза
появляются зоны кожной анестезии,
интенсивность болевого синдрома,
вследствие деструкции болевых кож-
ных нервных окончаний, уменьша-
ется [14, 15]. Диагностика ГФ в
стадии развернутой клинической
картины становится нетрудной [7, 12,
13]. Некроз и подкожная эмфизема
являются абсолютными показа-
ниями к операции – ревизии пора-
женных мягких тканей, санационной
некрэктомии [13].

К концу 7 – 8 суток заболевания
вокруг зон некроза появляется де-
маркационная линия [10, 17, 22]. На-
чинается процесс отторжения
омертвевших участков мошонки, ко-
торый сопровождается образова-
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Ðèñ. 3. Âíåøíèé âèä íàðóæíûõ ïîëîâûõ îðãàíîâ
ïðè ÃÔ â ðàííåé ñòàäèè (ïåðåõîäíàÿ ôàçà). Îòåê
è ýðèòåìà ìîøîíêè, íàìå÷àåòñÿ çîíà íåêðîçà â
ëåâîé ïîëîâèíå ìîøîíêè (ñòðåëêà) [öèòèðîâàíî
ïî 40] 

Ðèñ. 4. Âíåøíèé âèä íàðóæíûõ ïîëîâûõ îðãàíîâ
ïðè ãàíãðåíå Ôóðíüå â ðàçâåðíóòîé ñòàäèè. Îòåê
ïîëîâîãî ÷ëåíà è ìîøîíêè, íåêðîç ìîøîíêè
[öèòèðîâàíî ïî 23] 

Ðèñ. 5. Âíåøíèé âèä íàðóæíûõ ïîëîâûõ îðãàíîâ
ïðè ãàíãðåíå Ôóðíüå â ðàçâåðíóòîé ñòàäèè. Îòåê
è íåêðîç êîæè ïîëîâîãî ÷ëåíà [öèòèðîâàíî ïî
23] 

Ðèñ. 6. Âíåøíèé âèä íàðóæíûõ ïîëîâûõ îðãàíîâ
ïðè îáøèðíîé ãàíãðåíå Ôóðíüå (ïîñëå íåêðýêòî-
ìèè) ó æåíùèíû (ëåòàëüíûé ñëó÷àé). Íåêðîç
ìÿãêèõ òêàíåé íàðóæíûõ ïîëîâûõ îðãàíîâ, ïðî-
ìåæíîñòè, ÿãîäèö è ïåðåäíåé áðþøíîé ñòåíêè
[öèòèðîâàíî ïî 53]



нием большого количества гнойного
отделяемого с пузырьками газа. Гной
имеет грязновато-серый цвет и зло-
вонный запах [21, 22]. Процесс рас-
плавления и полного отторжения
чаще всего заканчивается к 10 – 12
суткам заболевания [22, 30]. Яички
полностью лишаются кожи, имеют
ярко-красный цвет и как-бы «подве-
шены» на семенных канатиках 
[22, 31] (рис. 7). По причине отдель-
ного от мошонки кровоснабжения
структура яичек и семенных канати-
ков остается интактной у большин-
ства (70 – 90%) пациентов [11, 12]. 

При благоприятном течении к
12 – 14 суткам заболевания самочув-

ствие больного ГФ за счет уменьше-
ния интоксикации значительно улуч-
шается. Начинается репаративная
стадия заболевания [10, 17, 22]. Боли
и ознобы исчезают, температура, кле-
точный состав крови нормали-
зуются. На фоне общего удовлетво-
рительного состояния происходят
регенерация и развитие грануля-
ционной ткани. При поверхностном
некрозе кожа мошонки восстанавли-
вается и приобретает нормальный
вид. При глубоком некрозе на месте
отторгнувшихся тканей остаются
рубцы, происходит деформация на-
ружных половых органов [16, 22, 26].
Продолжительность репаративной
стадии варьирует от 2-3 недель до не-
скольких месяцев и определяется
многими факторами, главными из
которых, являются объем и характер
поражения мягких тканей. После вы-
писки из стационара около 30% па-
циентов нуждаются в постоянном
постороннем уходе, примерно 50%
больным, перенесшим во время
лечения неоднократные санацион-
ные некрэктомии, требуется рекон-
структивная пластическая операция 
[13, 16]. 

В целом, такое классическое
благоприятное для жизни развитие

заболевания является, скорее, исклю-
чением из правил [16, 27, 28]. Значи-
тельно чаще, в случае поздней
диагностики или отсутствия адекват-
ного лечения, общее состояние боль-
ного с самого начала стремительно
ухудшается: появляется озноб с ли-
хорадкой гектического типа, нарас-
тает токсическая энцефалопатия,
возникает помутнение сознания 
[26-28]. Прогрессирует тахикардия (в
запущенных случаях ЧСС достигает
130 – 150 в минуту), систолическое
АД снижается до 60 – 90 мм. рт. ст.,
частота дыхательных движений до-
стигает 28 – 40 в минуту. Развива-
ется олигурия. Распространенные
некрозы кожи и подкожной клет-
чатки обуславливают развитие сеп-
сиса, без адекватной терапии часто
приводящего к летальному исходу
[27, 28].

СЕМИОТИКА ГАНГРЕНЫ
ФУРНЬЕ

Клинические проявления ГФ
можно условно разделить на местные
и общие. В свою очередь местные
признаки заболевания классифици-
руются на ранние (неспецифические)
и поздние (специфические) симп-
томы (рис. 8). Семиотика ГФ изучена
на основе анализа 553 случаев ГФ,
представленных в семи крупных се-
риях наблюдений за последние де-
сять лет, и отражена в таблице 1 [29,
32 – 37]. Как следует из таблицы 1,
местная семиотика ГФ включает две
диагностические триады основных
клинических признаков. Триада ран-
них (неспецифических) признаков
ГФ (в порядке убывания частоты)
состоит из отека наружных половых
органов, который наблюдается у
92,6% (83,8 – 100%) больных, боли в
наружных половых органах, про-
межности и прямой кишке – у 86,8%
(52,5 – 88,2%) и эритемы наружных
половых органов и промежности – у
75,4% (26,3 – 100%). Триада поздних
(специфических) симптомов ГФ объ-
единяет (в порядке первоочередно-
сти возникновения) некроз мягких
тканей мошонки, полового члена и

г а н г р е н а  Ф у р н ь е
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  №1  2 0 1 6  w w w . e c u r o . r u

81

Ðèñ. 7. Âíåøíèé âèä íàðóæíûõ ïîëîâûõ îðãàíîâ
ïðè îáøèðíîé ãàíãðåíå Ôóðíüå (ïîñëå íåêðýê-
òîìèè). Íåêðîç ìÿãêèõ òêàíåé ìîøîíêè (ñ îáíà-
æåíèåì ÿè÷åê), ïîëîâîãî ÷ëåíà, ïðîìåæíîñòè,
ÿãîäèö è ïåðåäíåé áðþøíîé ñòåíêè  [öèòèðî-
âàíî ïî 7]

Ðèñ. 8. Êëàññèôèêàöèÿ êëèíè÷åñêèõ ñèìïòîìîâ ÃÔ
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промежности, который встречается в
45,7% (18,6 – 92%) случаев, подкож-
ную крепитацию – в 44% (35 – 52,9%)
и гнойное отторжение некротиче-
ских участков кожи со специфичным
зловонным запахом – в 44,1% (20 –
85%). 

Общие клинико-лабораторные
признаки ГФ являются неспецифиче-

скими и имеют значительную вариа-
бельность: от легкого недомогания до
септического шока [16]. В большин-
стве случаев, они характеризуются
выраженной системной воспалитель-
ной реакцией, сепсисом, переходя-
щим в инфекционно-токсический
шок, интоксикацией [13, 16, 32]. Для
характеристики системной воспали-

тельной реакции, сепсиса и септиче-
ского шока при ГФ широко исполь-
зуются критерии, предложенные со-
гласительной конференцией Амери-
канской коллегии пульмонологов и
общества медицины критических со-
стояний в 1992 году (табл. 2) [8, 26,
38]. Результаты анализа системного
воспалительного ответа при ГФ отра-
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Т   1. Ч         Таблица 1. Частота местных клинических признаков ГФ (n = 553)  

Таблица 2. Критерии  системной воспалительной реакции, сепсиса и септического шока [8, 26, 38]



жены в таблице 3.  Многие авторы от-
мечают, что  сепсис и септический
шок встречаются при ГФ почти в 70%
случаев. В остальных – 30% случаях
ГФ протекает с нормальной или по-
ниженной температурной реакцией,
что  характерно для пациентов с рез-
ко угнетенным иммунным статусом
(ВИЧ инфицированных, наркоманов
и др.) [33, 35, 37]. Схожие результаты
были получены T. Goh и соавт.  в ре-
зультате систематического анализа
1463 пациентов с некротизирующим
фасциитом разной локализации [39].
По данным авторов, отсутствие ли-
хорадки наблюдалось почти у 40%
пациентов. При этом авторы допус-
кают наличие маскирующего (анти-
пиретического) эффекта нестероид-
ных противовоспалительных средств,
стероидов и наркотических аналгети-
ков и обращают внимание на тот
факт, что отсутствие лихорадки при
выраженных местных признаках ГФ
не исключают это заболевание [39]. 

Сепсис и септический шок мо-
гут развиваться как в ранней стадии,
так и в поздней стадии заболевания
[32, 37, 39]. Эти два состояния имеют
прогностическое значение: их нали-
чие связано с высокой вероятностью
летального исхода [33, 39].

ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ 
ГАНГРЕНЫ ФУРНЬЕ

В литературе рассматриваются
три различных варианта течения за-
болевания [2, 4, 11, 14, 15, 17, 21, 22].
Первый вариант, наиболее характер-
ный для ГФ, включает острое бурное
начало заболевания с выраженными
местными и общими проявлениями,

со стремительно прогрессирующим
септическим течением, переходящим
в инфекционно-токсический шок [2,
17, 21, 22]. Для второго варианта ха-
рактерно подострое начало заболева-
ния с невыраженным болевым
синдромом, отсутствием системной
воспалительной реакцией в ранней
стадии заболевания и медленно про-
грессирующим течением; при дости-
жении развернутой стадии течение
ГФ приобретает молниеносный сеп-
тический характер [39 – 41]. По дан-
ным Европейской ассоциации уро-
логов (2015), второй вариант наблю-
дается почти в 40% случаев ГФ, пре-
имущественно, у лиц с ожирением 
и сахарным диабетом [41]. При
третьем варианте течения, встречаю-
щемся крайне редко, начало заболе-
вания характеризуется симптомами
сепсиса без выраженных местных
проявлений; течение ГФ в этом слу-
чае с самого начала молниеносное и,
как правило, заканчивается леталь-
ным исходом  [9, 40, 42]. Второй и
третий варианты течения ГФ пред-
ставляют серьезные диагностические
трудности [14-17].

КРИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР 
РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ
КЛАССИФИКАЦИЙ И 
СТАДИЙ ТЕЧЕНИЯ 
ГАНГРЕНЫ ФУРНЬЕ 

В настоящее время единой офи-
циально признанной клинической
классификации ГФ не существует.
Существуют различные клинические
классификации и стадии течения ГФ,
несколько отличающиеся от стадий
заболевания, приведенных выше. Как

уже было отмечено, ГФ в своем раз-
витии проходит несколько последо-
вательных фаз или стадий [13, 16, 19,
43 – 45]. Н.А. Ефименко и В.В. При-
вольнев  выделяют следующие фазы
заболевания: 1) продромальный пе-
риод длительностью 2-7 дней, вклю-
чающий наличие лихорадки и сла-
бости без видимых местных симпто-
мов; 2) боль и отек в области генита-
лий; 3) интенсивная боль в области
гениталий, прогрессирующая эри-
тема кожи гениталий, возможно кре-
питация; 4) гангрена части мягких
тканей гениталий, гнойное отделяе-
мое и 5) быстропрогрессирующая
гангрена, тяжелая интоксикация [16].
В данной классификации авторы по-
пытались систематизировать клини-
ческие проявления ГФ и отразить их
в динамике. Однако, эта классифика-
ция недостаточно конкретна, она не
отражает четких временных пара-
метров стадий заболевания и, несо-
мненно, нуждается в дальнейшем
усовершенствовании. В более позд-
ней публикации В.В. Привольнев
ссылается уже на более упрощенную
классификацию ГФ, в которой выде-
ляется всего лишь 2 стадии: продро-
мальную, длительностью 1-5 суток (в
среднем, 1-2 суток) и развернутую;
при этом в развернутую стадию
автор включил ранние проявления
заболевания [13]. 

Т.Д. Датуашвили и А.Я. Пили-
пенко в клиническом течении ГФ вы-
деляют 3 стадии: 1) стадию локально-
го некроза мошонки (процесс огра-
ничен поражением участка мо-
шонки); 2) стадию распространен-
ного некроза (в процесс вовлечены
половой член, промежность,
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Таблица 3. Частота общих клинических признаков ГФ (n = 553)  



область лобка); 3) флегмонозную ста-
дию (развитие флегмоны клетчатки
таза и забрюшинного пространства)
[44]. В основу данной классификации
положен не клинический, а анатоми-
ческий принцип, отражающий ста-
дию распространения ГФ. Данная
классификация является недоста-
точно полной, в ней не представлены
клинические проявления заболе-
вания. Она могла бы стать состав-
ной частью клинико-анатомической
классификации, указывая анатоми-
ческую локализацию ГФ в каждом
конкретном случае. 

Г.А. Измайлов и С.Г. Измайлов
по выраженности клинических про-
явлений различают молниеносные,
быстро и медленно прогрессирую-
щие формы ГФ; по характеру мест-
ных изменений – поражение с прео-
бладанием некроза, воспаления или
образования газа [45]. В данной клас-
сификации отражено разнообразие
клинических форм заболевания, од-
нако в ней отсутствуют четкие объ-
ективные критерии, позволяющие
разграничить их. 

Заслуживает внимания класси-
фикация некротизирующего фас-
циита, предложенная Y.S. Wang и
соавт. [19]. В данной классификации,
основанной на сопоставлении кли-

нических и патоморфологических
признаков некротизирующего фас-
циита, авторы выделяют 3 стадии за-
болевания: начальную (первые 0-2
суток заболевания), промежуточную
(буллезную) (2-4 суток) и разверну-
тую (свыше 4-х суток заболевания).
Такие симптомы, как отек, боль и
эритема наружных половых органов
отнесены к ранней стадии заболева-
ния; некроз и анестезия кожи, эмфи-
зема мягких тканей – к развернутой
стадии. Несомненными достоин-
ствами данной классификации яв-
ляется обоснованный клинико-
патоморфологический подход, нали-
чие четких временных критериев ста-
дий заболевания, прогностическое
значение. Промежуточная (буллез-
ная) стадия, по данным авторов, яв-
ляется непостоянной, поэтому вре-
менные параметры точно ее не опре-
делены и составляют примерно – 2- 4
суток. На основе данной классифика-
ции некротизирующего фасциита
была разработана классификация
ГФ, представленная на рисунке 1. 

Следует отметить, что приве-
денные классификации ГФ по ста-
диям и формам по большей мере
представляют лишь научный инте-
рес и крайне редко используются в
практической клинической работе.

Такой подход был актуальным в ис-
торически ранний период изучения
ГФ, когда в литературе еще обсуж-
далась возможность консерватив-
ного лечения ГФ и даже была
оправдана выжидательная тактика
лечения заболевания в ранних ста-
диях [1, 5]. В настоящее время яв-
ляется общепризнанным и неос-
поримым хирургический подход в
лечении ГФ, независимо от стадии и
формы заболевания. В этой связи
А.И. Черепанин и соавт., учитывая
высокую летальность при ГФ, даже
считают неуместным обсуждение
различных стадий течения ГФ,
когда прогноз заболевания всецело
зависит от сроков хирургического
вмешательства, а счет времени идет
на часы [46]. Авторы признают
единственным правильным вариан-
том течения ГФ – фулминантный,
так как он указывает на необходи-
мость проведения неотложных ле-
чебных мероприятий сразу же при
постановке диагноза заболевания. С
этим утверждением сложно поспо-
рить, однако, как уже было пока-
зано выше, это не исключает
необходимость знания и учета раз-
личных возможных вариантов тече-
ния ГФ, описанных в многочис-
ленных публикациях.
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Таблица 4. Распределение ГФ по анатомическим зонам  (n = 428) 



ЛОКАЛИЗАЦИЯ ГАНГРЕНЫ
ФУРНЬЕ

Гнойно-некротический процесс
при ГФ, возникнув чаще всего в пе-
рианальной области, стремительно
распространяется вдоль поверхност-
ной фасции на промежность, мо-
шонку, половой член, переднюю
брюшную стенку, поднимаясь вверх
до ключиц и подмышечных впадин, а
также на ягодицы и бедра [5, 9, 20].
Для оценки распространенности ГФ
принято использовать анатомиче-
ский принцип, предложенный E. Laor
и соавт. [47]. В основе метода лежит
визуальная оценка локализации ГФ
по анатомическим зонам. Согласно
этой классификации, выделяется 4
анатомических зоны (А, В, С, D) рас-
пространения ГФ: зона А – гангрена
мошонки, зона В – гангрена мошонки
и полового члена, зона С – гангрена
мошонки и промежности, зона D –
гангрена мошонки с переходом на пе-
реднюю брюшную стенку [47, 48]. Не-
сомненным достоинством этой

классификации является унифици-
рованный подход к оценке степени
распространения ГФ. Классифика-
ция приемлема также и для пациен-
тов женского пола, при этом вместо
мошонки и полового члена учитыва-
ется распространение ГФ на большие
и малые половые губы, соответ-
ственно. Другим, не менее популяр-
ным среди клиницистов, подходом к
оценке распространенности ГФ яв-
ляется расчет отношения площади
поражения к общей площади поверх-
ности тела в процентах, подобно рас-
четам площади поражения кожи при
ожогах [16, 49]. При этом допус-
кается, что на мошонку, промеж-
ность и половой член в отдельности
приходится по 1% поражения от
общей площади поверхности тела; на
каждую ишиоректальную ямку – по
2,5% [49]. Достоинством этой класси-
фикации является простота подсчета
площади распространения ГФ, пора-
жающей сразу несколько анатомиче-
ских регионов; метод позволяет
быстро оценить площадь поражения,

определить соответствующую так-
тику лечения и оценить прогноз за-
болевания. 

Распределение ГФ по анатоми-
ческим зонам приведено в таблице  4,
отражающей локализацию ГФ у 428
пациентов по данным 6 крупных ис-
следований последних 5 лет [29, 32,
35, 48, 50, 51]. Как следует из табли-
цы  4, поражение мошонки, промеж-
ности и полового члена (зоны А, В, С)
составляет почти 90% всех случаев
ГФ. Лидирующее место по локализа-
ции принадлежит мошонке и про-
межности (зона С) и мошонке (зона
А): 37,3% и 33%, соответственно. Во-
влечение передней брюшной стенки
(стадия D) при ГФ наблюдается редко
– около 13% случаев и, по данным T.
Eskitaşcıoğlu и соавт., более харак-
терно для женщин, чем для мужчин
[29].

Площадь поражения мягких тка-
ней при ГФ тесно коррелирует со сте-
пенью выраженности системной
воспалительной реакции, а по данным
ряда авторов, также определяет

г а н г р е н а  Ф у р н ь е
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  №1  2 0 1 6  w w w . e c u r o . r u

85

Таблица 5. Значения и прогностическая ценность некоторых лабораторных показателей крови у пациентов с ГФ (n = 110)  



исход заболевания [13, 16, 35]. Как
один из параметров, она внесена в
шкалу расчета индекса тяжести ГФ
(Fournier Gangrene Severity Index –
FGSI), используемый для прогноза
заболевания [47]. Летальность при
поражении мошонки и промежности
(зона С) значительно выше, чем при
поражении других анатомических
зон вместе взятых [33]. 

ЛАБОРАТОРНАЯ КАРТИНА
КРОВИ ПРИ ГАНГРЕНЕ
ФУРНЬЕ

Как уже упоминалось, лабора-
торная картина при ГФ является не-
специфической и отражает систем-
ную воспалительную реакцию и про-
явления интоксикации. Результаты
лабораторных исследований трудно
поддаются систематизации: в литера-
турных источниках они часто пред-
ставлены разрозненными и про-
тиворечивыми данными (табл. 5).
Как следует из таблицы  5, обычные
лабораторные тесты на момент по-
ступления пациента в стационар об-
наруживают гиперлейкоцитоз (коли-
чество лейкоцитов свыше 14 х 10 9/л)
или гиполейкоцитоз (количество
лейкоцитов менее 4 х 10 9/л) со сдви-
гом формулы влево,  увеличение
СОЭ (свыше 45 мм/час) и концентра-
ции С-реактивного белка (более 13
мг/дл), гипонатриемию (менее 135
нмоль/л), гиперазотемию (повыше-
ние мочевины более 15  мг/дл и креа-
тинина – более 2 мг/дл), тромбо-
цитопению (меньше 100 000/мкл),

гипокальциемию (меньше 8,5 мг/дл),
гипоальбуминемию (меньше 35 – 50
г/дл), анемию (уменьшение гемогло-
бина менее 10  г/дл и гематокрита –
менее 40 – 45%), гипохолестеролемию
(менее 2,25 ммоль/л), гиперлактате-
мию (свыше 2 ммоль/л); увеличение
уровня печеночных ферментов
(АЛС, АСТ и щелочной фосфатазы),
но не более чем в 2 раза от верхней
границы нормы [1, 2, 4, 9, 13, 25, 39,
49, 52, 54]. Среди них постоянными
лабораторными признаками ГФ яв-
ляются гиперлейкоцитоз, гипона-
триемия и гиперкреатининемия 
[27, 28]. К прогностически неблаго-
приятным лабораторным призна-
кам ГФ относятся гиперкреати-
нинемия, гиперлактатемия, гипо-
кальциемия, повышение уровня ще-
лочной фосфатазы, гипомагниемия
(менее 0,75 ммоль/л) и метаболиче-
ский ацидоз [5, 11, 14, 49, 52, 54]. 

При тяжелом течении ГФ в
анализах крови наблюдаются выра-
женный лейкоцитоз (количество
лейкоцитов – 20 – 40 х 10 9/л) с ней-
трофилезом более 90% (реже – лей-
копения с общим числом лейко-
цитов менее 4 х 10 9/л); тяжелая сте-
пень анемии (уменьшение гемогло-
бина менее 7  г/дл и гематокрита –
менее 30%), повышение уровня
трансаминаз, билирубина, моче-
вины, креатинина и креатинфосфо-
киназы (свыше 700 Ед/л) в сыво-
ротке крови [27, 28, 39]. Прокаль-
цитониновый тест при развитии сеп-
сиса является резко положительным
и превышает 10 нг/мл [8, 11, 14].

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКАЯ
КАРТИНА ГАНГРЕНЫ
ФУРНЬЕ

Идентификация каузативной
микрофлоры при ГФ является обяза-
тельной процедурой и позволяет осу-
ществлять целенаправленную тера-
пию в послеоперационном периоде.
С этой целью проводят посевы гной-
ного отделяемого из очагов кожного
некроза, крови, тканей, полученных
при биопсии или операции, мочи
(при необходимости). Наиболее под-
ходящими среди них являются био-
птаты тканей и кровь, они позволяют
получить наиболее информативные
результаты [4]. Первые результаты
микробиологического анализа обыч-
но готовы не ранее 3-4 суток, до полу-
чения результатов микробиологиче-
ского исследования проводится
эмпирическая антибактериальная те-
рапия ГФ [2, 4, 11]. 

Согласно современной микро-
биологической классификации нек-
ротизирующего фасциита ГФ отно-
сится к первому (полимикробному)
типу заболевания (табл. 6) [4, 15].
Микробные ассоциации, обнаружи-
ваемые при ГФ, обычно состоят из 
4-5 типов (максимально – до 9 типов)
аэробных и анаэробных микроорга-
низмов, некоторые из которых яв-
ляются комменсалами (образуют
сообщества) и в норме обитают на
коже наружных гениталий и промеж-
ности. Наиболее распространенной
каузативной микрофлорой среди
аэробных микроорганизмов явля-
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Таблица 6. Современная микробиологическая классификация некротизирующего фасциита (НФ)  [4])
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Таблица 7. Структура каузативной микрофлоры при ГФ (n = 284)

ются колибациллярная флора, клеб-
сиелла и золотистый стафилококк, в
том числе его метициллин-рези-
стентные штаммы; среди анаэробных
микроорганизмов преобладают бак-
тероиды, относящиеся к нормальной
микрофлоре кишечника [49, 51]. 
В ранней стадии ГФ, как уже отмеча-
лось, в микробных ассоциациях
аэробная микрофлора является до-
минирующей, в поздней стадии ГФ
преобладают анаэробные микроорга-
низмы [7, 9, 11]. 

Для уточнения характера мик-
рофлоры при ГФ проведен анализ
каузативной микрофлоры в 284 слу-
чаях ГФ, представленных в 6 сравни-
тельно крупных исследованиях за
последние 5 лет (табл. 7) [29, 49 – 51,
53, 54]. Как следует из таблицы  7, ре-
зультаты посевов были положитель-
ные в большинстве случаев: в 84%
(66,7 – 92,5%). Более чем половине
случаев микрофлора была представ-
лена микробными ассоциация-

ми. В составе микробных ассоциаций
лидирующие позиции занимает ки-
шечная палочка: 44,4% (18,9 – 62,5%)
наблюдений. Второе и третье места
принадлежат стафилококку и энтеро-
коккам: 19,5% (0 – 33,3%) и 18,6% (0 –
28%) наблюдений, соответственно.
Такое преобладание колибацилляр-
ной флоры при ГФ вероятно яв-
ляется отражением ведущей роли
колопроктологических заболеваний
в генезе заболевания. Как это ни
странно, но на долю анаэробной
флоры приходится менее 10% слу-
чаев ГФ, что вероятно связано с глу-
биной и характером забора мате-
риала для исследования, видом био-
материала, с одной стороны, и ста-
дией заболевания, с другой стороны. 

Согласно данным R. Khandelwall
и соавт. и G. Gogtas и соавт., резуль-
таты микробиологических посевов
позволили скорректировать прово-
димую антибактериальную терапию
у 42,5% и 54,2% больных, соответ-

ственно [50, 51]. Характер микро-
флоры не относится к прогностиче-
ским факторам при ГФ [49, 50, 54].

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ
КАРТИНА ГАНГРЕНЫ
ФУРНЬЕ

Результаты патоморфологиче-
ских исследований при ГФ представ-
лены в немногочисленных публи-
кациях в виде данных биопсий и ин-
траоперационных исследований [10,
13, 16, 18, 19, 55]. Выделяют ранние и
поздние патоморфологические изме-
нения при ГФ: в сроки 0 – 4 суток (в
среднем, в течение первых 24 часов)
и в сроки свыше 4 суток от начала за-
болевания, соответственно (рис. 9)
[18, 19, 55]. Если ранние патоморфо-
логические изменения при ГФ харак-
теризуются отсутствием макроско-
пических признаков кожного нек-
роза, то поздние патоморфологиче-
ские изменения характеризуются



признаками обширного некроза дер-
мы и эпидермиса [10]. 

В ранней патоморфологической
стадии ГФ на разрезе мягких тканей
визуально определяются выраженный
отек и индурация кожи, подкожной
клетчатки и поверхностной фасции.
Вследствие некроза подкожная клет-
чатка и поверхностная фасция имеют
серый налет, при компрессии выде-
ляется мутный цвета «мясных по-
моев» экссудат [4, 19, 39]. Подкожная
клетчатка с поверхностной фасцией
сравнительно легко отслаиваются от
мышц и покрывающей их собствен-
ной фасции, что является патогномо-
ничным для ГФ. Микроскопически в
ранней стадии определяются 6 основ-
ных признаков ГФ: 1) некроз поверх-
ностной фасции в виде скоплений
детрита; 2) лейкоцитарную полиморф-
ноклеточную инфильтрацию глубоких
слоев дермы; 3) фибриноидный тром-
боз венул и артериол подкожной клет-
чатки; 4) фибриноидный некроз сте-
нок сосудов подкожной клетчатки и
поверхностной фасции; 5) скопление
микробов в пораженных тканях; 6) ин-
тактность собственной (глубокой)
фасции и мышц [55]. Среди этих при-
знаков патогномоничным является
кожный и подкожный сосудистый
тромбоз кожи и подкожной клетчатки
в системе наружных и внутренних
срамных артерий и вен [13, 55]. В не-
которых случаях в подкожной клет-
чатке микроскопически можно обна-
ружить очаги полиморфноклеточной
и лимфоцитарной инфильтрации, ге-
моррагического некроза [13, 16, 39]. 

В поздней стадии макроскопиче-
ски обнаруживается массивный некроз
кожи, подкожной клетчатки, поверх-
ностной фасции и, нередко, глубокой
фасции с гнойными наложениями.
Микроскопически выявляется массив-
ный коагуляционный некроз дермы и
эпидермиса, подкожной клетчатки, по-
верхностной и глубокой фасций, в не-
которых случаях, распространяющий-
ся на подлежащие мышцы [10]. 

Следует еще раз подчеркнуть,
что нередко даже при значительных
патогистологических изменениях глу-
боких тканей,  кожа и эпидермис при
ГФ длительное время остаются ин-
тактными [4, 10]. Эту особенность
ранней стадии необходимо учитывать
при дифференциальной диагностике
ГФ и других острых гнойных заболе-
ваний аногенитальной области. 

В отношении факта облигатного
поражения регионарных (паховых)
лимфоузлов и лимфатических сосудов
при ГФ среди исследователей нет еди-
ного мнения. Согласно данным одних
авторов, признаки регионарного лим-
фаденита и лимфангиита при ГФ
встречаются крайне редко, что отли-
чает ГФ от банального гнойно-воспа-
лительного поражения мягких тканей
[4, 19, 39, 40]. Причинами этого яв-
ляются ранний тромбоз подкожных
лимфатических сосудов [4], преимуще-
ственное поражение поверхностной
фасции и подкожной клетчатки (при
относительной интактности кожи) в
ранней стадии ГФ [39]. По данных дру-
гих авторов, поражение регионарных
лимфоузлов при ГФ является облигат-

ным, при этом в лимфоузлах часто об-
наруживаются очаги гнойного распада,
требующие выполнения паховой лим-
фаденэктомии при ГФ в обязательном
порядке [1, 5, 17]. 

РЕЗЮМЕ

В клиническом течении ГФ
можно выделить 4 последовательных
стадии заболевания: продромальная,
продолжительностью 1 – 12 суток (в
среднем, 1 – 2 суток), ранняя (первые
10 – 12 часов и до 4 суток), поздняя
(свыше 12 – 14 часов и до 4 – 12 суток)
и репаративная (свыше 12 – 14 суток).
Клинические проявления ГФ класси-
фицируются на местные и общие, в
свою очередь местные признаки забо-
левания – на неспецифические и спе-
цифические. К ранним (неспецифи-
ческим) симптомам ГФ относятся боль,
отек и эритема наружных половых ор-
ганов; к поздним (специфическим)
признакам – некроз, подкожная крепи-
тация и гнойное отторжение мягких
тканей. Общие клинико-лабораторные
проявления ГФ являются неспецифи-
ческими, они характеризуются сепси-
сом, септическим шоком и интокси-
кацией. К постоянным лабораторным
показателям ГФ относятся гиперлейко-
цитоз (свыше 14 х 103/мл) и гиперкреа-
тининемия (свыше 150 ммоль/л). Для
ГФ характерно острое начало и стреми-
тельно прогрессирующее течение. По-
ражение мошонки, промежности и
полового члена составляет почти 90%
всех случаев ГФ. Более чем в половине
случаев микрофлора при ГФ представ-
лена микробными ассоциациями. В со-
ставе микробных ассоциаций лидирует
кишечная палочка: 44,4% случаев 
(18,9 – 62,5%). В патомормофологиче-
ской картине ранней стадии ГФ пре-
обладают гнойно-некротические из-
менения поверхностной фасции и
подкожной клетчатки промежности и
наружных половых органов, тромбоз
артериол и венул кожи и подкожной
клетчатки; поздняя стадия заболева-
ния характеризуется гнойно-некроти-
ческими изменениями всех слоев
кожи, подкожной клетчатки, поверх-
ностной и глубокой фасций.  
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Резюме:
В литературном обзоре представлена систематизация данных клинико-лабораторной картины молниеносной гангрены мошонки –

гангрены Фурнье (ГФ), подробно освещаются особенности течения и стадии заболевания. В клиническом течении ГФ выделено 4 после-
довательных стадии заболевания: продромальная, продолжительностью 1 – 12 суток (в среднем, 1 – 2 суток), ранняя (первые 10 – 12 часов
и до 4 суток), поздняя (свыше 12 – 14 часов и до 4 – 12 суток) и репаративная (свыше 12 – 14 суток). Клинические проявления ГФ класси-
фицируются на местные и общие, местные признаки заболевания – на неспецифические и специфические. К ранним (неспецифическим)
симптомам ГФ относятся боль, отек и эритема наружных половых органов; к поздним (специфическим) признакам – некроз, подкожная
крепитация и гнойное отторжение мягких тканей. Общие клинико-лабораторные проявления ГФ являются неспецифическими, они ха-
рактеризуются сепсисом, септическим шоком и интоксикацией. К постоянным лабораторным показателям ГФ относятся гиперлейкоцитоз
(свыше 14 х 103/мл) и гиперкреатининемия (свыше 150 ммоль/л). Для ГФ характерно острое начало и стремительно прогрессирующее тече-
ние. Поражение мошонки, промежности и полового члена составляет почти 90% всех случаев ГФ. Более чем в половине случаев микрофлора
при ГФ представлена микробными ассоциациями. В составе микробных ассоциаций лидирует кишечная палочка: 44,4% случаев (18,9 –
62,5%). В патоморфологической картине ранней стадии ГФ преобладают гнойно-некротические изменения поверхностной фасции и под-
кожной клетчатки промежности и наружных половых органов, тромбоз артериол и венул кожи и подкожной клетчатки; поздняя стадия
заболевания характеризуется гнойно-некротическими изменениями всех слоев кожи, подкожной клетчатки, поверхностной и глубокой
фасций. 

Ключевые слова: гангрена Фурнье, клиническая и лабораторная картина.

Кey words: Fournier’s gangrene, clinical and laboratory picture.
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Ñèíäðîì áîëåçíåííîãî ìî÷åâîãî ïóçûðÿ ó ïàöèåíòîê ñ äèñìåíîðååé
Painful bladder syndrome in 
patients with dysmenorrhea

E.V. Kulchavenya, A.A. Breusov,
E.V. Brijatyuk, S.Y. Shevchenko

Pain is nowadays widespread and 
almost epidemic. At that viscero-
visceral hyperalgesia supposed to
show the sensoric projections. E.g.,
painful process in uterus or in 
intestine could present with the pain
in urinary bladder. Dysmenorrhea is
also a widespread medico-social
problem with frequency in 
population according to some data 
as high as 95%.
We have performed an open,
prospective, non-comparative study
in female patients with age 17-24
years and dysmenorrhea and painful
bladder. Organic causes for dysuria
were excluded using cystoscopy.
Vaginal investigation, cervical and
urethral smear, polymerase chain 
reaction for common pathogens, 
urinalysis, urine culture, microscopy
of the vaginal smear, urogenital
sonography were among the routine
investigations.
All patients received kanefron 2
dragee three times a day during one
month and cyclodynon 1 tablet in the
morning during three months. 
Efficacy criteria were: reduction of
pain and dyspareunia (scale from 
0 to 5 with 0 – absence of pain and 
5 being an intolerable pain), 
improvement of life quality (0 – 
intolerable, 5 – very good), and sum
of these 2 scales initially and 
3 months after treatment initiation.
Three months after treatment 
initiation all patients reported the
improvement.
Drawing a conclusion, combination
of kanefron and cyclodynon in 
patients with dysmenorrhea associ-
ated with painful bladder is
grounded from the pathogenetic
point of view, good tolerated and
highly effective. Further studies are
warranted in this direction.

оль по масштабам своего рас-
пространения приобретает ха-
рактер новой мировой пан-
демии, а в клинической прак-
тике неуклонно растет количе-
ство пациентов со стойким
синдромом хронической боли,

резистентным к современным проти-
воболевым препаратам [1]. Согласно
результатам эпидемиологических ис-
следований, общая распространен-
ность болевых синдромов во врачеб-
ной медицинской практике составляет
11–40% [1]. Висцеро-висцеральная ги-
пералгезия предполагает взаимную
сенсорную проекцию; например, болез-
ненный процесс в матке или кишеч-
нике может отражаться болью в моче-
вом пузыре. Болезненный мочевой пу-
зырь означает наличие постоянной или
повторяющейся боли в области моче-
вого пузыря, усиливающейся при его
наполнении и/или сопровождающийся
учащенным мочеиспусканием. Болез-
ненный мочевой пузырь оказывает не-
гативное влияние на когнитивную,
сексуальную функции, на поведение,
эмоциональное состояние, обусловли-
вая существенное снижение качества
жизни. Недавние эпидемиологические
исследования показали, что распро-
страненность болезненного мочевого
пузыря составляет 30% [2]. 

Дисменорея также является ши-
рокомасштабной медико-социальной
проблемой. А.Л. Унанян и соавт. [3] оп-
ределяют дисменорею как цикличе-
скую боль различной интенсивности,
возникающую в дни менструации и со-
провождающуюся комплексом вегето-
сосудистых и психо-эмоциональных
расстройств (тошнота, рвота, слабость,

головная боль, дискомфорт и вздутие
живота, диарея и др.). Менструальная
боль – частая жалоба гинекологиче-
ских больных, она обычно не имеет
органических предпосылок (так назы-
ваемая первичная дисменорея) и
предрасполагает к дисфункции цент-
ра подавления боли, формированию
фибромиалгии [4]. Дисменорея нару-
шает социальные и эмоциональные
связи [5]. Установлено, что дисмено-
рея приводит к формированию нев-
ротических состояний [6].

Частота дисменореи по некото-
рым данным достигает 95% [7].  Можно
сказать, что практически каждая де-
вушка испытывала боль во время мен-
струации. N. Habibi и соавт. выявили
дисменорею у 89,1% женщин [8]. 
H.I. Abdelmoty и соавт., опрашивая 
девочек-египтянок (средний возраст 
14,7 лет), обнаружили у 95% нарушения
менструального цикла, причем 22% 
из опрошенных девушек испытывали
сильную боль во время менструации.
Обращения к врачу были редки, что ав-
торы связывают с национальными осо-
бенностями, согласно которым мен-
струация – нечто грязное, и разговоры
о ней табуированы [9]. По мнению 
S. Iacovides и соавт. у 45-95% женщин
менструация сопровождается болью –
даже в случае отсутствия патологиче-
ских изменений в тазовых органах [10].
У женщин, страдающих дисменореей,
снижен порог болевой чувствительно-
сти, у них существуют предпосылки к
формированию синдрома хронической
боли, в первую очередь – тазовой. 
M. Al-Jefout и соавт. обнаружили раз-
личные отклонения от физиологиче-
ского течения менструального цикла у
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95% девушек (дисменорея – у 93%,
предменструальный синдром (ПМС) –
у 65%) и только 9% из них обращались
к врачу [11]. A.M. Nooh и соавт.  опро-
сили 285 студенток университета и об-
наружили, что у 66,0% из них была
дисменорея. У 28,4% боль была слабой,
у 24,2% – умеренной интенсивности, и
у 13,5% – сильной. ПМС отметили
56,1% девушек. Однако за медицинской
помощью обращались всего 12,6% [12].

Следует отметить более низкую
частоту дисменореи у студенток меди-
цинских университетов по сравнению
с другими группами учащихся. У сту-
денток Забайкальской медакадемии в
52% выявили дисменорею, причем у
каждой пятой – в тяжелой степени.
89,8% девушек за медицинской помо-
щью не обращались. Возможно, это
объясняется определенными профес-
сиональными знаниями, студентки
медвузов лучше понимают проблему и,
соответственно, раньше получают те-
рапию [13]. К сожалению, как показало
это исследование, лечение было вы-
брано симптоматической направлен-
ности – но-шпа, баралгин, брал, спаз-
ган. К шестому курсу обучения частота
дисменореи снижается в три раза, ве-
роятно, благодаря замужеству, бере-
менности и родам многих студенток. У
80% студенток Ульяновского универси-
тета наблюдалось сочетание предмен-
струального синдрома (ПМС) и дисме-
нореи [14].

О.В. Филиппова и Н.Ю. Черка-
сова, изучая потребительские пред-
почтения при дисменорее, обнару-
жили, что в случае самолечения наи-
большей популярностью пользова-
лись (в порядке убывания) но-шпа,
нурофен, анальгин, пенталгин [15]. С
ними согласны другие авторы, кото-
рые также отметили преимуществен-
ное применение больными дисмено-
реей нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС), спазмолити-
ков [10, 16]. Т.И. Рубченко показала
эффективность НПВС раптен рапид
(диклофенак) у 94,6% больных пер-
вичной дисменореей [17]. Монотера-
пия дротаверином в течение в
среднем 5,7 дней также купировала
боль у 89% больных дисменореей [18].

Многие исследователи предпочи-
тают использовать альтернативные ме-
тоды лечения. Так, I. Sripraset и соавт.
отметили сопоставимые данные в
группах, получавших в течение трех
менструальных циклов комбинирован-
ные оральные контрацептивы и аку-
пунктуру – интенсивность боли,
оцениваемая в баллах, уменьшилась на
треть [19]. B. Lee и соавт. использовали
высокочастотную чрескожную элек-
тростимуляцию и термотерапию [20].
M.I. Ortiz и соавт. применяли психоте-
рапию [21]. Акупунктура по специ-
альной технике сенсации (Deqi) оказа-
лась высоко эффективной [22].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами проведено пилотное от-
крытое проспективное несравнитель-
ное исследование в когорте тщательно
подобранных больных. Критерии вклю-
чения: небеременные женщины в воз-
расте 17-24 лет, страдающие дисмено-
реей и болезненным мочевым пузырем.
Критерии исключения: органические
причины боли, инфекционно-воспали-
тельные заболевания органов мочепо-
ловой системы, инфекции, передава-
емые половым путем, мочекаменная
болезнь, пороки развития мочеполовой
системы, эндокринные заболевания в
стадии декомпенсации, неврологиче-
ские заболевания. Для исключения ор-
ганической причины дизурии всем
пациенткам выполняли цистоскопию.
Всех осматривали на гинекологическом
кресле, соскоб шейки матки и уретры
исследовали методом полимеразной
цепной реакции на инфекции, переда-
ваемые половым путем (ИППП). Вы-
полняли общий анализ мочи, посев
мочи на микрофлору, микроскопию
окрашенного мазка влагалищного от-
деляемого, ультразвуковое исследова-
ние внутренних половых органов и
мочевого пузыря.

Все пациентки принимали канеф-
рон по 2 драже трижды в день в тече-
ние 1-го месяца и циклодинон – по 1
таблетке утром в течение 3-х месяцев.

Критерии эффективности: умень-
шение боли и диспареунии (по шкале 
0 – боли нет ... 5 – невыносимая боль),

улучшение качества жизни (0 – невы-
носимо ... 5 – превосходно). Сумму бал-
лов оценивали исходно и через 3 меся-
ца после лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Средний возраст включенных в
исследование пациенток составлял
19,7±3,2 года. Стаж неэффективного
лечения антибиотиками по поводу
«хронического цистита» в среднем был
равен 4,7±1,6 лет. Цистоскопически
причин для дизурии не обнаружено,
анализы мочи были в пределах нормы,
бактериурии не было, не было вы-
явлено признаков вагинита, ИППП ис-
ключены. 

У всех пациенток присутствовала
альгодисменорея (МКБ-10 регламенти-
рует термин «дисменорея», однако уста-
ревшее определение альгодисменорея в
настоящей статье кажется нам более
обоснованным, поскольку ведущим
симптомом была именно боль). Воз-
раст менархе представлен в таблице 1.

Все женщины считали нерегуляр-
ную болезненную менструацию нор-
мальным явлением, у половины из них
(12 человек) подобная ситуация наблю-
далась у матери и/или старшей сестры.
У всех пациенток в первые один-два
дня менструации была снижена трудо-
способность, все были вынуждены при-
нимать те или  обезболивающие сред-
ства. Половая жизнь у всех была нере-
гулярная, спорадическая; удовольствие
от полового акта пациентки не полу-
чали, у 14  (58,3%) – была диспареуния.

У всех также отмечалось наруше-
ние мочеиспускания: боль в области
мочевого пузыря, усиливающаяся при
его наполнении и при долгом сидении,
более выраженная во второй половине
цикла, и дискомфорт при мочеиспуска-
нии.

Поскольку неустойчивый мен-
струальный цикл рассматривался
большинством пациенток как есте-
ственное состояние, молодые 
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Таблица 1. Возраст менархе

Возраст
10-12 ëåò
13-15 ëåò
15-17 ëåò

Число пациенток (%)
6 (25,0)
15 (62,5)
3 (12,5)



женщины полагали, что со временем (с
началом регулярной половой жизни,
после родов и т.д.) наступит нормали-
зация менструации, и в течение первых
нескольких лет к врачу не обращались.
Однако появление боли в области мо-
чевого пузыря пациенток насторажи-
вало и они посещали по этому поводу
гинеколога, терапевта, или уролога.

Через три месяца приема назна-
ченных препаратов пациентки отме-
тили существенное улучшение по всем
изучаемым параметрам (р<0,05) (рис. 1).

Интенсивность боли снизилась
на 48,8%, диспареуния уменьшилась
вдвое, качество жизни улучшилось на
129,4%.  Переносимость фитотерапии
была хорошей, ни в одном случае не
возникло сколько-нибудь значимых
побочных эффектов.

ОБСУЖДЕНИЕ

Бытовавший ранее термин «аль-
годисменорея», на наш взгляд, более
точно отражал сущность патологиче-
ского состояния, ибо именно боль, а не
нерегулярность менструального цикла
(что формально также является дисме-
нореей) является главным симптомом,
причиняющим значительные психо-
эмоциональные и физические страда-
ния пациенткам.

Согласно МКБ-10 различают пер-
вичную (N 94.4), вторичную (N 94.5) и
неуточненную (N 94.6) форму дисмено-
реи. Для первичной или функциональ-
ной формы заболевания характерно
отсутствие органических предпосылок,
и, по сути, этот диагноз является диаг-
нозом исключения.

Четкой теории патогенеза сегодня
не существует, отмечена генетическая
предрасположенность. По мнению 
А.Л. Унанян и соавт. патогенез дисме-
нореи обусловлен дисфункцией гипо-

таламо-гипофизарно-яичниковой си-
стемы, что приводит к нарушению ба-
ланса эстрогенов, прогестерона, про-
стагландинов, нейротрансмиттеров [3].
Поэтому одним из главных направле-
ний фармакотерапии при дисменорее
являются нормализация гормональных
колебаний; препаратами выбора для
лечения пациенток с дисменореей яв-
ляются комбинированные оральные
контрацептивы (КОК).

Анализ литературы показал, что
дисменорея широко распространена.
Хотя достоверно патогенез болезнен-
ности менструации не установлен,
связь с гормональным дисбалансом не-
сомненна, что подтверждает прекраще-
ние дисменореи на фоне приема КОК и
после беременности и родов. Помимо
КОК были успешные попытки норма-
лизовать менструальный цикл посред-
ством акупунктуры, фитотерапии,
физиолечения. Прием симптоматиче-
ских препаратов (спазмолитиков и
НПВС) нельзя признать оптимальным,
так как, хотя они и облегчают состоя-
ние пациентки, но причину дисмено-
реи не устраняют.

Девушки с альгодисменореей, как
правило, за медицинской помощью не
обращаются, довольствуются советами
старших родственниц и подруг, а также
рекомендациями, почерпнутыми в ин-
тернете, а если все же приходят к врачу,
то гинеколог, как правило, все усилия
сосредоточивает на нормализации
менструального цикла и редко интере-
суется характером мочеиспускания па-
циентки. Соответственно, у пациентки,
обратившейся к урологу по поводу диз-
урии, отнюдь не всегда уточняют осо-
бенности менструального цикла. Таким
образом, две стороны одного заболева-
ния оказываются под вниманием двух
разных врачей, что, несомненно, нега-
тивно сказывается на результатах лече-
ния.

Причины формирования болез-
ненного мочевого пузыря также досто-
верно не известны,  как и причины
первичной дисменореи. Оба эти диаг-
ноза являются диагнозами исключения
и, как показывает практика, нередко
оказываются звеньями одной цепи, по-
скольку существует онто-филогенети-

ческое единство мочевой и половой си-
стемы.  Треугольник мочевого пузыря
имеет общее происхождение с влагали-
щем и представляет собой эндокринно-
рецепторный орган. С периода половой
зрелости плоский эпителий треуголь-
ника Льето, подобно влагалищному,
подвержен циклическим изменениям в
течение менструального цикла соответ-
ственно гормональным сдвигам. В мно-
гослойном плоском эпителии треуголь-
ника Льето и влагалище происходит
синтез гликогена, который является
субстратом для молочной кислоты. По-
стоянная циклическая десквамация и
цитолиз поверхностных клеток плос-
кого эпителия, ферментативное рас-
щепление гликогена до глюкозы и мо-
лочной кислоты (концентрация по-
следней поддерживает кислотность
мочи) представляет собой один из ме-
ханизмов защиты слизистой оболочки
мочевого пузыря и влагалища. Любое
нарушение в женской половой системе
закономерно вызывает расстройство в
мочевой системе, которое  может быть
компенсированным и декомпенсиро-
ванным [23-26]. 

Ранее дизурия при отсутствии
воспаления называлась цисталгией,
или гинекологическим неврозом моче-
вого пузыря [27]. Впервые этот термин
предложил в 1928 г. G. Marion, а заболе-
вание было описано еще в 1875 г. 
К. Winckel. В 1949 году J. Mombaerts дал
следующее определение цисталгии: бо-
лезненное состояние мочевого пузыря
с чистой мочой, при котором домини-
руют частые и повелительные позывы к
мочеиспусканию [цит. по 1]. 

Акцентированный опрос пациен-
ток с цисталгией позволил выявить у
них и альгодисменорею, что послужило
основанием для назначения фитопре-
паратов канефрон и циклодинон, имею-
щих комплексную направленность на
улучшение мочеиспускания и нормали-
зацию менструального цикла. 

Основным действующим веще-
ством препарата циклодинон является
экстракт прутняка (прутняк обыкно-
венный, Vítex agnus-castus, витекс свя-
щенный; Авраамово дерево; прутняк
дерзкий; перец дикий; перец яростный;
перец монаший). В медицине исполь-
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зуют плоды этого растения – Agni casti
fructus. Экстракт прутняка – дофамино-
миметик. Дофамин является одним из
химических факторов внутреннего
подкрепления и служит важной частью
«системы вознаграждения» мозга, по-
скольку вызывает чувство удоволь-
ствия (или удовлетворения), чем влияет
на процессы мотивации  и обучения.
Дофамин естественным образом выра-
батывается в больших количествах во
время позитивного опыта – к примеру,
секса, приема вкусной пищи, приятных
телесных ощущений. Дофамин играет
роль в обеспечении когнитивной дея-
тельности – активация дофаминергиче-
ской передачи необходима при процес-
сах переключения внимания человека с
одного этапа когнитивной деятельно-

сти на другой. В гипоталамусе и гипо-
физе дофамин играет роль естествен-
ного тормозного нейромедиатора,
угнетающего секрецию ряда гормонов.
При этом угнетающее действие на сек-
рецию разных гормонов реализуется
при разных концентрациях дофамина,
что обеспечивает высокую специфич-
ность регуляции. Наиболее чувстви-
тельна к тормозящему действию до-
фаминергических сигналов секреция
пролактина.

Повышенная концентрация про-
лактина нарушает секрецию гонадотро-
пинов, в результате чего могут воз-
никнуть нарушения созревания фолли-
кулов, овуляции и образования желтого
тела, что в дальнейшем ведет к дисба-
лансу между эстрадиолом и прогесте-

роном и может вызвать нарушения
менструального цикла, а также масто-
динию.

В результате специфического свя-
зывания с дофаминовыми рецепторами
почек дофамин уменьшает сопротивле-
ние почечных сосудов, увеличивает в
них кровоток и почечную фильтрацию.
Наряду с этим повышается натрийурез.
Происходит расширение мезентериаль-
ных сосудов. 

Таким образом, сочетанное на-
значение канефрона и циклодинона у
больных дисменореей, ассоциирован-
ной с болезненным мочевым пузырем,
имеет патогенетическую направлен-
ность, хорошо переносится, высоко эф-
фективно. Необходимо продолжать
исследования в этом направлении.  
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Резюме:
Боль по масштабам своего распространения приобретает характер новой мировой пандемии, а висцеро-висцеральная гипералгезия пред-

полагает взаимную сенсорную проекцию; например, болезненный процесс в матке или кишечнике может отражаться болью в мочевом пузыре.
Дисменорея также является широкомасштабной медико-социальной проблемой,  ее частота по некоторым данным достигает 95%. 

Проведено пилотное открытое проспективное несравнительное исследование в когорте тщательно подобранных больных: небеременные
женщины в возрасте 17-24 лет, страдающие дисменореей и болезненным мочевым пузырем. Для исключения органической причины дизурии
всем пациенткам выполняли цистоскопию. Всех осматривали на гинекологическом кресле, соскоб шейки матки и уретры исследовали методом
полимеразной цепной реакции на инфекции, передаваемые половым путем. Выполняли общий анализ мочи, посев мочи на микрофлору, мик-
роскопию окрашенного мазка влагалищного отделяемого, ультразвуковое исследование внутренних половых органов и мочевого пузыря.

Все пациентки принимали канефрон 2 драже трижды в день в течение 1-го месяца и циклодинон по 1 таблетке утром в течение 3-х месяцев.
Критерии эффективности: уменьшение боли и диспареунии (по шкале 0 – боли нет ... 5 – невыносимая боль), улучшение качества жизни (0 –
невыносимо ... 5 – превосходно). Сумму баллов оценивали исходно и через 3 месяца после лечения. Через три месяца все пациентки отметили
существенное улучшение по изучаемым параметрам.

Таким образом, сочетанное назначение канефрона и циклодинона у больных дисменореей, ассоциированной с болезненным мочевым пу-
зырем, имеет патогенетическую направленность, хорошо переносится, высокоэффективно. Необходимо продолжать исследования в этом на-
правлении.

Ключевые слова: цисталгия, альгоменорея, альгодисменорея, синдром болезненного мочевого пузыря, фитотерапия.
Кey words: cystalgia, algomenorrehea,  algodysmenorrhea, painful bladder syndrome, phytotherapy.
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Russian version of questionnaires
for life quality assessment in 
patients with pelvic organ 
prolapse and stress urinary 
incontinence

D.D. Shkarupa, N.D. Kubin,  
N.O. Peshkov, B.K. Komyakov, 
A.V. Pisarev, A.O. Zaytseva

Objectification of the indications for
the operative treatment of pelvic
organ prolapse and stress urinary 
incontinence and assessment of 
treatment efficacy are possible with
the use of specific questionnaires.
Nowadays in Russia no questionnaires
exist for this patient group.
e aim of this study was the validation
of the Russian versions of the 
questionnaires for quality of life 
assessment in patients with pelvic
organ prolapse and stress urinary 
incontinence.
Out study showed that the most
widely used questionnaires for pelvic
organ dysfunction are PFDI-20,
PFIQ-7, for sexual dysfunction –
PISQ-12, for stress urinary 
incontinence – ICIQ-SF, which
proved to be reliable (alpha-Cronbach
for all points more than 0.7) and
valid (Spearman r showed significant
correlation between questionnaire
result and severity of pelvic organ
prolapse and stress urinary 
incontinence) and could be used for
life quality assessment in these 
patients and also in patients, already
operated on due to pelvic organ 
prolapse or stress urinary incontinence
for subjective assessment of surgical
treatment efficacy.

аспространенность про-
лапса тазовых органов
(ПТО) у женщин в возраст-
ной группе старше 40 лет по
разным источникам состав-
ляет приблизительно 30%
[1-3].  Симптомы стрессо-

вого недержания мочи (СНМ) в
России встречаются у 38,6% жен-
щин [4]. По данным популяцион-
ного исследования J.M. Wu и соавт.
[5] каждая пятая женщина к 80
годам переносит операцию по по-
воду СНМ или ПТО, причем при
СНМ пик хирургической активно-
сти приходится на возраст 46 и 70-
71 год (3,8-3,9 на 1000 женщин), при
ПТО – на 71-73 года (4,3 на 1000
женщин). Одной из главных целей
любого лечения является улучше-
ние качества жизни проопериро-
ванных пациентов и, как следствие,
удовлетворенность результатами
проведенной операции. Однако все
больные по-разному оценивают
свое физическое и психоэмоцио-
нальное состояние, поэтому для
адекватного определения состояния
прооперированных пациентов и эф-
фективности проведенной опера-
ции используются специфические
опросники (вопросы которых учи-
тывают специфику того или иного
заболевания). Несмотря на высокую
распространенность ПТО и СНМ в
нашей стране, в настоящее время в
России не существует специфиче-
ских валидизированных опросни-
ков для оценки качества жизни у
данной группы больных.

В ходе изучения различных
международных опросников было
выявлено, что наиболее распростра-
ненными специфическими опрос-
никами в отношении дисфункции
тазовых органов на сегодняшний
день являются PFDI-20 (Pelvic Floor
Distress Inventory) и PFIQ-7 (Pelvic
Floor Impact Questionnarie) [6], для
оценки степени стрессового недер-
жания мочи базовым опросником
является ICIQ-SF (International Con-
sultation on Incontinence Modular
Questionnaire-Short Form), а для
оценки сексуальной дисфункции –
PISQ-12 (Pelvic Organ Prolapse/Uri-
nary Incontinence Sexual Question-
naire) [7]. Данные опросники позво-
ляют качественно оценить как фи-
зическое, так и психо-эмоциональ-
ное состояние пациенток.

Целью данного исследования
является проведение валидации
русскоязычной версии специфиче-
ских опросников: PFDI-20, состоя-
щего из 3 отдельных шкал: Pelvic
Organ Prolapse Distress Inventory 6
(POPDI – 6), Colorectal-Anal Distress
Inventory 8 (CRAD – 8), Urinary Dis-
tress Inventory 6 (UDI – 6); и опрос-
ников PFIQ-7, PISQ-12, ICIQ-SF для
оценки качества жизни больных с
ПТО и СНМ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли уча-
стие 197 пациенток, которые полу-
чали оперативное лечение по пово-
ду ПТО и СНМ в отделении уроло-
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гии ФГБУ "СПМЦ" Минздрава Рос-
сии в период с января 2015 по июль
2015 г. Возраст пациенток – 57±13 лет.
Все пациентки добровольно подпи-
сали информированное согласие на
участие в данном исследовании. 

Всем пациенткам проводилась
оценка степени ПТО и СНМ с 
использованием международных
классификаций POP-Q (Pelvic Organ
Prolapse Quantification) для оценки
степени пролапса и ICS (International
Contience Society) для оценки степени
недержания мочи. По результатам
осмотра определялись соответствие
пациента критериям включения и ис-
ключения из исследования. 

Критерии включения: наличие
пролапса тазовых органов и/или
стрессового недержания мочи, нали-
чие в анамнезе перенесенных опера-
ций по поводу пролапса тазовых
органов и/или стрессового недержа-
ния мочи, возраст более 18 лет, спо-
собность понять и ответить на
вопросы опросников. Критерии ис-
ключения: отсутствие пролапса тазо-
вых органов и/или стрессового
недержания мочи, возраст менее 18
лет, неспособность понять и отве-
тить на вопросы опросников. Запол-
нение опросников больными, не
имеющими ПТО и СНМ, не проводи-
лось, так как в исследовании валиди-
ровались не впервые создан-
ные, а уже прошедшие процедуру
подтвержденности внешней специ-
фичности опросники.  Статистиче-
ский анализ был проведен с ис-
пользованием системы Statistica for
Windows версия 10.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ
ОБСУЖДЕНИЕ

Перевод опросников прово-
дился с английского на русский
язык двумя независимыми перевод-
чиками. После обсуждения полу-
ченных результатов перевода, выяв-
ленные неточности были устранены
(первая промежуточная версия оп-
росников). Далее полученные опрос-
ники переведены обратно на анг-
лийский язык также двумя незави-

симыми переводчиками (вторая
промежуточная версия опросни-
ков). Произведена окончательная
корректировка между второй про-
межуточной версией опросников и
оригинальной версией. Неточности
устранены. По данным опросникам
было проведено пробное тестирова-
ние с участием 20 пациенток. Боль-
ные охарактеризовали вопросы
опросников как понятные и четко
сформулированные. Сложности с
заполнением не возникли ни у
одной из пациенток.

Далее определялась надежность
и валидность опросников. То есть,
произведена оценка способности
опросников давать постоянные и
точные измерения и выявление
взаимосвязей шкал опросников с
объективными внешними крите-
риями. Для определения внутрен-
ней согласованности показателей

тестов и надежности опросников был
рассчитан коэффициент α-Кронбаха.
Полученные результаты по всем
пунктам превышали 0,7, что яв-
ляется удовлетворительным для
групповых исследований. Резуль-
таты предоставлены в таблице 1.

Для оценки валидности тестов
производилось вычисление коэф-
фициентов корреляции Спирмена
(r), определяющего взаимосвязь
между шкалами опросников и
внешними параметрами (степенью
ПТО). Результаты полученных рас-
четов представлены в таблице 2. 
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PFDI 20
PISQ 12
PFIQ 7
ICIQ-SF

0,86
0,71
0,92
0,92

Таблица 1. Значение коэффициента
α-Кронбаха для опросников PFDI-20,
PISQ-12, PFIQ-7, ICIQ-SF

Таблица 2. Значения коэффициента корреляции Спирмена (r)

Взаимосвязь шкал опросников 
с анатомическими точками (POP-Q)

POPDI 6 & АА
POPDI 6 & ВА
POPDI 6 & С
POPDI 6 & ВР
POPDI 6 & АР
POPDI 6 & D
CRAD 8 & АА
CRAD 8 & ВА
CRAD 8 & С
CRAD 8 & ВР
CRAD 8 & АР
CRAD 8 & D
UDI 6 & АА
UDI 6 & ВА
UDI 6 & С
UDI 6 & ВР
UDI 6 & АР
UDI 6 & D
PFDI-20 & АА
PFDI-20 & ВА
PFDI-20 & С
PFDI-20 & ВР
PFDI-20 & АР
PFDI-20 & D
PFIQ-7 & АА
PFIQ-7 & ВА
PFIQ-7 & С
PFIQ-7 & ВР
PFIQ-7 & АР
PFIQ-7 & D

Spearman

R
0,777

0,735

0,676

0,203

0,276

0,624

0,230

0,197

0,161

0,342

0,344

0,114

0,116

0,098

0,116

0,012

-0,066

-0,017

0,562

0,518

0,492

0,218

0,242

0,385

0,440

0,404

0,325

-0,046

0,002

0,242

p-level
0,000

0,000

0,000

0,073

0,014

0,000

0,042

0,081

0,155

0,002

0,002

0,317

0,307

0,392

0,309

0,914

0,562

0,881

0,000

0,000

0,000

0,054

0,031

0,000

0,000

0,000

0,004

0,687

0,988

0,032



На рисунке 1 графически пока-
зана взаимосвязь между степенью
пролапса (POP-Q) и количеством
баллов в POPDI-6.

При анализе полученных ре-
зультатов выявлена значимая кор-
реляция между количеством бал-
лов в опросниках PFDI-20, PFIQ-7,
PISQ-12 и степенью пролапса орга-
нов малого таза. Так, при пролапсе
переднего и апикального компарт-
ментов (POP-Q: Aa, Ba, С, D) наи-
большее количество баллов полу-
чено в шкалах POPDI-6. А при за-
действовании заднего отдела (ана-
томические точки Ap, Bp) наиболь-
шие значения наблюдаются в шка-
лах CRAD-8. Таким образом опрос-
ники POPDI-6 и CRAD-8 четко
отображает вовлеченность того или

иного компартмента тазового дна.
Примеры представлены в таблице 2.

Опросники PFIQ-7 и PISQ-12
равнозначно коррелировали с анато-
мическими отклонениями в любых
компартментах, так как они направ-
лены на оценку влияния заболеваний
непосредственно на качество жизни
пациентов (повседневные задачи,
сексуальная активность).

На рисунке 3 графически пока-
зана взаимосвязь между степенью
недержания мочи и количеством бал-
лов в UDI-6.

На рисунке 4 представлена взаи-
мосвязь между опросниками UDI-6 и
ICIQ-SF. Коэффициент корреляции
Спирмена (r) равен 0.840.   При срав-
нении показателей UDI-6 и ICIQ-SF у
пациентов со стрессовым недержа-

нием мочи статистически значимых
различий между опросниками в кор-
реляции с данной патологией не полу-
чено. Оба опросника показывают
статистически значимую корреляцию
с наличием у пациенток стрессового
недержания мочи (рис.4). Однако,
опросник UDI-6 помимо стрессового
недержания мочи показывает нали-
чие обструктивного компонента (Ис-
пытываете ли вы затруднение опо-
рожнения мочевого пузыря?). По-
этому мы не рекомендуем взаимоза-
менять данные опросники.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В ходе проведенного исследова-
ния было выявлено, что опросники
PFDI-20, PFIQ-7, PISQ-12, ICIQ-SF
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Ðèñ. 1.  Âçàèìîñâÿçü ìåæäó ñòåïåíüþ ïðîëàïñà (POP-Q) è êîëè÷åñòâîì áàëëîâ
â POPDI-6

Ðèñ. 2.  âçàèìîñâÿçü ìåæäó ñòåïåíüþ íåäåðæàíèÿ ìî÷è è êîëè÷åñòâîì
áàëëîâ â ICIQ-SF

Ðèñ. 3.  Âçàèìîñâÿçü ìåæäó ñòåïåíüþ íåäåðæàíèÿ ìî÷è è êîëè÷åñòâîì áàëëîâ
â UDI-6

Ðèñ. 4. Âçàèìîñâÿçü ìåæäó îïðîñíèêàìè UDI-6 è ICIQ-SF



являются надежными и валидными,
и могут использоваться у больных с
ПТО и СНМ для оценки качества

жизни, а также у пациенток, перенес-
ших операции по поводу пролапса
тазовых органов и стрессового недер-

жания мочи, для субъективной оцен-
ки эффективности проведенного хи-
рургического лечения. 
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Резюме:

Для формирования объективных показаний к оперативному лечению по поводу пролапса органов малого таза и стрес-
сового недержания мочи, а также адекватной оценки его результатов необходимо использование специальных специфи-
ческих опросников. На сегодняшний день в России не существует специфических русскоязычных опросников для данной
группы больных.

Целью данной работы является валидация русскоязычных версий опросников для оценки качества жизни больных с
пролапсом тазовых органов и стрессовым недержанием мочи. 

В ходе проведенного исследования было выявлено, что наиболее распространенные специфические опросники в от-
ношении дисфункции тазовых органов – PFDI-20 (Pelvic Floor Distress Inventory), PFIQ-7 (Pelvic Floor Impact Questionnarie);
сексуальной дисфункции – PISQ-12 (Pelvic Organ Prolapse/Urinary Incontinence Sexual Questionnaire); а также в оценке сте-
пени стрессового недержания мочи – ICIQ-SF (International Consultation on Incontinence Modular Questionnaire-Short Form),
являются надежными (значения коэффициента α-Кронбаха по всем пунктам превышали 0,7) и валидными (коэффициент
корреляции Спирмена (r) отображал наличие статистически значимой корреляции между шкалами опросников и степенью
тяжести пролапса тазовых органов и степенью недержания мочи), и могут использоваться у больных с  пролапсом тазовых
органов и стрессовым недержанием мочи  для оценки качества жизни, а также у пациенток, перенесших операции по поводу
пролапса тазовых органов и стрессового недержания мочи, для оценки субъективной эффективности проведенного хи-
рургического лечения. 

Ключевые слова: пролапс тазовых органов, стрессовое недержание мочи, валидация, русскоязычные версии опросников.

Кey words: pelvic organ prolapse, stress urinary incontinence, validation, Russian versions of the questionnaires.
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ðåçåêöèè ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû 

Treatment of urinary disorders
aer transurethral resection of
benign prostatic hyperplasia 
depending on their causes 

N.I. Tarasov, V.A. Ivashchenko 

It is known that 1/3 of patients saved
persistent urinary disorders after
transurethral resection of the prostate
(TURP) for benign prostatic 
hyperplasia (BPH) . There is no 
differentiated approach to the 
diagnosis and treatment of this   
disorders in everyday practice 
beacause the standard treatment do
not always lead to the desired result.
The aim of this study was the choice
of urinary disorders treatment after
TURP for BPH.
We conducted a comprehensive
study 120 patients after TURP 
including evaluation of symptoms,
bacteriological, histological, and 
urodynamic and dopplerographic
studies for investigation of the nature
and causes of urinary disorders. These
patients were divided into 6 groups
(20 persons in each group), 
depending from the treatment of 
urinary disorders: 1 – alpha blocker
(α-AB); 2 – the M-Cholinolytic 
(M-ChL); 3 – α-AB+M-ChL; 4 –
α-AB+ transrectal microwave 
hyperthermia; 5 – α-AB + m-ChL +
transrectal microwave hyperthermia.
The control (6-th group) included
patients aer TURP, whom were given
only antibiotic therapy. A complex
survey to assess the effectiveness and
the long-term results of the treatment
was carried out twice – at 6 month
after treatment, and 6 months after
the end of treatment. We found that
the treatment of urinary disorders
caused by prostatitis, must be complex
and include antibacterial therapy and
transrectal microwave hyperthermia;
it was established that it is necessary
to use M-ChL for pathients with 
detrusor overactivity; and it is better
to use α-AB and transrectal 
microwave therapy for reducing con-
tractility of the detrusor (RCD); 
the best effect was  obtained 
by a combination of α-AB and 
M-ChL  with transrectal microwave 
hyperthermia in pathients with 
simultaneous HD and RCD.

есмотря на то, что транс-
уретральная резекция
предстательной железы
(ТУР ПЖ) считается «зо-
лотым стандартом» опе-
ративного лечения добро-
качественной гиперпла-

зии предстательной железы (ДГПЖ), у
4,7-27% пациентов, перенесших ТУР
ПЖ, наблюдаются выраженные рас-
стройства мочеиспускания, сущест-
венно нарушающие качество жизни
больных [1-4].

В литературе приводятся дан-
ные о важной роли хронического про-
статита, нарушений кровообращения
в предстательной железе (ПЖ), сни-
жения сократительной способности
детрузора (СССД) и гиперактивно-
сти детрузора (ГД) как о причинах и
механизмах развития расстройств
мочеиспускания после ТУР ПЖ по
поводу ДГПЖ [1-9].

Однако частота, причины и осо-
бенности этих расстройств моче-
испускания изучены недостаточно.
Каждая из указанных выше причин
расстройств мочеиспускания после
ТУР ПЖ рассматривается, как пра-
вило, изолировано, что значительно
ограничивает комплексную оценку
эффективности лечения подобной
группы больных. Однако гиперактив-
ность детрузора – не единственная
причина симптомов нижних мочевы-
водящих путей (СНМП). 

В повседневной практике отсут-
ствует дифференцированный подход
к диагностике и лечению наруше-
ний мочеиспускания после ТУР ПЖ

по поводу ДГПЖ. Поэтому назна-
чаемое лечение не всегда приводит
к желаемому результату. 

Цель настоящей работы –
объективизация выбора методов
лечения расстройств мочеиспуска-
ния после ТУР ПЖ по поводу ДГПЖ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование основано на ана-
лизе результатов обследования и
лечения 120 больных, страдающих
ДГПЖ на протяжении от 1 года до
15 лет. Возраст пациентов колебался
от 52 до 83 лет, средний возраст со-
ставил 67,5 (95% ДИ: 65,9-69,0) лет.
Все пациенты поступали в урологи-
ческую клинику для выполнения
трансуретральной резекции пред-
стательной железы. Средний объем
ПЖ составил 59,4 (56,2-62,5) см3. 
Из исследования были исключены
больные раком мочевого пузыря
ПЖ, пациенты с цистостомическим
дренажом и с неврологической па-
тологией, которая могла быть при-
чиной нарушения функции тазовых
органов. Все пациенты, участвовав-
шие в исследовании, дали информи-
рованное письменное согласие на
его проведение.

Обследование пациентов вклю-
чало оценку дневников мочеиспус-
кания, клинических симптомов по
шкале IPSS и  QOL, микроскопиче-
ское и бактериологическое исследо-
вание мочи и секрета предстатель-
ной железы. Всем пациентам прове-
дены трансабдоминальное ультра-
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звуковое исследование мочевого пу-
зыря, ПЖ и трансректальное ультра-
звуковое сканирование ПЖ с доп-
плерографическим картированием,
которые позволили оценить раз-
меры и структуру предстательной
железы, характеристики кровотока
в органе, объем остаточной мо-
чи.  Также всем 120 пациентам вы-
полнено комплексное уродинамиче-
ское исследование с помощью уро-
динамической системы Delphis ком-
пании Laborie Medical Technologies
(Канада) согласно рекомендациям
ICS 2002 г. С помощью уродинами-
ческих исследований (УДИ) полу-
чены данные о скорости мочеиспу-
скания, детрузорном и брюшном
давлении, что позволило оценить
наличие и выраженность инфраве-
зикальной обструкции (ИВО) и со-
кратимость мочевого пузыря, а так-
же наличие или отсутствие гипер-
активности детрузора. Инвазивные
УДИ проводили после устранения
активного воспаления в предста-
тельной железе при его выявлении у
пациента. Также были выполнены
гистологические и бактериологи-
ческие исследования резецирован-
ных фрагментов гиперплазирован-
ной ПЖ.

Комплексное обследование бы-
ло проведено всем пациентам до
операции, через 6 недель после ТУР
ПЖ, по окончании всех видов по-
слеоперационного лечения, которое
проводили на протяжении 6 меся-
цев и через 6 месяцев после заверше-
ния лечения. Через 6 недель после
операции результаты исследований
позволили оценить частоту, харак-
тер, выраженность расстройств мо-
чеиспускания и их потенциальные
причины.

Всех пациентов разделили на 
6 равных групп. 

1. Группа пациентов, которые
после ТУР ПЖ получали α-адре-
ноблокатор (α-АБ) – тамсулозин
0,4мг/сутки – 20 человек.

2. Группа пациентов, которые
после ТУР ПЖ получали М-хо-
линолитик (М-ХЛ) – солифенацин
5мг/сутки – 20 человек.

3. Группа пациентов, которые
после ТУР ПЖ получали α-АБ- там-
сулозин 0,4 мг/сутки и М-ХЛ – соли-
фенацин 5 мг/сутки – 20 человек. 

4. Группа пациентов, которые
после ТУР ПЖ получали α-АБ- там-
сулозин 0,4 мг/сутки и трансрек-
тальную микроволновую гипертер-
мию – 20 человек.

5. Группа пациентов, которые
после ТУР ПЖ получали α-АБ- там-
сулозин 0,4 мг/сутки и М-ХЛ – соли-
фенацин 5 мг/сутки, а также транс-
ректальную микроволновую гипер-
термию – 20 человек.

6. Группа контроля. Пациенты
после ТУР ПЖ, которые находились
только под динамическим наблюде-
нием – 20 человек. 

Медикаментозную терапию у
всех пациентов начинали через 6 не-
дель после ТУР ПЖ и проводили на
протяжении 6 месяцев.

Трансректальную микроволно-
вую гипертермию также начинали
через 6 недель после ТУР ПЖ и про-
водили на аппарате «АДЕН-Ч», пред-
назначенном для теплового воз-
действия электромагнитным полем 
микроволнового диапазона. Аппарат
«АДЕН-Ч» прошел клинические ис-
пытания в НИИ Урологии в 2002-
2003 гг. и рекомендован для приме-
нения в клинической практике. Про-
токол испытаний утвержден директо-
ром НИИ урологии Академиком
РАМН Н.А. Лопаткиным 20 октября
2003 года. Во время процедур подво-
дили мощность от 25 до 40 Вт в авто-
матическом режиме. Программа фи-
зиотерапевтического лечения вклю-
чала 10 одночасовых сеансов гипер-
термии, проводимых один раз в 3 дня. 

По окончании лечения ком-
плексное обследование позволило
провести анализ его эффективно-
сти, а еще через 6 месяцев повтор-
ное обследование пациентов дало
возможность оценить отдаленные
результаты лечения в зависимости
от возможных причин развития
симптомов нижних мочевых путей
и эффективности применения из-
учаемых методов их лечения  после
ТУР ПЖ. 

На основании анализа кли-
нической эффективности лечения
СНМП, сопоставления ее с резуль-
татами комплексных исследований
были обоснованы рекомендации
для выбора рациональных про-
грамм лечения СНМП после ТУР
ПЖ в зависимости от их особенно-
стей и причин.

В ходе статистической обра-
ботки полученных данных исполь-
зовали методы описательной ста-
тистики и выборочных сравнений.
При описании данных рассчиты-
вали среднее значение и 95%-ный
доверительный интервал для сред-
него (95% ДИ). Сравнение выборок
по количественным показателям
проводили с помощью: t-критерия
Стьюдента после нормализации дан-
ных трансформацией по Боксу-
Коксу, критерия Манна – Уитни, кри-
терия Краскела – Уоллиса (с  апосте-
риорными сравнениями по Данну)
и дисперсионного анализа с повтор-
ными измерениями (с апостериор-
ными сравнениями по Ньюмену –
Кёйлсу). При сравнении выборок 
по качественным показателям ис-
пользовали: G-критерий отношения
правдоподобия, критерий Макне-
мара и иерархический логлинейный
анализ. Во всех случаях различия
считали статистически значимыми
при р≤0,05, незначимыми – при р>0,10;
в промежуточных случаях (0,05<
р≤0,10)  обнаруженные эффекты об-
суждали как тенденции. Расчеты
выполнены в пакетах: Statistica (v. 8,
StatSoft Inc.), PAST (v. 3.03; Hammer
et al., 2001), TpX (version 1.5), а также
в онлайновых калькуляторах Med-
Calc и Scistatcalc. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Выполнив ТУР ПЖ, мы доби-
лись успешного устранения ИВО, од-
нако, через 6 недель после ТУР ПЖ
все пациенты отмечали нарушения
мочеиспускания разной степени вы-
раженности. Среднее значение сум-
марного балла IPSS составило 10,6
(9,8-11,5), что соответствует средней
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степени выраженности СНМП. На-
рушения мочеиспускания в основ-
ном проявлялись симптомами напол-
нения. Средний балл симптомов на-
полнения составил 6,6 (6,1-7,1), в то
время как балл симптомов опорож-
нения равнялся 4,1 (3,7-4,5). При
этом средняя частота мочеиспуска-
ний составляла 9,1 (8,7-9,6) раз в
сутки, а количество императивных
позывов – 2,1 (1,8-2,5) раз в сутки.

По результатам УДИ через 6 не-
дель после ТУР ПЖ среднее зна-
чение максимальной скорости мо-
чеиспускания равнялось 12,9 (12,3-
13,6) мл/сек, объем мочеиспускания –
135,2 (127,4-142,9) мл, остаточной
мочи – 20,1 (17,3-22,8) мл. ГД через
6 недель после ТУР ПЖ диагнос-
тирована у 69 (57,5%), СССД – у 
43 (35,8%) из 120 больных.

Для оценки сопоставимости
групп по наличию пациентов с ГД и
СССД, оценили их наличие в каждой
группе. В таблице 1 приведены дан-

ные по количеству человек с ГД и
СССД в разных группах.

При анализе таблицы 1 уста-
новлено, что между исследуемыми 
6 группами пациентов статистиче-
ски значимых различий не было
(χ2(5)=1,52; р=0,92). То есть группы
были сопоставимы по наличию па-
циентов с ГД и СССД.

Самой частой причиной нару-
шений мочеиспускания после ТУР
ПЖ считается активизация хрони-
ческого воспаления в предстатель-
ной железе, поэтому мы оценивали
наличие и характер хронического
простатита. 

На основании гистологиче-
ского и бактериологического иссле-
дований фрагментов резецирован-
ной ткани ПЖ хронический проста-
тит диагностирован у 102 (85%) из
120 пациентов. Из них бактериаль-
ный простатит был определен у 27
(22,5%) больных, при этом наиболее
частым возбудителем бактериаль-

ного простатита являлась кишечная
палочка. У 75(62,5%) больных был
абактериальный простатит. 

Поскольку одной из причин
нарушений мочеиспускания после
ТУР ПЖ может быть снижение ак-
тивности кровотока в ПЖ нами
проведено допплерографическое
исследование ее сосудов (табл. 2).

Как видно из таблицы, у всех
пациентов через 6 недель после вы-
полнения ТУР ПЖ имелись наруше-
ния кровообращения в ПЖ: сни-
жены скоростные показатели крово-
тока сосудов ПЖ и парапростатиче-
ского венозного сплетения, повышен
индекс резистентности сосудов ПЖ,
уменьшена сосудистая плотность
ПЖ и увеличен диаметр парапроста-
тических вен. При сравнительном
анализе выявлены значимые разли-
чия (р=0,01-0,03 по разным парамет-
рам) в результатах допплерогра-
фических исследований, которые
свидетельствуют о более значимом
нарушении кровотока в предстатель-
ной железе у пациентов с абактери-
альным простатитом.

Также был проведен сравни-
тельный анализ показателей крово-
тока ПЖ в зависимости от функ-
циональных нарушений детрузора,
выявленных при УДИ. Установлено,
что у пациентов с СССД систоличе-
ская скорость кровотока в предста-
тельной железе ниже (р=0,03), индекс
резистентности выше (р=0,01), со-
судистая плотность ПЖ ниже
(р=0,01), диаметр вен парапростати-
ческого сплетения шире (р=0,02) и
скорость венозного кровотока в па-
рапростатическом сплетении ниже
(р=0,04) по сравнению с другими па-
циентами. Таким образом, актив-
ность кровотока оказалась наиболее
снижена у больных с СССД.

У всех пациентов с бактериаль-
ным простатитом на фоне антибак-
териальной терапии с учетом чувст-
вительности микроорганизмов к ан-
тибактериальным препаратам до-
стигнута коррекция лейкоцитурии.
При бактериологическом исследо-
вании секрета ПЖ после окончания
лечения ни у одного пациента не
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Таблица 1. Количество человек с ГД и СССД через 6 недель после ТУР ПЖ в 
зависимости от проводимого лечения 

Таблица 2. Результаты допплерографических исследований ПЖ у больных
через 6 недель после ТУР ПЖ в зависимости от наличия или отсутствия хрони-
ческого простатита, ГД и СССД

Группа больных

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå À-ÀÁ

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå Ì-ÕË

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå À-ÀÁ è Ì-ÕË

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå À-ÀÁ+ãèïåðòåðìèþ 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå À-ÀÁ è Ì-ÕË
+ãèïåðòåðìèþ

Íàáëþäåíèå

Âñåãî

ГД

11

12

12

12

13

9

69

СССД

9

7

6

7

6

8

43

Группы пациентов
(чел.)

Âñå ïàöèåíòû (n=120)

Ïàöèåíòû ñ áàêòåðèàëüíûì 
ïðîñòàòèòîì (n=27)

Ïàöèåíòû ñ àáàêòåðèàëüíûì
ïðîñòàòèò (n=75)

Ïàöèåíòû áåç
ïðîñòàòèòà (n=18)

Ïàöèåíòû ñ ÃÄ (n=68)

Ïàöèåíòû ñî ÑÑÑÄ
(n= 43)
Ïàöèåíòû ñ õîðîøåé
ñîêðàòèìîñòüþ 
äåòðóçîðà è áåç ÃÄ
(n=26)

Систоличе-
ская скорость
кровотока,

см/с
5,01

4,94-5,08
5,21

5,03-5,39

4,89
4,81-4,96

5,26
5,14-5,37

5,04
4,95-5,14

4,87
4,76-4,99

5,07
4,92-5,22

Диастоличе-
ская скорость
кровотока,

см/с
1,90

1,85-1,95
1,99

1,87-2,11

1,84
1,79-1,90

1,99
1,87-2,11

1,89
1,83-1,95

1,78
1,71-1,86

1,99
1,88-2,10

Сосудистая
плотность,
сосудов на

кв.см
0,84

0,83-0,85
0,85

0,83-0,87

0,83
0,82-0,84

0,86
0,84-0,88

0,84
0,83-0,85

0,83
0,81-0,84

0,85
0,83-0,87

Диаметр вен
парапростати-
ческого спле-

тения, мм
4,51 

4,44-4,57
4,24 

4,16-4,34

4,64 
4,56-4,71

4,34 
4,22-4,46

4,51 
4,43-4,59

4,66 
4,56-4,77

4,40 
4,24-4,55

Скорость 
венозного
кровотока,

см/с
3,43 

3,34-3,51
3,84 

3,65-4,04

3,25 
3,17-3,34

3,51 
3,34-3,67

3,42 
3,31-3,53

3,24 
3,12-3,36

3,58 
3,37-3,78

Индекс 
резис-

тентности, 
отн.ед
0,62

0,62-0,63
0,62

0,61-0,63

0,62
0,62-0,63

0,62
0,61-0,64

0,63
0,62-0,64

0,63
0,62-0,64

0,61
0,60-0,62

Íàä ÷åðòîé ñðåäíåå àðèôìåòè÷åñêîå, ïîä ÷åðòîé 95%-äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë



выявлено бактериального возбуди-
теля. Таким образом, антибактери-
альная терапия с учетом чувстви-
тельности микроорганизмов к анти-
бактериальным препаратам оказа-
лась высокоэффективным методом
лечения бактериального простатита.

Однако статистический анализ
динамики выраженности СНМП по-
казал, что хотя на фоне антибактери-
альной терапии после ТУР ПЖ у
пациентов с бактериальным проста-
титом произошло уменьшение симп-
томов опорожнения и симптомов
наполнения, выраженность СНМП
статистически не отличается от на-
блюдаемых изменений после ТУР
ПЖ у пациентов с хроническим абак-
териальным простатитом и у пациен-
тов без хронического простатита.
Таким образом, адекватная антибак-
териальная терапия приводит к эра-
дикации возбудителей простатита,
но не способна полноценно устра-

нить СНМП у пациентов после ТУР
ПЖ, что требует поиска других при-
чин нарушений мочеиспускания.

Для того чтобы оценить необхо-
димость лечения всех больных после
перенесенной ТУР ПЖ, мы проана-
лизировали частоту выявления за
время исследования у пациентов хро-
нического простатита, ГД и СССД.
Только у 1 (0,8%) из 120 пациентов,
используя комплексные методы ис-
следования, мы не диагностировали
ни хронического простатита, ни ГД,
ни СССД. Однако через 6 недель
после ТУР ПЖ у этого пациента по
шкале IPSS симптомы опорожнения
оценены в 4 балла, симптомы напол-
нения – 5 баллов, что соответствует
средней степени выраженности
СНМП. При допплерографическом
исследовании у этого пациента от-
мечено снижение активности крово-
тока ПЖ. Таким образом, все боль-
ные после ТУР ПЖ нуждаются в

устранении СНМП, но лечение долж-
но быть дифференцированным в за-
висимости от имеющейся причины
нарушений мочеиспускания. 

После завершения всех видов
лечения, которое проводили на про-
тяжении 6 месяцев, провели ком-
плексное исследование всех 120
пациентов.

Выраженность СНМП у паци-
ентов разных групп, в зависимости
от проведенного лечения, представ-
лена в таблице 3.

Как видно из таблицы, после
окончания лечения у пациентов, ко-
торым назначались М-ХЛ, досто-
верно менее выражены проявления
гиперактивного мочевого пузыря
(ГМП): меньше частота суточных
мочеиспусканий, значительно мень-
ше частота императивных позывов
к мочеиспусканию, меньше балл
симптомов наполнения. Эти данные
показывают, что включение в про-
грамму лечения М-ХЛ способствует
достоверному устранению симпто-
мов наполнения, и особенно ус-
пешно использование препаратов
этой группы позволяет устранять
ургентность, которая значительно
снижает качество жизни пациентов.

Выраженность симптомов на-
полнения у больных контрольной
группы была сопоставима с пациен-
тами, которые получали только α-
АБ, из чего можно заключить, что
α-АБ не способствуют устранению
симптомов наполнения.

Результаты УДИ у этих же боль-
ных после завершения лечения  при-
ведены в таблице 4.
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Таблица 3. Результаты допплерографических исследований ПЖ у больных
через 6 недель после ТУР ПЖ в зависимости от наличия или отсутствия 
хронического простатита, ГД и СССД

Таблица 4. Результаты УДИ после завершения лечения

Группы
пациентов

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå Ì-ÕË

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ è Ì-ÕË 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ + òðàíñðåêòàëüíóþ 
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ è Ì-ÕË + òðàíñðåêòàëüíóþ 
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ)

Êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà

Частота мочеис-
пусканий, количе-
ство раз в сутки

7,2
6,7–7,6

6,1
5,8–6,5

6,6
6,3–6,9

7,0
6,4–7,6

6,3
6,0–6,7

7,5
6,9–8,1

Частота императив-
ных позывов, коли-
чество раз в сутки

0,9
0,5–1,3

0,1
0,0–0,1

0,2
0,0–0,3

0,6
0,3–0,8

0,2
0,0–0,5

0,9
0,5–1,2

Балл 
симптомов 
наполнения

3,4
2,8–4,0

1,8
1,2–2,4

2,3
1,8–2,8

2,1
1,4–2,9

1,8
0,6–3,0

4,2
3,6–4,8

Íàä ÷åðòîé – ñðåäíåå àðèôìåòè÷åñêîå, ïîä ÷åðòîé – 95%-íûé äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë

Íàä ÷åðòîé – ñðåäíåå àðèôìåòè÷åñêîå, ïîä ÷åðòîé – 95%-íûé äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë

Группы 
пациентов 

Ïàöèåíòû, 
ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ 
Ïàöèåíòû, 
ïîëó÷àâøèå Ì-ÕË 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ è Ì-ÕË 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ + òðàíñðåêòàëüíóþ 
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ è Ì-ÕË + 
òðàíñðåêòàëüíóþ 
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ 

Êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà 

Qmax, 
мл/сек

17,1
16,0–18,3

10,8
9,6–12,1

12,9
11,7–14,1

18,6
17,3–20,0

15,3
14,0–16,5

14,5
13,4–15,6

Объем моче-
испускания, мл

161,5
156,0-167,0

248,5
233,3-263,6

227,9
222,0-233,7

176
165,0-186,8

247,2
230,3-264,2

160,0
153,1-166,9

Индекс 
обструкции

1,8
-0,5–4,2

12,3
7,6–16,9

5,4
2,0–8,9

-1,3
-5,2–3,1

0,8
-2,3–4,1

8,6
6,1–11,1

Индекс 
сократимости

122
115–130

88,2
83,4–92,7

95,6
89,9–102

129
124–134

107
101–113

111
105–117

Индекс 
опорожнения

95,7
92,4–98,2

84,0
81,3–86,4

89,7
86,4–92,6

96,8
94,1–98,7

89,8
86,3–92,9

88,2
87,0–89,3

Число 
человек с ГД

5

1

1

3

0

4

Число человек
со СССД

2

18

14

1

4

4



Показано, что в группах паци-
ентов, которые получали М-ХЛ, от-
мечается большее снижение Qmax
по сравнению с группой, пациенты
которой получали α-АБ. Снижение
скорости потока мочи связано с не-
большим снижением сократимости
мочевого пузыря, обусловленного
приемом М-ХЛ. Индекс сократимо-
сти в группах пациентов, которые
получали М-ХЛ, был ниже. Приме-
чательно, что у пациентов, которые
наряду с М-ХЛ получали и α-АБ,
были отмечены более высокие пока-
затели максимальной скорости по-
тока мочи и более высокие значения
индекса сократимости мочевого пу-
зыря.

У пациентов, которым прово-
дили трансректальную микровол-

новую гипертермию в дополнение к
медикаментозному лечению, ско-
рость мочеиспускания оказалась до-
стоверно выше, чем у пациентов,
которые получали только медика-
ментозное лечение.

Во всех группах достигнуто уве-
личение объема мочеиспускания, но
при использовании М-ХЛ это уве-
личение было наиболее статистиче-
ски значимым (р<0,0001).

У больных, которым в про-
грамму лечения были включены 
М-ХЛ, ГД выявлена значимо реже,
но отмечается большее число боль-
ных с СССД.

Скорость мочеиспускания у
пациентов контрольной группы бы-
ла выше, чем у пациентов, которые
принимали только М-ХЛ, но ниже,

чем у пациентов, которые получали
α-АБ. Причем у больных, получаю-
щих наряду с М-ХЛ α-адреноблока-
торы и трансректальную микро-
волновую гипертермию, скорость
мочеиспускания была сопоставима
с данными, полученными в группе
контроля.

Эти данные свидетельствуют о
том, что для лечения ГД достаточно
использовать М-ХЛ, но если наряду
с ГД выявляется СССД, то для ниве-
лирования отрицательного дейст-
вия М-ХЛ на сократимость детру-
зора лечение следует дополнять 
α-АБ и трансректальной микровол-
новой гипертермией.

В таблице 5 приведены резуль-
таты исследования кровотока ПЖ
по окончании лечения.

Из таблицы следует, что на
фоне проводимого лечения наибо-
лее выраженное улучшение крово-
тока достигнуто у пациентов, кото-
рые наряду с медикаментозной те-
рапией получили курс трансрек-
тальной микроволновой гипертер-
мии: установлены максимальные
значения систолической и диасто-
лической скорости кровотока в со-
судах ПЖ и наименьшие значения
индекса резистентности, выше
плотность сосудов ПЖ. Самые низ-
кие показатели кровотока выявлены
в группе пациентов, которые в
послеоперационном периоде нахо-
дились только под динамическим
наблюдением. Не выявлено стати-
стически достоверной разницы
между показателями кровотока в
группе контроля и у пациентов, ко-
торые получали только М-ХЛ.

Через 6 месяцев после завер-
шения лечения были оценены отда-
ленные результаты. 

В таблице 6 приведена выра-
женность симптомов наполнения в
разных группах на протяжении
всего исследования.

Как видно из таблицы, через 6
месяцев после завершения лечения
у пациентов, получавших М-ХЛ, и
которым проводили микроволно-
вую гипертермию ПЖ, симптомы
наполнения были достоверно наи-
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Таблица 6. Выраженность симптомов наполнения мочевого пузыря по шкале
IPSS на разных этапах лечения

Группы пациентов 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
Ì-ÕË

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ è Ì-ÕË 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ + òðàíñðåêòàëüíóþ
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå α-ÀÁ è Ì-ÕË + òðàíñðåê-
òàëüíóþ ìèêðîâîëíîâóþ
ãèïåðòåðìèþ 

Êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà

До
операции

6,1
4,9–7,3

8,7
7,2–10,2

10,0
8,6–11,3

6,3
4,6–8,0

9,6
8,3–11,0

5,7
4,7–6,6

Через 6 недель
после ТУРПЖ

6,0
4,6–7,4

6,4
4,8–7,9

7,5
6,3–8,6

6,0
4,7–7,4

7,0
5,8–8,3

6,6
5,3–7,8

Через 6 месяцев после
окончания лечения 

4,0
3,1–5,0

3,3
2,4–4,1

3,9
3,0–4,7

3,5
2,8–4,1

3,6
2,7–4,6

5,3
4,2–6,5

По окончании
лечения

3,4
2,8–4,0

1,8
1,2–2,4

2,3
1,8–2,8

2,1
1,4–2,9

1,8
0,6–3,0

4,2
3,6–4,8

Таблица 5. Характеристика кровотока простаты по окончании лечения у 
пациентов разных групп

Группы пациентов 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
Ì-ÕË

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ è Ì-ÕË 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ + òðàíñðåêòàëüíóþ
ìèêðîâîëíîâóþ 
ãèïåðòåðìèþ

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ è Ì-ÕË + òðàíñ-
ðåêòàëüíóþ ìèêðîâîë-
íîâóþ ãèïåðòåðìèþ 

Êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà

Систолическая
скорость 

кровотока,
см/с
6,49

6,39–6,60

5,04
4,85–5,23

6,01
5,79–6,23

9,39
9,35–9,44

9,21
9,11–9,30

4,88
4,78–4,99

Диастоличе-
ская скорость
кровотока,

см/с
2,96

2,87–3,04
1,79

1,67–1,91
2,77

2,60–2,94

4,97
4,92–5,03

4,78
4,684,88

1,72
1,631,80

Сосудистая
плотность, 
сосудов на

кв.см
0,882

0,869–0,895

0,820
0,809–0,831

0,832
0,815–0,850

1,541
1,536–1,546

1,501
1,483–1,519

0,800
0,791–0,809

Диаметр вен
парапростати-

ческого 
сплетения, мм

4,18
3,99–4,37

4,70
4,54–4,85

4, 55
4,37–4,73

2,46
2,18–2,75

3,17
2,76–3,59

4,87
4,75–4,98

Индекс 
резис-

тентности, 
отн.ед
0,546

0,536–0,555

0,651
0,635–0,668

0,542
0,525–0,559

0,469
0,465–0,474

0,480
0,472–0,487

0,650
0,636–0,663

Íàä ÷åðòîé – ñðåäíåå, ïîä ÷åðòîé – 95%-íûé äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë

Íàä ÷åðòîé – ñðåäíåå, ïîä ÷åðòîé – 95%-íûé äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë



менее выражены. А у больных
группы наблюдения через полгода и
через год после операции симптомы
наполнения были выражены в боль-
шей степени, чем у пациентов, полу-
чавших лечение по любой из про-
грамм. 

В таблице 7 представлены ре-
зультаты объективных исследова-
ний в отдаленном периоде.

Анализируя результаты, пред-
ставленные в таблице, можно сде-
лать вывод, что максимальная
скорость мочеиспускания была до-
стоверно выше в группах пациен-
тов, в программу лечения которых
были включены α-АБ. Наиболее вы-
сокая скорость мочеиспускания бы-
ла у пациентов, которые дополни-
тельно к α-АБ получали трансрек-

тальную микроволновую гипертер-
мию. Через 6 месяцев после завер-
шения лечения скорость мочеис-
пускания у пациентов, получавших
М-ХЛ увеличилась, так как произо-
шло увеличение сократительной
способности детрузора. Во всех
группах средние значения индекса
сократимости детрузора и индекса
обструкции свидетельствовали о
хорошей сократительной способно-
сти детрузора и отсутствии ИВО.
Через 6 месяцев после отмены лече-
ния вновь было отмечено увеличе-
ние пациентов с ГД, но в группах
больных, где в лечении использова-
лись М-ХЛ, случаев ГД выявлено
меньше.

Улучшение сократительной спо-
собности детрузора достигалось ис-

пользованием α-АБ, особенно в со-
четании с трансректальной микро-
волоновой гипертермией, что объ-
ективно подтверждалось повыше-
нием индекса сократимости. Ис-
пользование М-ХЛ приводило к
снижению сократительной способ-
ности детрузора, которая нормали-
зовалась через 6 месяцев после
отмены препаратов. 

Через 6 месяцев после оконча-
ния всех видов лечения индекс опо-
рожнения свидетельствовал о хо-
рошем опорожнении мочевого пу-
зыря у пациентов всех групп.

В таблице 8 приведены данные
допплерографических исследований
кровотока ПЖ через 6 месяцев по-
сле завершения лечения.

Анализируя таблицу, можно
отметить, что через 6 месяцев после
окончания лечения сохраняются
наиболее высокие показатели кро-
вотока ПЖ у пациентов, лечение ко-
торых дополнялось трансректаль-
ной микроволновой гипертермией:
выше пиковая систолическая ско-
рость, ниже индекс резистентности
и выше плотность сосудов ПЖ.
Наименее активный кровоток уста-
новлен в группе пациентов, за кото-
рыми после ТУР ПЖ проводилось
только динамическое наблюдение.
При оценке показателей кровотока
в динамике отмечено, что через 6
месяцев после завершения лечения
кровоток стал менее активным, чем
был сразу после окончания лечения,
однако показатели его были 
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Таблица 7. Результаты УДИ в зависимости от программы проводимого лечения через 6 месяцев после завершения лече-
ния

Íàä ÷åðòîé – ñðåäíåå àðèôìåòè÷åñêîå, ïîä ÷åðòîé – 95%-íûé äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë

Группы 
пациентов

Ïàöèåíòû, 
ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ 
Ïàöèåíòû, 
ïîëó÷àâøèå Ì-ÕË 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ è Ì-ÕË 
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ + òðàíñðåêòàëüíóþ 
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ
Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèåα-ÀÁ è Ì-ÕË + 
òðàíñðåêòàëüíóþ 
ìèêðîâîëíîâóþ ãèïåðòåðìèþ 

Êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà 

Qmax, 
мл/сек

16,1
14,9–17,3

13,9
12,3–15,4

16,1
14,5–17,7

17,4
16,5–18,4

17,1
15,6–18,6

13,4
12,4–14,5

Объем моче-
испускания, мл

156,4
149,5–163,2

204,1
183,1–225,1

194,6
177,6–211,6

171,1
162,7–179,4

210,3
190,8–229,8

154,3
148,0–160,5

Индекс 
обструкции

3,3
0,8–5,8

9,0
5,4–12,5

3,6
0,8–6,4

5,2
1,7–9,1

2,5
-0,7–5,7

10,8
8,6–12,9

Индекс 
сократимости

116
109–123

106
98,6–114

115
107–124

123
117–129

119
111–126

105
99,4–110

Индекс 
опорожнения%

89,3
85,6–92,5

89,4
86,4–92,1

92,7
89,0–95,7

95,1
92,1–97,5

97,3
95,9–98,4

86,2
84,7–87,6

Число 
человек с ГД

7

4

5

7

2

6

Число человек
со СССД

3

7

4

1

3

5

Таблица 8. Характеристика показателей кровотока через 6 месяцев по 
окончании лечения

Группы пациентов (чел.)

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
Ì-ÕË

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ è Ì-ÕË 

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ + òðàíñðåêòàëüíóþ
ìèêðîâîëíîâóþ 
ãèïåðòåðìèþ

Ïàöèåíòû, ïîëó÷àâøèå 
α-ÀÁ è Ì-ÕË + òðàíñ-
ðåêòàëüíóþ ìèêðîâîë-
íîâóþ ãèïåðòåðìèþ 

êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà

Систолическая
скорость 

кровотока,
см/с
5,36

5,23–5,49

4,98
4,83–5,12

4,90
4,74–5,06

8,05
7,95–8,16

7,24
7,10–7,38

4,61
4,53–4,70

Диастоличе-
ская скорость
кровотока,

см/с
2,14

2,01–2,26

1,85
1,74–1,96

1,86
1,71–2,00

3,84
3,78–3,90

3,46
3,403,53

1,52
1,461,57

Сосудистая
плотность, 
сосудов на

кв.см
0,874

0,860–0,889
0,821

0,806–0,836

0,828
0,813–0,844

1,476
1,465–1,488

1,420
1,407–1,433

0,768
0,759–0,778

Диаметр вен
парапростати-

ческого 
сплетения, мм

4,88
4,77–5,00

4,68
4,54–4,82

4,63
4,46–4,80

3,38
3,18–3,57

3,96
3,83-4,09

5,01
4,92–5,10

Индекс 
резис-

тентности, 
отн.ед
0,604

0,589–0,619

0,629
0,612–0,646

0,624
0,604–0,643

0,524
0,518–0,531

0,519
0,510–0,528

0,672
0,664–0,680

Íàä ÷åðòîé – ñðåäíåå, ïîä ÷åðòîé – 95%-íûé äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë
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значимо выше, чем в раннем после-
операционном периоде. 

Наиболее выраженная положи-
тельная динамика параметров крово-
тока ПЖ отмечена у пациентов, в
лечении которых использовалась
микроволновая гиперетермия. Не-
сколько скромнее результаты по улуч-
шению кровотока в предстательной
железе получены в группах пациен-
тов, которые принимали α-АБ и α-АБ
в комбинации с М-ХЛ, из чего можно
заключить, что α-АБ также положи-
тельно влияют на микроциркуляцию
органов таза, хотя и менее выра-
женно, чем трансректальная микро-
волновая гипертермия. И наимень-
шая динамика по изменению парамет-
ров кровотока ПЖ отмечена у паци-
ентов, которые получали только
М-ХЛ или за которыми проводилось
только динамическое наблюдение.

За время исследования в груп-
пе контроля мы наблюдали спон-
танное улучшение как выраженно-
сти СНМП, так и улучшение уро-
динамических показателей. Однако
эта положительная динамика была
менее выражена, чем у пациентов,
которые получали лечение.

ОБСУЖДЕНИЕ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Проведенное нами исследова-
ние позволило выявить причины и
уточнить характер СНМП после ТУР
ПЖ для назначения обоснованного
лечения.

Расстройства мочеиспускания
после ТУР ПЖ по поводу ДГПЖ,
как отмечают А.Г. Мартов, А.А. Па-
трикеев, проявляются в основном
симптомами наполнения мочевого
пузыря [6, 7]. Множество исследо-
ваний посвящено изучению хрони-
ческого простатита, как причине
нарушений мочеиспускания после
ТУР ПЖ [6, 7, 10, 11].

В проведенном нами исследо-
вании бактериальный простатит ди-
агностирован лишь у 27 (22,5%) из
120 больных.

Разумеется, антибактериальная
терапия в соответствии с  чувстви-

тельностью микроорганизмов к пре-
паратам приводит к элиминации 
бактериального агента. А.Г. Мартов, 
И.Н. Ткачук, А.И. Неймарк получили
положительный результат в устране-
нии СНМП у пациентов после ТУР
ПЖ с помощью противовоспали-
тельной и антибактериальной тера-
пии за счет устранения активного
воспалительного процесса в предста-
тельной железе [6, 8, 11]. Нами при
использовании антибиотикотерапии
удалось добиться эрадикации бакте-
риальных возбудителей, но СНМП
после ТУР ПЖ сохранялись, и их вы-
раженность была сопоставима с дан-
ными  пациентов, у которых не было
бактериального простатита.

З.К. Гаджиева и Р.Э. Амдий уста-
новили, что для уточнения харак-
тера и причин расстройств мочеис-
пускания после ТУР ПЖ целесо-
образно использовать УДИ [4, 5].

Нами при выполнении УДИ у 69
(57,5%) пациентов через 6 недель
после ТУР ПЖ выявлена ГД, что со-
поставимо с результатами Е.К. Seaman
и соавт., и З.К. Гаджиевой, которые
после ТУР ПЖ диагностировали ГД
у 50% и 46,9% пациентов соответ-
ственно [4, 12]. Такая большая рас-
пространенность ГД и является од-
ной из основных причин длительно
сохраняющейся ирритативной сим-
птоматики после ТУР ПЖ, особен-
но при отсутствии активного воспа-
лительного процесса в предстат-
ельной железе.

Нами установлена высокая эф-
фективность М-холинолитиков в
устранении ГД, что согласуется с ма-
териалами К.Л. Локшина с соавт. [13].
В то же время, нами констатировано
отсутствие эффекта от использова-
ния α-АБ для устранения ГД.

У 43 (35,8%) пациентов через 6
недель после ТУР ПЖ была диагно-
стирована СССД.

При оценке кровотока ПЖ с по-
мощью допплерографии мы у всех
пациентов с ДГПЖ и хроническим
простатитом выявили снижение ак-
тивности кровотока, что соответс-
вует результатам А.А. Патрикеева [7],
Но нами впервые установлено, что

наименее активный кровоток ПЖ
имел место у пациентов со СССД, что
может быть одной из причин разви-
тия данного состояния.

Наиболее сложной остается за-
дача нормализации мочеиспускания
у пациентов со СССД, так как в на-
стоящее время не существует высо-
коэффективных и безопасных ле-
карственных средств, усиливающих
сократимость мочевого пузыря. По-
скольку у пациентов со СССД мы
выявили наибольшее снижение ак-
тивности кровотока в предстатель-
ной железе, то в лечении таких
пациентов целесообразно использо-
вать методы, направленные на сти-
муляцию кровотока, например ми-
кроволновую гипертермию. Именно
при сочетанном использовании α-
АБ и трансректальной микроволно-
вой гипертермии мы получили наи-
более высокие и устойчивые резуль-
таты по повышению сократительной
способности мочевого пузыря после
ТУР ПЖ и устранению СНМП.

Каких-либо нежелательных яв-
лений, потребовавших отмены ле-
чения, в ходе проводимого исследо-
вания нами не выявлено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ результатов проведен-
ного нами долгосрочного исследова-
ния показал, что в ближайшем
послеоперационном периоде после
ТУР ПЖ по поводу ДГПЖ у всех
больных выявляются расстройства
мочеиспускания, которые суще-
ственно снижают качество жизни па-
циентов. В группе контроля СНМП,
хотя и имеют тенденцию к уменьше-
нию выраженности, но сохраняются
в значительно большей степени на
протяжении года наблюдения по
сравнению с пациентами, которые
получали лечение. Следовательно,
все пациенты, перенесшие ТУР ПЖ,
нуждаются в устранении СНМП.

Анализ наших наблюдений по-
казывает, что для выбора медика-
ментозной терапии или сочетания
ее с физиотерапией необходимы ла-
бораторные и инструментальные



исследования, целью которых яв-
ляется определение потенциальных
причин и особенностей расстройств
мочеиспускания.

Для определения наличия вос-
палительных изменений и их харак-
тера в предстательной железе целес-
ообразны бактериологические ис-
следования не только секрета ПЖ,
но и фрагментов резецированной
ткани, а так же – морфологические
исследования.

Для оценки функционального
состояния нижних мочевых путей
наиболее информативны комплекс-
ные уродинамические исследования.  

Поскольку нарушения крово-
обращения в ПЖ в различной сте-
пени мы обнаружили у всех больных
после ТУР ПЖ, считаем нецелесооб-
разным рутинное использование

допплерографических исследований.
При выявлении хронического

бактериального простатита целесооб-
разно использование антибиотиков.

Поскольку при наличии хрони-
ческого простатита, особенно абакте-
риального, нарушения кровообра-
щения достоверно более выряжены,
чем при его отсутствии, в лечении
таких больных имеет смысл исполь-
зовать трансректальную микровол-
новую гипертермию.

При выявлении с помощью
УДИ гиперактивности детрузора до-
статочно использования препаратов
м-холинолитического ряда.

У больных со сниженной сокра-
тительной способностью детрузора
выявлена наименьшая активность
кровотока в предстательной железе. В
лечении таких пациентов наряду с ис-

пользованием α-адреноблокаторов
более высокие результаты получены
при дополнительном применении
трансректальной микроволновой ги-
пертермии.

Если диагностировано одновре-
менно наличие ГД и СССД, сочетан-
ное применение М-ХЛ, α-АБ и
трансректальной микроволновой ги-
пертермии предстательной железы
позволяет получить наиболее благо-
приятные результаты. Следует отме-
тить, что в настоящее время в арсенале
уролога появился новый препарат для
лечения ГД-мирабегрон, который
лишен отрицательного действия на со-
кратимость мочевого пузыря. Исполь-
зование этого препарата в ситуации
сочетания ГД со СССД у больных
представляется перспективным и тре-
бует изучения.  

трансуретральная резекция предстательной железы
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Резюме:
Известно, что после трансуретральной резекции предстательной железы (ТУР ПЖ)  по поводу доброкачественной гиперплазии (ДГПЖ)

у 1/3 пациентов сохраняются стойкие нарушения мочеиспускания. В повседневной практике отсутствует дифференцированный подход к
диагностике и лечению этих нарушений мочеиспускания. Поэтому назначаемое лечение не всегда приводит к желаемому результату. 

Цель настоящей работы – выбор методов лечения расстройств мочеиспускания после ТУР ПЖ по поводу ДГПЖ.  
120 пациентам, перенесшим ТУР ПЖ, выполнено комплексное исследование, включающее оценку симптоматики, бактериологические, ги-

стологические, уродинамические и допплерографические исследования для уточнения характера и причин нарушений мочеиспускания. Все па-
циенты были разделены на 6 групп по 20 человек в зависимости от проводимого лечения нарушений мочеиспускания: α-АБ, М-ХЛ, α-АБ+М-ХЛ,
α-АБ+трансректальная микроволновая гипертермия, α-АБ+М-ХЛ+трансректальная микроволновая гипертермия и была группа контроля (па-
циенты после ТУР ПЖ получали только антибактериальную терапию). По окончании лечения, которое проводилось на протяжении 6 месяцев и
через 6 месяцев после окончания лечения, проведено комплексное обследование для оценки эффективности лечения в зависимости от выявленной
причины нарушений мочеиспускания и для оценки отдаленных результатов лечения. Выявили, что для лечения нарушений мочеиспускания после
ТУР ПЖ (если основной причиной этого является простатит) целесообразно антибактериальную терапию дополнять трансректальной микро-
волновой гипертермией, при гиперактивности детрузора (ГД) необходимо использовать М-ХЛ, при сниженной сократительной способности дет-
рузора – α-АБ и трансректальную микроволновую терапию, при одновременной ГД и  снижении сократительной способности детрузора
наилучший эффект получен от комбинации α-АБ и М-ХЛ в сочетании с трансректальной микроволновой гипертермией.

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, трансуретральная резекция предстательной
железы, симптомы нижних  мочевых путей, сократительная способность детрузора, гиперактивность детрузора, 
лечение, отдаленные результаты.

Кey words: benign prostatic hyperplasia, transurethral resection of the prostate, lower urinary tract symptoms, detrusor contractility,
detrusor overactivity, treatment, long-term results.
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Correction of the anomalies of the
penis with hypospadias and 
bladder exstrophy (review)

Yu. E. Rudin, D.V. Marukhnenko,
D.K. Aliev 

Exstrophy-epispadias complex is a
range of urogenital malformations
vary in severity from epispadias to
classic bladder exstrophy and cloacal
exstrophy. Description and study of
exstrophy epispadias complex began
with the VII century. Only in the 
beginning of the twentieth century
successful results, ensuring optimal
quality of life, were achieved. Exstrophy-
epispadias complex - one of the most
difficult for treat pathologies in 
the practice of pediatric urology.
Currently, the frequency rate is 1 for
100,000 live births. The proportion of
boys among those patients with
higher 1.5-6 times than girls. 
Clinically, this anomaly is characterized
by a visible defect in the lower urinary
tract as evaginated combination with
either the bladder wall (classical
schistocystis) or digested with urethra
(with epispadias). Anatomical
changes in penile urethra occur when
epispadias splitting up to the meatus,
the location of which varies depending
on the form of epispadias.
The head of the penis flattened, the
foreskin covers only its ventral surface.
Also, due to differences pubic bones
and hypoplasia tunica on the dorsal
surface of the penis is shortened, a
dorsal varying degrees of deformation.
Furthermore, most boys with epispadias
have total incontinence. The aim 
of exstrophy-epispadias complex 
correction is to achieve continence
with preservation of the upper 
urinary tract and functional and 
cosmetically reconstruction of the
penis. There is still no consensus on
the choice of steps of treatment of
such patients.

кстрофия-эписпадия ком-
плекс представляет собой
спектр урогенитальных по-
роков развития, варьирую-
щий по тяжести от эписпа-
дии до классической экс-
трофии мочевого пузыря и

экстрофии клоаки. Комплекс экс-
трофия-эписпадия характеризуется
видимым дефектом нижней части
брюшной стенки, в сочетании либо
с эвагинированной стенкой моче-
вого пузыря (классическая экстро-
фия мочевого пузыря), либо с рас-
щепленной уретрой (при эписпа-
дии). Данное заболевание встреча-
ется в среднем у 1 на 100 000 ново-
рожденных. В отечественной лите-
ратуре эписпадия и экстрофия рас-
сматриваются как отдельные нозо-
логические единицы, однако, в ми-
ровой практике – только как еди-
ный комплекс. Анатомические изме-
нения полового члена при эписпа-
дии выражены: 1) Уретра расщеп-
лена вплоть до наружного отверс-
тия мочеиспускательного канала,
которое в зависимости от формы
эписпадии может располагаться на
головке при головчатой форме, сред-
ней и проксимальной части ствола –
при стволовой и в пено-пубикаль-
ном углу – при тотальной форме
эписпадии. 2) Головка полового чле-
на уплощена, крайняя плоть покры-
вает лишь ее вентральную поверх-
ность. 3) Вследствие расхождения
лонных костей и гипоплазии белоч-
ной оболочки по дорсальной по-
верхности половой член укорочен,
имеет дорсальную деформацию раз-
личной степени. Кроме того, боль-
шинство мальчиков с тотальной

эписпадией имеют недержание мо-
чи. Таким образом, основными за-
дачами коррекции аномалий разви-
тия полового члена при комплексе
эписпадия-экстрофия являются до-
стижение удержания мочи, созда-
ние уретры, выпрямление и удли-
нение полового члена до достаточ-
ных для нормального полового акта
размеров. 

В данной работе проведен ана-
лиз различных методов коррекции
недержания мочи и аномалии поло-
вого члена при комплексе эктро-
фия-эписпадия.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Комплекс экстрофия-эписпа-
дия (КЭЭ) является наиболее серь-
езной формой аномалии развития
передней брюшной стенки. При
КЭЭ имеются характерные дефекты
мочевыделительной системы, опор-
но-двигательного аппарата, таза, та-
зового дна, брюшной стенки, гени-
талий, а иногда даже позвоночника
и ануса [1]. Существует много тео-
рий эмбриогенеза экстрофии, од-
нако, наиболее значимой причиной
развития экстрофии мочевого пу-
зыря (ЭМП) является давление хво-
ста эмбриона на область урогени-
тальной диафрагмы (место, где про-
исходит соединение зачатков моче-
вого пузыря, уретры и полового
члена) в период закладки органов на
3-4 неделе внутриутробного разви-
тия F.D. Stephens, J.M. Hutson [2].

КЭЭ может иметь  различный
уровень тяжести, начиная с легкой
формы эписпадии (Э), с нижним и
верхним расщеплением, заканчивая
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полной картиной классической ЭМП
(КЭМП), и экстрофией клоаки (ЭК) –
эта аномалия также встречается в
составе комплекса OEIS (омфало-
целе, экстрофия клоаки, атрезия
ануса, пороки развития крестца).
КЭЭ можно подразделить на "клас-
сические" или "типичные" формы
КЭЭ (Э, КЭМП, и ЭК) и «нетипич-
ные» формы КЭЭ (экстрофия доба-
вочного мочевого пузыря, прикры-
тая экстрофия и псевдо-экстрофия).

ИСТОРИЯ

Первые упоминания об экс-
трофии мочевого пузыря датиру-
ются 2000 г. до н.э., их можно обна-
ружить на Ассирийских клинопис-
ных дощечках. В то время врожден-
ные аномалии у людей и животных
тщательно записывались на до-
щечки из-за их важности в качестве
примет и использовались предска-
зателями для гадания. M. Feneley и
J.P. Gearhart исследовали ассиро-ва-
вилонские описания врожденных
аномалий из клинописных текстов в
Британском музее в Лондоне. Хотя
ссылки на аномалии наружных по-
ловых органов были частыми (на-
пример, гермафродитизм, отсутст-
вие наружных половых органов, од-
носторонний и двусторонний крип-
торхизм), информации об аномали-
ях почек и мочевого пузыря было
мало и их было трудно интерпрети-
ровать с медицинской точки зрения.
Удвоение и латеральность аномалий
описывались подробно, благодаря их
отчетливой выраженности, однако
сочетанные пороки развития описа-
ны не были. На основе этих исследо-
ваний, проведенных с видным асси-
риологом, наличие точного описания
экстрофии мочевого пузыря или
клоаки не было подтверждено [1].

Первый зарегистрированный
случай описания эписпадии припи-
сывают византийскому императору
Ираклию (610 - 641 г. н.э.). Первое
же подробное описание экстрофии
как врожденного порока за авторст-
вом J. Schenck von Grafenberg было
датировано в 1595 г. (M. Feneley, J.P.

Gearhart, 2000) [1]. Сам термин «экс-
трофия» впервые был использован
F. Chaussier в 1780 г. [3]. С тех пор
хирурги трудились над улучшением
результатов лечения данной маль-
формации, однако прогресс стал на-
мечаться лишь с конца XIX в. 

C. Triersch в 1869 году описал
закрытие обнаженного мочевого
пузыря латеральными лоскутами,
что позволило достичь емкости
мочевого пузыря около 100 мл. В
1894 г. K. Maydl описал более успеш-
ный метод отведения мочи с транс-
плантацией треугольника Льето в
прямую кишку. R.C. Coffey, R.M. Nes-
bit и W.F. Leadbetter усовершенство-
вали технику для предотвращения
рефлюкса из сигмовидной киш-
ки в мочеточник [4, 5, 7]. F.von Tren-
delenburg в 1906 году сообщил о вы-
полненной двусторонней крестцо-
во-подвздошной остеотомии и при-
менении тазовой петли для защиты
закрытой передней стенки мочевого
пузыря [6]. В 1942 году Н.Н.Young
доложил о первом случае удержа-
ния мочи после закрытия эктрофии
мочевого пузыря. В 1948 г. L.Michon
опубликовал случай успешного лече-
ния пациента, которому была выпол-
нена полная реконструкция. H. Lepor
и R.D. Jeffs в 1983 г., Н-G. Mesrobian,
P.P. Kelalis и S.A. Kramer в 1988 г., а
также P.G.Ransley в 1991г. 75-80% 
пациентов получили результат удер-
жания мочи после этапной рекон-
струкции с усовершенствованием
уретропластики и аугментации мо-
чевого пузыря [8-15].

Первую успешную уретропла-
стику при эписпадии выполнил
F.V.Cantwell в 1895 г.: произведена
полная мобилизация уретральной
площадки, создана тубулязирован-
ная уретра, которая  перемещена
под предварительно ротированые в
дорсальном направлении и соеди-
ненные в средней трети уретры ка-
вернозные тела [16].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Опубликованы различные дан-
ные о частоте встречаемости КЭЭ,

особенно в отношении различных
подтипов, в различных этнических
группах, а также относительно ген-
дерного соотношения. В общей слож-
ности, в сочетании заболеваемости
всего КЭЭ можно оценить как 1 на 10
000 рождений. Заболеваемость в со-
отношении мужского и  женского
пола по данным различных авторов
варьирует от 1,5:1 до 6,0:1 [17-20].

Международный информаци-
онный центр мониторинга врож-
денных дефектов оценивает сред-
нюю заболеваемость эписпадией
как 2,4 на 100 000 [18]. Среди вклю-
ченных 148 случаев, только четыре
были у пациенток женского пола
[18]. Тем не менее, вполне вероятно,
что доля женщин, страдающих не-
держанием мочи с эписпадией по-
прежнему не диагностируется [17].
Принимая это во внимание, в по-
следнее время сообщалось что соот-
ношение мужчин к женщинам в
заболеваемости эписпадией равна
1,4: 1. В Европе диапазон заболевае-
мости эписпадией составляет от 0,6
на 100000 во Франции до 4,7 на
100000 в Дании . Наибольшая встре-
чаемость эписпадией – 8,1 на 100
000 новорожденных – отмечена у
американских индейцев, в то время
как заболеваемость среди американ-
цев азиатского происхождения со-
ставила 1 на 100 000 [19].

Зарегистрированная заболевае-
мость КЭМП варьирует от 2,1 до 4,0
на 100 000 живорожденных [17,18].
Складывается впечатление, что
КЭМП встречается чаще среди мла-
денцев белой расы, и заболеваемость
варьирует в зависимости от геогра-
фического положения и социально-
экономического статуса [20]. Хотя
C.P. Nelson и соавт. [20] обнаружили
почти равное отношение мужчин к
женщинам при КЭМП, обобщение
сведений многочисленных исследо-
ваний показывают гендерное соотно-
шении как 2,4:1 [18, 20]. Сообщения
о высоких соотношениях заболевае-
мости мужчин и женщин, как 5: 1 или
6: 1, очень редки. Частота ЭК, колеб-
лется в диапазоне от 0,5 до 1 на 200 000
рождений [17,18,20]. В основном,  
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ЭК чаще страдают девочки. По дан-
ным L. Gambhir и соавт. соотноше-
ние полов равно 2,0:1 [19]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ

Все составные элементы КЭЭ
проявляются специфически и опре-
деляются при осмотре сразу после
рождения педиатрами и акушерами.
При эписпадии анатомические из-
менения полового члена выражены:
уретра расщеплена вплоть до на-
ружного отверстия мочеиспуска-
тельного канала, которое в зави-
симости от формы Э может распо-
лагаться на головке (рис. 1), средней
и проксимальной части ствола по-
лового члена (рис. 2), в пено-пуби-
кальном углу (рис. 3). 

При тотальной эписпадии пе-
редняя стенка мочеиспускательного
канала отсутствует на всем протя-
жении. Головка полового члена
уплощена, крайняя плоть покры-
вает лишь ее вентральную поверх-
ность. Оба пещеристых тела распо-
ложены под уретральной площад-
кой. Внимательный осмотр позво-
ляет определить семенной бугорок
и семенные протоки. Вследствие
расхождения лонных костей и пря-
мых мышц живота, половой член
укорочен, имеет дорсальную дефор-
мацию. У большинства пациентов-
мальчиков (около 70%) отмечается
тотальная эписпадия с недержанием
мочи [21].

Классическая экстрофия в до-
полнение к проявлениям тотальной
эписпадии характеризуется отсут-
ствием части передней брюшной
стенки и мочевого пузыря, при этом
задняя стенка мочевого пузыря за-
мещает собой отсутствующую часть
передней брюшной стенки (рис. 4).
Видимая слизистая мочевого пу-
зыря выглядит красноватой при
рождении, на поверхности могут
быть слизистые полипы. Пупок рас-
полагается ниже обычного, ниже
него отмечается расхождение пря-
мых мышц живота и определяемые
пальпаторно пупочные грыжи. Лоб-
ковые кости могут прощупываться
с обеих сторон эвагинированной
стенки мочевого пузыря. Яички
обычно нормальных размеров, рас-
положены в мошонке.

Часто пороки развития состав-
ляющие КЭЭ сочетаются с другими
мальформациями.

Аномалии, связанные с эпис-
падией обычно ограничиваются де-
формациями наружных половых
органов, диастазом лобкового сим-
физа и недостаточностью удер-
живающего механизма мочевого пу-
зыря. В обзоре, опубликованном 
S. Arap и соавт. в 1988 году, описан
один случай агенезии почки и один
случай эктопии почки в группе из 38
пациентов [21]. Функция уретерове-
зикального соустья при тотальной
эписпадии зачастую недостаточна, в
различных исследованиях описы-
ваются от 30% до 40% встречаемо-
сти пузырно-мочеточникового реф-
люкса [11, 22].

В среднем у одной трети всех
пациентов с ЭМП, особенно у боль-
ных с клоакальной экстрофией, на-
блюдаются такие урологические
аномалии как обструкция лоха-
ночно-мочеточникового сегмента,
тазовая эктопия почки, подковооб-
разная почка, гипо- или агенезия
почки, мегауретер, эктопия моче-
точника, уретероцеле и удвоение ча-
шечно-лоханочной системы  [1]. Тем
не менее, у 100 % детей с ЭМП отме-
чается наличие двухстороннего пу-
зырно-мочеточникового рефлюкса
(ПМР) вследствие нарушения раз-
вития пузырно-мочеточникового
соустья. В обзоре, опубликованном
J. Ben-Chaim с соавт. среди мальчи-
ков с тотальной эписпадией ПМР
встречается реже, чем у пациентов с
ЭМП (82% против 100%, соответ-
ственно) [23].

МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

Цель коррекции тотальной
эписпадии состоит в достижении
удержания мочи с сохранением
верхних мочевых путей и рекон-
струкцию косметически приемле-
мого полового члена. Хирургичес-
кое лечение недержания мочи
практически идентично тому, что
выполняется при закрытии экстро-
фии мочевого пузыря. 

Роль остеотомии при рекон-
структивных операциях у пациен-
тов с экстрофией сводится к сбли-
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жению костей симфиза, что обес-
печивает снижение натяжения мышц
и надежное закрытие брюшной
стенки, а также перемещение закры-
ваемого мочевого пузыря глубже в
таз. Эти меры напрямую влияют на
улучшение удержания мочи и сни-
жение риска рецидива ЭМП. С
точки зрения реконструкции поло-
вого члена, сведение лонных костей
обеспечивает его удлинение [1]. За
счет расхождения симфиза про-
исходит растяжение ножек кавер-
нозных тел, что является одним из
факторов укорочения полового
члена у пациентов с ЭМП до 50%
[24]. 

В настоящее время в мировой
практике используются различные
формы остеотомии. Наиболее час-
то используются задняя сагитталь-
ная подвздошная остеотомия, по-
перечная подвздошная остеотомия, 
диагональная средне-подвздошная
остеотомия, комбинированная вер-
тикальная и горизонтальная тазо-
вая остеотомия, передняя лобковая
остеотомия (рамотомия).

H.H. Young сообщил о первом
эффективном лечении недержания
мочи у пациента мужского пола с
тотальной эписпадией в 1922 г. [3].
С этого времени результаты лече-
ния тотальной эписпадии посте-
пенно улучшаются [11, 21, 25, 26].

У пациентов с тотальной эпис-
падией и большой емкостью моче-
вого пузыря, реконструкция эпи-
спадии и шейки мочевого пузыря
может быть выполнена одномо-
ментно. Тем не менее, результаты
лечения небольшого мочевого пу-
зыря в сочетании с экстрофией  и
небольшого мочевого пузыря в со-
четании с эписпадией привели к

практике выполнения уретропла-
стики и удлинения полового члена
до реконструкции шейки мочевого
пузыря [22, 26]. 

Небольшой, инконтинентный
мочевого пузырь при наличии ПМР
едва ли является идеальным слу-
чаем для реконструкции шейки
мочевого пузыря и реимплантации
мочеточников. 

Исходная емкость мочевого пу-
зыря является наиболее домини-
рующим показателем прогноза удер-
жания мочи. В исследовании S. Arap
с соавт. отмечен гораздо более высо-
кий уровень удержания мочи у тех
пациентов, которые имели адекват-
ную емкость мочевого пузыря до ре-
конструкции шейки мочевого пу-
зыря, чем у пациентов с неадекват-
ной емкостью последнего (71% про-
тив 20% соответственно) [21]. Плас-
тика шейки мочевого пузыря по
Young-Dees-Leadbetter, уретропек-
сия по Marshall-Marchetti-Krantz и
реимплантация мочеточника вы-
полняются, когда емкость мочевого
пузыря достигает приблизительно
80-85 мл, что обычно соответствует
возрасту 4-5 лет. 

Достижение удержания мочи
после коррекции эписпадии по дан-
ным различных авторов отражены в
таблице 1 [11, 21, 23, 25]. Большин-
ству из этих пациентов пластика
шейки мочевого пузыря выплнена
по Young-Dees-Leadbetter. Удержа-
ние мочи получено у 82% пациентов
мужского пола (Ben-Chaim и соавт.)
[23]. Коррекция эписпадии, выпол-
няемая перед реконструкцией
шейки мочевого пузыря, способ-
ствует повышению сопротивления
току мочи на выходе из мочевого
пузыря, и возможному увеличению

емкости мочевого пузыря. Хотя у
пациентов и с Э и с ЭМП достига-
ется несколько большая емкость
мочевого пузыря после коррекции
эписпадии, большее увеличение
объема мочевого пузыря отмечено
чаще у пациентов с тотальной эпис-
падией. Увеличение емкости моче-
вого пузыря может способствовать
повышению качества удержания
мочи в этой группе, по сравнению с
группой пациентов с классической
ЭМП. Клинически мочевые пузыри
при тотальной эписпадии более гиб-
кие, их легче мобилизовать и вы-
полнить реконструкцию шейки
мочевого пузыря чем при ЭМП. 

Реконструктивные операции
на половом члене при эписпадии и
экстрофии одинаковы. 

Основными задачами рекон-
струкции полового члена являются: 

• коррекция искривления ка-
вернозных тел, их расправление; 

• формирование уретры; 
• реконструкция головки; 
• закрытие дефекта кожи поло-

вого члена.
Предложено много различных

способов реконструкции уретры
при тотальной эписпадии. G. Mon-
fort предложил использовать по-
перечный перемещенный лоскут
[27]. Располагать реконструирован-
ную уретру между и под каверноз-
ными телами предлагали многие
авторы (F.V. Cantwell; P.G. Ransley c
соавт.; J.Р. Gearhart c соавт.) [22, 31,
32]. M.I. Mitchell и D.J. Bagley пред-
ложили методику полной разборки
полового члена [28]. Позже другие
авторы сообщили о многоцентро-
вом опыте работы с этой техникой –
17 пациентах из четырех учрежде-
ний (M. Zaontz и соавт.)[29]. 
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Таблица 1. Процент достижения удержания мочи после коррекции эписпадии у мальчиков

Показатель

Кол-во наблюдений

Проведено реконструкций шейки мочевого пузыря 

Успешная коррекция недержания мочи

Процент успешной коррекции

Ben-Chaim и соавт.
(1995) [23]

15

11

9

82%

Kramer, Kelalis
(1982) [11]

53

32

22

69%

Arap и соавт.
(1988) [22]

38

21

15

71%

Burkholder, Williams
(1965) [25]

27

17

8

47%



Искривление полового члена было
скорректировано, эректильная функ-
ция при этом была сохранена, на-
ружное отверстие уретры было, в
конечном счете, расположено на го-
ловке полового члена. При этом па-
циенты были удовлетворены косме-
тическими результатами данной опе-
рации. Характерной особенностью
операции Mitchell является полное
разделение кавернозных тел и рас-
сечение головки на две отдельные
половинки, с диссекцией уретраль-
ной площадки от кавернозных тел
(рис. 5). Авторы считали, что пол-
ное рассечение кавернозных тел и
головки на две отдельные поло-
винки необходимо для упрощения
выполнения медиальной ротации
кавернозных тел, с тщательной вен-
трализацией тубуляризированной
уретральной площадки [28]. Рота-
ция кавернозных тел приводит к
удовлетворительной коррекции дор-
сального искривления. Однако, 77%
пациентов в последующем требу-
ются дополнительные операции по
коррекции гипоспадии, поскольку
во время «разборки полового чле-
на» и распрямления кавернозных

тел длины уретральной площадки
оказывается недостаточно для до-
стижения до верхушки головки по-
лового члена (A.T. Hafez и соавт.)
[30].

В более крупном исследовании,
выполненном P.G. Ransley и I. Surer 
с соавт., были получены положи-
тельные результаты лечения по моди-
фицированной методике Cantwell-
Ransley [31,32]. Для выпрямления
изогнутогополового члена при эпис-
падии P. Ransley представил концеп-
цию иссечения дорсальной хорды и
сохранения дорсомедиального ана-
стомоза пещеристых тел над урет-
рой [33]. Эта техника подразумевает
мобилизацию уретральной пло-
щадки от подлежащих тканей, с от-
сепаровкой кавернозных тел друг от
друга. Дистальная часть уретраль-
ной площадки, кавернозных тел и
головка остаются неиссеченными для
обеспечения хорошего кровоснабже-
ния и предотвращения укорочения
формируемой уретры (рис. 6). Урет-
ральная площадка тубуляризиру-
ется и помещается вентральнее под
кавернозные тела. Мобилизованные
кавернозные тела ротиру-ются ме-

диально и фиксируются посред-
ством наложения кавернозо-кавер-
нозостомии, обеспечивая эффек-
тивное расправление кавернозных
тел (рис. 7). Однако в послеопераци-
онном периоде у больных пубертат-
ного возраста с выраженной дис-
плазией белочной оболочки по дор-
сальной поверхности кавернозных
тел наблюдается ее значительное
укорочение по сравнению с длиной
белочной оболочки вентральной по-
верхности. В таких наблюдениях ро-
тации и кавернозо-кавернозного
анастомоза может быть недоста-
точно. Могут наблюдаться S-образ-
ные искривления дистальной части
кавернозных тел (по типу кобры).

Преимуществами техники Cant-
well-Ransley и Mitchell-Bagley явля-
ются анатомически правильная ре-
конструкция с лишь незначитель-
ной степенью остаточной девиации
кавернозных тел, низкий уровень
образования свищей благодаря
укрытию неоуретры кавернозными
телами на всем протяжении. Если
мобилизация уретральной пло-
щадки от кавернозных тел доста-
точно радикальная, то кавернозные
тела наиболее вероятно могут быть
соединены без натяжения, без не-
обходимости выполнения корпоро-
томии и полной мобилизации ней-
роваскулярных пучков. Тем не ме-
нее, рубцы и укороченность сосуди-
сто-нервных пучков впоследствии
могут привести к серьезным, часто
неисправимым искривлениям поло-
вого члена. Одним из основных тре-
бований для этих операций явля-
ется аккуратная и тщательная моби-
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Ðèñ. 5. Ýòàïû óðåòðîïëàñòèêè ïî ìåòîäèêå Mitchell-Bagley: à) âûäåëåíèå êàâåðíîçíûõ òåë; á) ìîáèëèçàöèÿ
óðåòðàëüíîé ïëîùàäêè; â) ðàññå÷åíèå ãîëîâêè è ðàçäåëåíèå êàâåðíîçíûõ òåë; ã) ýòàï ôîðìèðîâàíèÿ
óðåòðû è ñøèâàíèÿ êàâåðíîçíûõ òåë

Ðèñ. 6. Ñõåìà óðåòðîïëàñòèêè ïî ìåòîäèêå Cantwell-Ransley: à) ýòàï ìîáèëèçàöèè íîæåê
êàâåðíîçíûõ òåë; á) ìîáèëèçàöèÿ óðåòðàëüíîé ïëîùàäêè;  â) ýòàï âûäåëåíèÿ ñîñóäèñòî-
íåðâíûõ ïó÷êîâ

Ðèñ. 7. Ñõåìà óðåòðîïëàñòèêè ïî ìåòîäèêå Cantwell-Ransley: à)
ýòàï ôîðìèðîâàíèÿ óðåòðû; á) ýòàï ðîòàöèè è ñøèâàíèÿ êàâåð-
íîçíûõ òåë íàä óðåòðîé



лизация сосудисто-нервного пуч-
ка (с использованием микрохирур-
гической оптики), что способствует
поддержанию достаточного крово-
снабжения и иннервации, сохране-
нию эрекции и, самое главное, –
профилактике ишемии головки по-
лового члена.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Комплекс экстрофия-эписпа-
дия является одним из самых тяже-
лых заболеваний в клинической
практике детских урологов. С каж-
дым годом число новорожденных с
данной патологией увеличивается.
Доля мальчиков среди таких боль-

ных выше в 1,5-6 раз. 
Несмотря на то, что описание и

изучение экстрофии и эписпадии на-
чалось с VII в. н.э. успешные резуль-
таты, обеспечивающие оптимальное
качество жизни, были достигнуты
лишь к началу ХХ века. 

В настоящее время продолжа-
ется усовершенствование методик
оперативного лечения недержания
мочи и реконструкции полового
члена при эписпадии и экстрофии.
Это комплексная проблема, требую-
щая активного участия различных
специалистов: детских урологов-анд-
рологов, хирургов, травматологов-
ортопедов и неонатологов. К сожа-
лению, нет точных руководств по ве-

дению таких пациентов, и каждая
методика лечения имеет свои поло-
жительные и отрицательные сто-
роны. Методом выбора при лечении
недержания мочи у пациентов с ано-
малиями КЭЭ является пластика
шейки мочевого пузыря в сочетании
с остеотомией. Золотым же стандар-
том реконструкции полового члена,
по нашему мнению,  можно считать
уретропластику с разборкой поло-
вого члена на составляющие, иссече-
ние хорды, мобилизацию каверноз-
ных тел и их расправление, а также
формирование уретры и погружение
ее под кавернозные тела. При этом
выбор техники операции остается за
хирургом.  
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Резюме:
Экстрофия-эписпадия комплекс представляет собой спектр урогенитальных пороков развития, варьирующий по тяжести от эписпадии до
классической экстрофии мочевого пузыря и экстрофии клоаки. Описание и изучение экстрофии и эписпадии началось с VII в. н.э., успешные
результаты, обеспечивающие оптимальное качество жизни, были достигнуты лишь к началу ХХ века. Комплекс экстрофия-эписпадия –
одна из самых сложных для лечения патологий в практике детского уролога. В настоящее время частота встречаемости в среднем 1 на 
100 000 новорожденных. Доля мальчиков среди таких больных выше в 1,5-6 раз чем девочек. Клинически данная аномалия характеризуется
видимым дефектом нижних мочевыводящих путей, в сочетании либо с эвагинированной стенкой мочевого пузыря (классическая экстрофия
мочевого пузыря), либо с расщепленной уретрой (при эписпадии). Анатомические изменения полового члена при эписпадии проявляются
расщеплением уретры, вплоть до наружного отверстия мочеиспускательного канала, расположение которого варьирует в зависимости от
формы эписпадии. Головка полового члена уплощена, крайняя плоть покрывает лишь ее вентральную поверхность. Также, вследствие рас-
хождения лонных костей и гипоплазии белочной оболочки по дорсальной поверхности половой член укорочен, имеет дорсальную дефор-
мацию различной степени. Кроме того, большинство мальчиков с тотальной эписпадией имеют недержание мочи. Цель коррекции комплекса
экстрофия-эписпадия состоит в достижении удержания мочи с сохранением верхних мочевых путей и реконструкции функционально и
косметически приемлемого полового члена. До сих пор нет единого мнения о выборе тактики лечения таких пациентов.

Ключевые слова: детская урология, экстрофия мочевого пузыря, эписпадия, недержание мочи, уретропластика.

Кey words: pediatric urology, bladder exstrophy, epispadias, urinary incontinence, urethroplasty.
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Several immunity parameters in
pathients with terminal kidney
insufficiency and uremic toxin
para-cresol (literature review and
own results)

E.N. Stepanova, V.N. Sinyukhin,
A.V.Sivkov, S.V. Arzumanov, 
T.A. Korobova 

Uremic toxin para-cresol was under
active investigation last years. 
Concentration of para-cresol is
known to be high during the infection
in patients with terminal chronic
kidney insufficiency (CKN). We
aimed at studying the immunity in
patients being on hemodialysis.
Two groups of patients were 
included. In a first group were 6 
patients with pyoinflammatory
process in the area of vascular port, 
7 another patients formed the second
group without inflammation. Control
group consisted of healthy patients.
Para-cresol was evaluated in 
blood samples of all patients. In the
first group with high para-cresol 
concentrations non-specific activity
of leukocytes was increased, their
function activity however decreased.
T-cell immunity parameters were 
depressed in patients of the first
group. In patients of second group
these changes were less pronounced.
B-lymphocyte absolute numbers
were reduced in patients of the first
group, compared to the healthy
donors and second group 
patients. Serum concentration of 
immunoglobulins were also 
alternated: in first group 
immunoglobulins G were low. 
Drawing a conclusion, increased
concentrations of para-cresol could
be linked to the decreased activity of
the natural, T-cell and humoral 
immunity.

рогрессирование хрони-
ческой почечной недоста-
точности (ХПН) приводит
к увеличению показателя
смертности больных за
счет возникновения со-
путствующих сердечно-

сосудистых и инфекционных забо-
леваний [1-4]. У больных с ХПН в
возрасте старше 65 лет, по сравне-
нию с людьми без этой патологии,
наблюдается двукратное увеличение
показателя смертности, а в возрасте
от 16 до 49 лет он увеличивается в
36 раз. Все осложнения непосред-
ственно связаны с развитием хро-
нического воспалительного процес-
са и на фоне иммунодефицитного
состояния (ИДС) [3, 4]. 

В настоящее время термин
«уремия» включает не только нару-
шение функции почек, но и накопле-
ние в организме больного большого
количества различного рода соедине-
ний, которые выводятся почками и
называются уремическими токси-
нами. Считают, что они оказывают
отрицательное влияние на биологи-
ческие функции организма и имму-
нитет [5].

Состояние иммунитета у больных
ХПН

Известно, что в физиологиче-
ских условиях иммунная система
контролирует воспаление на уровне
врожденного и приобретенного им-

мунитета. В тоже время в условиях
уремического окружения, в частно-
сти под действием связанных с бел-
ками уремических токсинов, которые
не выводятся из организма при гемо-
диализе, происходит постоянная ак-
тивация воспалительной активности
клеток организма. Это приводит к
накоплению продуктов оксидатив-
ного стресса, принимающих участие
в спонтанной активации клеток
врожденного и адаптивного имму-
нитета, с одновременным сниже-
нием их иммунной активности. В
дальнейшем запускается апоптоз
иммунокомпетентных клеток, кото-
рый приводит к их истощению и
формированию иммунодефицит-
ного состояния [5].

У больных с ХПН нарушается
функция лейкоцитов, что в значи-
тельной степени увеличивает веро-
ятность возникновения инфекцион-
ного процесса [6, 7]. Этот дефект свя-
зан с уремическими токсинами, пере-
насыщением железом, анемией и
плохой биосовместимостью с диа-
лизными мембранами [6]. Известно,
что у пациентов с ХПН при скорости
гломерулярной фильтрации менее 
30 мл/мин, часто возникает бактерие-
мия [8]. После проведения стратифи-
кации по полу, возрасту, рассовой
принадлежности и диабету, сепсис
оказался причиной смерти у значи-
тельной части диализных больных
[9]. Другими факторами, предраспо-
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лагающим к возникновению инфек-
ционного процесса при ХПН, яв-
ляются дефекты функционирова-
ния Т-и В-лимфоцитов, которые при-
водят больных, находящихся на ге-
модиализе, к неадекватной реакции
на вакцинацию и инфекции [10]. 

Оксидативный стресс и воспа-
лительная реакция связаны с актива-
цией врожденного иммунитета, и
необходимы для запуска приобретен-
ного (адаптивного) иммунитета [11].
При физиологических условиях,
после формирования приобретен-
ного Т- и В-клеточного иммунитета
и включения эффекторных механиз-
мов защиты, запускаются регулятор-
ные механизмы, в частности активи-
руются регуляторные супрессорные
Т- и В-лимфоциты, которые пол-
ностью прекращают активацию всех
звеньев иммунитета, в том числе и
воспаления. По данным литературы
известно, что при ухудшении функ-
ции почек в организме больного по-
вышается активность оксидативного
стресса и воспаления [12, 13]. 

При ХПН имеется прямая взаи-
мосвязь между накоплением в крови
пациентов уремических токсинов и
следующих биомаркеров оксидатив-
ного стресса: продукты глубокого
окисления белков (advanced oxidative
protein products, AOPP), активность
миелопероксидазы, и показатели ак-
тивности воспалительного процесса
(С-реактивный белок и провоспали-
тельные интерлейкин-1 и интерлей-
кин-6) [14].

Постоянная активация иммун-
ной системы при уремии приводит к
хронизации воспалительного про-
цесса и возникновению атеросклероза,
с поражением сердечно-сосудистой
системы [15]. 

Источником продуктов оксида-
тивного стресса, а также провоспали-
тельных интерлейкинов являются
фагоцитарные клетки крови, в первую
очередь активированные полиморфо-
ноядерные лейкоциты и моноциты.
Эти клетки не только фагоцитируют
все чужеродное, но и распознают мо-
лекулярные структуры антигенов (па-
ттерны), не характерные для собствен-

ного организма [16]. В ходе фагоцито-
за клетки активируются, в них обра-
зуются и накапливаются окисленные
формы кислорода и различных ради-
калов, участвующих в оксидативном
стрессе. Одновременно с фагоцитозом
происходит распознавание чужерод-
ных молекулярных структур через со-
ответствующие паттерн-распознаю-
щие рецепторы врожденного иммуни-
тета, которые находятся как на поверх-
ности (Толл-рецепторы-TLR), так и в
цитоплазме этих клеток [16]. Результа-
том такого распознавания является 
запуск продукции провоспалитель-
ных интерлейкинов-интерлейкина-
1(ИЛ-1), интерлейкина-6 (ИЛ-6), фак-
тора некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа) – активаторов системного вос-
паления [17]. 

У больных, находящихся на ге-
модиализе, повышена экспрессия
TLR2 иTLR4 на моноцитах и TLR4 на
нейтрофилах, что сопровождается
увеличением продукции цитокинов в
ответ на активацию TLR 4 липополи-
сахаридами [17]. 

Известно, что активированные
фагоцитарные клетки запускают не
только системное, но и местное вос-
паление. Так, на поверхности моно-
цитов и макрофагов находятся ре-
цепторы – ловушки (скавэнджер-ре-
цепторы, CD36), с помощью которых
эти клетки очищают ткани и сосуды,
на которых сформированы атеро-
склеротические бляшки из окислен-
ных липопротеинов. При этом моно-
циты и макрофаги активируются, и
участвуют в запуске местного воспа-
лительного процесса [18]. 

При уремии наблюдается одно-
временное повышение концентрации
маркеров гликирования и оксидатив-
ного стресса, что приводит к накопле-
нию продуктов деградации белков и
липидов, как в сосудистом русле, так и
в тканях, в частности в интиме сосудов
[19]. Активация механизмов распозна-
вания моноцитами и макрофагами
окисленных продуктов в тканях при-
водит к постоянной самоактивации
воспалительного процесса у больных
с ХПН [20]. 

Персистирующее системное и

местное воспаление становится ос-
новным фактором риска нарастания
тяжести этого заболевания [21, 22,
23]. Следует подчеркнуть, что спон-
танная воспалительная активность
клеток врожденного иммунитета при
уремии сопровождается снижением
их защитных противомикробных
функций, а именно фагоцитарной
(лейкоциты и макрофаги) и антиген-
представляющей (дендритные клет-
ки), что приводит к формированию
ИДС  при ХПН. 

Таким образом, разработка ме-
тодов уменьшения активности вос-
палительной реакции может стать
новым способом лечения хрониче-
ской болезни почек и нарастания
ХПН, а также предотвращением раз-
вития ИДС [24-27]. 

Развитие «окислительного взры-
ва» в нейтрофилах в ответ на стимуля-
цию патогенами (прайминг лейкоци-
тов), является одним из основных
механизмов врожденной иммунной
защиты, за которым следует активация
адаптивного иммунитета [28]. Прай-
минг лейкоцитов оказывает влияние
на их жизнеспособность путем тормо-
жения процесса конституционального
апоптоза [29]. Накопление уремиче-
ских токсинов и хронический гемодиа-
лиз приводят к спонтанной активации
нейтрофилов и возникновению пороч-
ного круга «оксидативный стресс –
воспаление», с одновременным подав-
лением иммунологических функций у
больных с ХПН [21].

При уремии инвазия микроор-
ганизмов может привести к разви-
тию инфекционного заболевания.
Инкубация лейкоцитов здорового
человека с плазмой уремического
больного или содержимым диализ-
ного мешка при перитонеальном диа-
лизе, приводит к спонтанной ак-
тивации показателей оксидативного
стресса и позволяет предположить,
что в плазме уремического больного
накапливаются соединения способ-
ные влиять на процесс праймирова-
ния. И наоборот, спонтанный «оки-
слительный взрыв» нейтрофилов уре-
мического больного прекращается
при введении плазмы крови 
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здорового человека и полностью
останавливается при воздействии
фактора активации тромбоцитов
[30]. 

Применение гемодиафильтра-
ции, в отличие от гемодиализа, от-
меняет развитие спонтанной акти-
вации нейтрофилов. Это говорит о
том, что гемодиафильтрация спо-
собна вывести из организма целый
ряд соединений, вызывающих спон-
танный оксидативный взрыв в этих
клетках [31].

При ХПН чрезмерная воспали-
тельная активация клеток врожден-
ного иммунитета приводит к форми-
рованию ИДС. В этой ситуации для
разрешения воспаления организму
необходима координация механиз-
мов удаления спонтанно активиро-
ванных полиморфоядерных лейко-
цитов [31]. С одной стороны, уве-
личение скорости апоптоза вызывает
уменьшение иммунного ответа, с
другой – её уменьшение и замедление
процесса удаления постапоптотиче-
ских лейкоцитов макрофагами при-
водит к воспалению [32, 33]. Таким
образом, необходимо сохранение 
баланса между про- и антиапоптоти-
ческими факторами [34]. В этой 
ситуации крайне важен характер
«микроокружения» и сбалансиро-
ванная концентрация соединений,
модулирующих лейкоциты в месте
воспаления. Внеклеточный ацидоз
тормозит апоптоз, а внутриклеточ-
ное закисление среды лейкоцитов на
фоне низкой концентрации бикарбо-
ната в плазме крови гемодиализных
больных приводит к его замедлению
[27]. Гемодиализ нормализует апоп-
тоз полиморфоядерных лейкоцитов
[35-43]. ИДС при ХПН формируется
не только в результате высокой про-
воспалительной активности нейтро-
филов, со снижением их функцио-
нальной активности, но и в резуль-
тате изменения активности других
клеток, принимающих участие в им-
мунном ответе.

Моноциты у больных на гемо-
диализе имеют все признаки ста-
реющих клеток, обладающих повы-
шенной склонностью к апоптозу

[35-38]. Учитывая, что одна из суб-
популяций антигенпредставляющих
дендритных клеток происходит из
моноцитов, становится очевидным
нарушение формирования специ-
фического иммунного ответа, из-за
недостаточности моноцитарных ден-
дритных клеток. Апоптоз моноци-
тов снижается и переходит в
нормальное состояние только при
перитонеальном диализе. В этом
смысле перитонеальный диализ
имеет преимущество перед гемо-
диализом [43, 44].

У больных с ХПН вследствие
повышения апоптоза лимфоцитов
наблюдается В-клеточная лимфопе-
ния [39]. Т-клетки при ХПН нахо-
дятся в состоянии ранней абберант-
ной активации, за которым следует
стадия их перехода в апоптотичес-
кое состояние. Следовательно, В- и 
Т-клеточная лимфопения являются
отражением снижения функциональ-
ной активности гуморального и кле-
точного иммунитета при ХПН, с вы-
сокой степенью риска возникнове-
ния инфекции [40]. При использова-
нии диализаторов с низкопроницае-
мыми мембранами наблюдается бо-
лее высокая степень апоптоза лимфо-
цитов, чем с применением диализато-
ров с высокопроницаемыми мембра-
нами [42]. 

Таким образом, накопление в
организме больного с терминальной
стадией ХПН большого количества
соединений, которые у здоровых
людей выводятся почками, приво-
дит к развитию уремического син-
дрома. На этом фоне происходит
спонтанная воспалительная актива-
ция клеток врожденного иммуни-
тета, повышается апоптоз
моноцитов, из которых образуются
антиген представляющие дендрит-
ные клетки, Т- и В-лимфоцитов –
клеток формирующих специфиче-
ский иммунный ответ, что приво-
дит к формированию ИДС [45].

Уремический токсин пара-крезол
В 2003 году Европейская группа

по уремическим токсинам опублико-
вала список 90 наиболее известных

токсинов [45]. В 2012 году этот спи-
сок был не только расширен, но и
была опубликована информация об
их нормальных и токсических кон-
центрациях, оказывающих влияние
на различные биологические функ-
ции организма больного. В список
этих токсинов входит и пара-крезол
(п-крезол) [46]. 

В последнее время среди работ,
посвященных исследованию уреми-
ческих токсинов, большое место за-
нимает именно это соединение
[47-49]. Показано, что в организме
оно существует в основном в виде
трех почти полностью связанных с
альбумином соединений: п-крезола,
п-крезол сульфата и глюкуронида –
конъюгированного соединения, ко-
торое определяется в очень неболь-
ших количествах [50]. Установлено,
что существует прямая зависимость
между продукцией п-крезола и обра-
зованием конъюгатов. Считают, что
проявление токсического эффекта
этих соединений может отражать
определение содержания общего п-
крезола, который образуется после
кислотного гидролиза плазмы в ре-
зультате высвобождения из связан-
ного состояния с альбумином мате-
ринской субстанции и конъюгатов в
деконъюгированном состоянии [51].
Из литературы известно, что п-кре-
зол тормозит функцию лейкоцитов,
ингибируя «окислительный взрыв» 
у стимулированных клеток [52,53]. 
Он обладает способностью тормо-
зить воспаление и противобактери-
альную защиту, подавляя вызванную
цитокинами экспрессию молекул ад-
гезии на эндотелии, нарушая тем
самым миграцию лейкоцитов в очаг
воспаления [54]. Согласно мнению
J.T. Jr. de Carvalho и соавт. [53] накоп-
ление п-крезола является прогности-
ческим фактором возникновения
инфекционного процесса у больных
с ХПН.

Таким образом, ХПН характе-
ризуется расстройством функции как
врожденного, так и адаптивного им-
мунитета, что приводит к комплекс-
ному нарушению работы иммунной
системы. В тоже время механизм раз-
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вития и предикторы грозного инфек-
ционного осложнения, в организме
больного с ХПН до конца не исследо-
ваны, что требует дальнейшего из-
учения.

Целью настоящего исследова-
ния было сравнительное изучение со-
стояния иммунитета больных с
терминальной стадией почечной не-
достаточности на фоне гнойно-вос-
палительных осложнений и без них,
и его взаимосвязи с концентрацией
п-крезола.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С целью выявления ранних из-
менений, связанных с развитием
иммунодефицитного состояния у
больных ХПН, находящихся на ге-
модиализе, было выполнено имму-
нологическое обследование паци-
ентов. Больные были разделены 
на две группы. I группа включала 
6 больных с наличием гнойного вос-
палительного процесса в области
сосудистого доступа, вo II группе,
состоящей из 7 человек, не было
гнойных осложнений. Группу конт-
роля составили здоровые доноры.
Гемодиализ проводили три раза в
неделю, в течение 6 месяцев до про-
ведения исследования. Кровь у боль-
ных, находящихся на гемодиализе,
исследовали через три дня после оче-
редной процедуры и брали в объеме
10 мл в пробирки с гепарином.

Исследование состояния врож-
денного иммунитета включало: 

а) изучение функциональной
активности нейтрофилов крови в
тесте НСТ (тест восстановления
нитросинего тетразолия) [55]; б)
определение выделения цитокинов в
системе ин витро (ИЛ-1b, ИЛ-6,
ФНО-альфа) в сыворотке и в куль-
туральной среде, на основе среды
Игла (ФГБУ «Институт полиомие-
лита и вирусных энцефалитов
РАМН имени М. П. Чумакова») без
антибиотиков с 0,6% L-глутамином
и буферным раствором HEPES под
действием липополисахарида (ЛПС),
(«Sigma»). 

Для проведения теста был ис-
пользован нитро-синий тетразолий-
НСТ (“Sigma”, с мол.весом 817,6), в
концентрации 1 мг на 2 мл фосфат-
но-солевого буфера (ФСБ, рН 7,2-7Ю4).
Для стимуляции нейтрофилов ис-
пользовали 0,05% раствор опсонизи-
рованного Зимозана А (Sigma»). Учет
результатов проводили под свето-
вым микроскопом (х100), путем опре-
деления процентного содержания ак-
тивированных нейтрофилов с голу-
бой «вуалью» или синими вкрапле-
ниями (диформазана) на 100 лейко-
цитов.

Количественные и функцио-
нальные исследования Т- и В-клеточ-
ного иммунитета.

А. Количественное исследова-
ние показателей субпопуляций Т- 
и В-лимфоцитов, а также НК-кле-
ток, НК-Т клеток, активированных
Т-лимфоцитов исследовали с исполь-
зованием моноклональных антител
методом проточной цитометрии, на
двухлазерном проточном цитофлу-
ориметре FACSCaliber (Becton Dickin-
son,BD)[56]). Полученные в ходе ис-
следований данные подвергались ком-
пьютерному анализу на базе про-
граммного пакета CellQUEST (BD
Biosciences). Перед началом работы
аппарат проходил калибровку с при-
менением коммерческого набора ка-
либровочных микросфер Calibrate
Beads.

В. Функциональные исследова-
ния Т-лимфоцитов проводили в си-
стеме in vitro, после культивирования
клеток, выделенных из крови больных
в градиенте плотности фиколл-веро-
графина (р1,077), с использова-
нием ФГА (фитогемагглютинин,
”Sigma”) – поликлонального актива-
тора Т-лимфоцитов. 

В некоторых исследованиях из-
учали влияние аутологичной сыво-
ротки на активацию клеток пациен-
тов с ХПН, для чего их культивиро-
вали в течение 24 часов с добавлением
аутологичной сыворотки, в ко-
нечной концентрации 20%. В культу-
ральных супернатантах через 24
часа исследовали цитокины-ИЛ1b,

ФНО-альфа, ИЛ-6, ИЛ-2, а также ре-
цепторный антагонист ИЛ1-Ra ме-
тодом твердофазного ИФА. Были
использованы наборы для количе-
ственного твердофазного ИФА 
(ELISA) фирмы «Bender Med Systems»
(Австрия). Ил1-Ra определяли с ис-
пользованием ИФА тест системы-
Quantikine R&Dsystems,Abingdon,Great
Britain. Чувствительность определе-
ния ИЛ-1b составляла 10,0 пг/мл; 
ИЛ-6-15 пг\мл; ИЛ-2 -10,0 пг/мл;
ФНО-альфа общего -25,0 пг/мл., Ил1-
Ra-14пг/мл. Учет результатов прово-
дили на микропланшетном спектро-
фотометре ELx808 фирмы «Biotek»
(США) при длине волны 450 нм. Через
24 часов культивирования также из-
учали активацию лимфоцитов. Клет-
ки после культивирования отмывали
ФСБ (рН7,2-7,4), и окрашивали с ис-
пользованием моноклональных анти-
тел к активационным маркерам
Т-лимфоцитов-CD3+CD25+. Часть
клеток культивировали 72 часа и
затем методом проточной цито-
метрии определяли на них экспрессию
CD71 - маркера пролиферации, и
СD95 - маркера апоптоза.

При исследовании концентра-
ции сывороточных иммуноглобули-
нов – IgG, А, М использовались на-
боры для количественного непрямо-
го твердофазного ИФА- «Serazym
Human IgM, IgG, IgA»(Seramun Diag-
nostica, GmbH). 

Количественное определение 
n-крезола проводили по модифициро-
ванному методу T. Niwa [47]. 

Результаты, полученные в ходе
проведенных исследований, были
обработаны с помощью приклад-
ного пакета программ SPSS Statistics
IBM Company. В качестве основного
критерия был использован парамет-
рический критерий Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И 
ОБСУЖДЕНИЕ

При определении концентра-
ции п-крезола в крови больных с тер-
минальной ХПН было установлено,
что у лиц с гнойными осложне-
ниями I группы, его содержание 
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составило 68 ± 9,3 мкмоль/л., во II
группе – 48 ± 8,7 мкмоль/л., в конт-
рольной группе-6,8 ± 3,4 мкмоль/л
(рис.1).

При исследовании показателей
врожденного иммунитета, было по-
казано, что в I и II группах величины
спонтанной активации нейтрофилов
в тесте НСТ составляли от 39-43%, по
сравнению с контролем, где этот по-
казатель был равен 10%, что может
свидетельствовать об активности
воспалительного процесса. 

При анализе данных, получен-
ных для стимулированной актива-
ции нейтрофилов в тесте НСТ, была
выявлена разница этого показателя у
пациентов I и II групп. В I группе на-
блюдалось снижение процентного
содержания активированных ней-
трофилов до 32%, по сравнению с
контролем, где доля этих клеток был
всегда выше 45%. Во II группе паци-
ентов показатели стимулированного
теста НСТ были выше 40% (табл. 1).
Эти данные свидетельствуют о том,
что у пациентов обеих групп, со-
гласно данным спонтанного НСТ, на-
блюдается активация воспалитель-
ной активности лейкоцитов. При этом
в I группе уменьшение показателя
стимулированного НСТ, по сравне-
нию с контрольной группой, свиде-
тельствует о снижении функцио-
нальной активности нейтрофилов. 

Таким образом, в I группе боль-
ных с большим содержанием пара-
крезола в крови, на фоне повышен-
ной неспецифической воспалитель-
ной активности лейкоцитов, наблю-
дается снижение их функциональной
активности. 

К другим важным клеточным
показателям врожденного имму-
нитета, относится оценка функции 
моноцитов. В нашей работе вос-
палительную функцию моноцитов 
оценивали по продукции интерлей-
кинов в системе in vitro при культи-
вировании в течение 24 часов с ЛПС
(50мкг/мл). В супернатантах культур
исследовали провоспалительные ци-
токины-. ИЛ-1b, ИЛ-6, ФНО-альфа.
Выявлено, что во всех группах, в том
числе у здоровых доноров, под дей-
ствием стимуляции ЛПС наблюда-
ется клеточная выработка этих цито-
кинов. Не было выявлено достовер-
ных различий и при определении про-
тивовоспалительного рецепторного
антагониста интерлейкина (ИЛ-1Ra)
(табл. 1).

Следующим этапом была про-
ведена модификация культуральной
среды, при этом клетки больных па-
циентов с ХПН и клетки здоровых
доноров культивировали с добавле-
нием аутологичных сывороток, в ко-
нечной концентрации 20%. Для
контроля клетки больных с ХПН
культивировали также с добавле-
нием сывороток здоровых доноров
не содержащих уремических токси-
нов. После модификации культу-
ральной среды была выявлена
разница между выработкой исследуе-
мых интерлейкинов. По сравнению с
группой здоровых доноров, у боль-
ных из I и II групп наблюдалась по-
вышенная выработка ИЛ-1, ИЛ-6,
ФНО-альфа. При этом показатели
концентрации исследуемых интер-
лейкинов у пациентов I группы (с
более высоким содержанием в сыво-
ротке п-крезола) несколько превы-
шали исследуемые показатели у
пациентов II группы (табл.1). Добав-
ление сыворотки здоровых доноров
к клеткам больных с ХПН не вызы-
вало повышение выработки провос-
палительных интерлейкинов. Повы-
шенная выработка ИЛ-1 может объ-
ясняться активацией инфламмосом-
при одновременным воздействием
ЛПС через СD14 и TLR4 моноцитов с
одной стороны, и влиянием высокой
концентрации уремических токсинов

в аутологичных сыворотках. Это под-
тверждается тем, что сыворотка здо-
ровых доноров не оказывает усили-
вающего эффекта на продукцию про-
воспалительных интерлейкинов клет-
ками тех же больных больных с ХПН. 

Таким образом, у больных I и II
групп с повышенным уровнем п-кре-
зола в присутствии аутологичных
уремических сывороток, наблюда-
ется повышенная продукция моно-
цитами воспалительных ИЛ-1, ИЛ-6,
ФНО-альфа. В тоже время по срав-
нению со здоровыми донорами, кон-
центрация противовоспалительного
рецепторного антагониста ИЛ-1Ra
была снижена в обеих группах обсле-
дуемых больных ХПН (табл.1).

Наши результаты позволяют
предположить, что п-крезол и другие
сывороточные уремические токсины,
которые не удаляются в процессе ге-
модиализа, усиливают продукцию
моноцитами провоспалительных ин-
терлейкинов, а также подавляют об-
разование противовоспалительного
ИЛ-1Ra. 

Таким образом, исследование
клеточных показателей врожденного
иммунитета лейкоцитов и моноцитов
у больных с ХПН, показало роль по-
вышенной концентрации п-крезола в
спонтанной активации воспалитель-
ной активности этих клеток, с одно-
временным снижением функцио-
нальной активности нейтрофильных
лейкоцитов. Возможно, что одним из
механизмов поддержания спонтан-
ной воспалительной активности кле-
ток врожденного иммунитета у этих
больных может являться нарушение
продукции противовоспалительных
антагонистов, в частности снижение
выработки ИЛ-1Ra. 

При изучении клеточного им-
мунитета оказалось, что количество
Т-, В- и НК-клеток было неодно-
родно в обеих группах (табл. 1). В
тоже время в I группе больных, по
сравнению с контрольной группой,
чаще выявляли снижение абсо-
лютного содержания лимфоцитов,
что сопровождалось снижением 
абсолютного содержания зрелых
CD3+Т-лимфоцитов, а также
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Ðèñ.1. Êîíöåíòðàöèÿ ïàðà-êðåçîëà â êðîâè ëèö ñ
íîðìàëüíîé ôóíêöèåé ïî÷åê è áîëüíûõ ñ òåðìè-
íàëüíîé ÕÏÍ ñ ãíîéíûìè îñëîæíåíèÿìè è áåç íèõ.
* Ð<0,0001 ïî ñðàâíåíèþ ñî çäîðîâûìè äîíîðàìè
# Ð=0,0021 ìåæäó 1 è 2 ãðóïïàìè áîëüíûõ.
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Таблица 1. Основные показатели иммунитета в исследуемых группах больных

Параметры

Ïîêàçàòåëè ñïîíòàííîãî ÍÑÒ
(âîñïàëèòåëüíàÿ àêòèâíîñòü) %
Ïîêàçàòåëè ñòèìóëèðîâàíîãî ÍÑÒ
(ôóíêöèîíàëüíàÿ àêòèâíîñòü) %

ÈË-1b ïã/ìë

Èë1-Ra ïã/ìë

Èë-6 ïã/ìë

ÔÍÎ-àëüôà ïã/ìë

ÈË-1b ïã/ìë

Èë1-Ra ïã/ìë

Èë-6 ïã\ìë

ÔÍÎ-àëüôà ïã/ìë

Àáñîëþòíîå ñîäåðæàíèå 
ëèìôîöèòîâ (êë/ìêë)

CD3+

CD3+CD4+

CD3+CD8+

CD16+56+

Ñîäåðæàíèå àêòèâèðîâàííûõ 
Ò-ëèìôîöèòîâ. CD3+CD25+÷åðåç
24 ÷àñà êóëüòèâèðîâàíèÿ (%)

Ñîäåðæàíèå àêòèâèðîâàííûõ 
Ò-ëèìôîöèòîâ ÷åðåç 72 ÷àñà
êóëüòèâèðîâàíèÿ CD3+71+
(ïðîëèôåðàöèÿ) (%)
Ñîäåðæàíèå àêòèâèðîâàííûõ 
Ò-ëèìôîöèòîâ ÷åðåç 72 ÷àñà
êóëüòèâèðîâàíèÿ
CD3+CD95+(àïîïòîç) (%)

Êîíöåíòðàöèÿ Èë-2 (ïã/ìë) â
êóëüòóðàëüíîé ñðåäå, áåç ÀÓÑ
Êîíöåíòðàöèÿ Èë-2 (ïã/ìë) â
êóëüòóðàëüíîé ñðåäå ñ äîáàâëå-
íèåì ÀÓÑ

Àáñîëþòíîå ñîäåðæàíèå 
Â-ëèìôîöèòîâ,  êë/ìêë

Êîíöåíòðàöèÿ ñûâîðîòî÷íûõ 
èììóíîãëîáóëèíà IgG,  ã/ë
Êîíöåíòðàöèÿ ñûâîðîòî÷íûõ 
èììóíîãëîáóëèíà IgÀ, ã/ë
Êîíöåíòðàöèÿ ñûâîðîòî÷íûõ 
èììóíîãëîáóëèíà IgÌ, ã/ë

Больные находящиеся на гемодиализе 
с гнойными осложнениями

39±5

32±7

203±56

513±85

798±97

175±83

304±52

361±55

953±111

319±87

905±152

711±149

551±97

270±60

105±52

32±8

34±11

43±7

104±32

73±45

131±52

7,0±0,5

0,7±0,4

0,5±0,3

Больные находящиеся на гемодиа-
лизе без гнойных осложнений

32±6

48±9

222±61

511±97

833±122

151±65

233±49

411±60

887±82

284±73

955±212

850±180

603±155

411±98

280±150

44±11

77±13

25±6

195±53

122±54

210±55

11±8,3

2,2±0,4

0,7±0,5

Здоровые
доноры

10±4

45±3

191±52

487±84

810±83

121±55

193±49

497±48

793±55

121±52

1210±221

997±215

1223±311

452±151

309±151

55±6

86±11

21±8

249±97

246±91

322±120

11,0±3

2,5±1,5

1,1±0,4

Достоверность 
различия

ð I-III <0,05  
ð II-III <0,05
ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05
ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05
ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05

ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05

ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05
ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05
ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05
ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05

ð I-III <0,05 

ð I-III <0,05 

ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05
ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05
ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05 
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05 
ð II-III <0,05 
ð I-II <0,05
ð I-III <0,05
ð I-II <0,05  

ð I-III <0,05
ð I-II <0,05

ð I-III <0,05

Показатели воспалительной  и функциональной активности нейтрофилов в тесте НСТ больных с ХПН, находящихся
на гемодиализе

Концентрация интерлейкинов в культуральной среде через 24 часа без добавления аутологичной сыворотки

Концентрация интерлейкинов в культуральной среде через 24 часа с добавлением  аутологичной сыворотки

Изменения в иммунограммах больных  с ХПН, находящихся на гемодиализе

Содержание активационных маркеров на Т-лимфоцитах больных с ХПН, находящихся на гемодиализе, 
после 24 и 72 часов культивирования в присутствии ФГА (10мкг/мл)

Выработка ИЛ-2  под действием ФГА через 24 часа культивирования  лимфоцитов в среде с добавлением 
аутологичной сыворотки (АУС), выделенных из крови больных с ХПН, находящихся на гемодиализе

Показатели гуморального иммунитета у больных ХПН, находящихся на гемодиализе



CD3+CD4+Т-хелперов, CD3+CD8+
Т-цитотоксических лимфоцитов. Ко-
личество естественных киллеров
(CD16+56+ НК-клеток) было на ниж-
ней границе нормы. Во II группе об-
следуемых абсолютные показатели
лимфоцитов были в пределах нор-
мы, а отклонения в иммунограмме 
чаще касались снижения абсолютных 
показателей CD3+Т-лимфоцитов и
CD3+\CD4+Т-хелперов, в тоже время
абсолютное содержание CD8+Т-цито-
токсических и CD16+56+НК обычно
не снижалось (табл. 1).

Исследование функциональной
активности Т-лимфоцитов в системе
in vitro показало, что на лимфоцитах
больных I группы после 24 час. инку-
бации с ФГА наблюдалось снижение
экспрессии активационного маркера
рецептора для ИЛ-2, что проявлялось
в снижении количества CD3+СD25+
активированных Т-лимфоцитов, по
сравнению с лимфоцитами здоровых
доноров, а также с лимфоцитами боль-
ных ХПН II группы. Исследование ак-
тивационных маркеров на Т-лимфо-
цитах - маркера клеточной пролифе-
рации - CD71 и маркера апоптоза -
CD95,через 72 часа после начала инку-
бации, показало снижение пролифера-
тивной активности (уменьшалось
количество CD71+), с нарастанием
апоптоза Т-лимфоцитов (возрастало
количество CD95+Т-лимфоцитов) в
группе пациентов I группы. Во II груп-
пе больных также как и у здоровых до-
норов, таких изменений не наблюда-
лось: среди клеток больных ХПН 2-й
группы через 72 часа культивирования
выявлялось повышение CD71+Т-лим-

фоцитов, количество CD95+Т-лимфо-
цитов было ниже (табл 1). 

Исследование выработки Т-лим-
фоцитами ИЛ-2 , в системе in vitro под
действием ФГА, через 24 часа культи-
вирования, показало, снижение его
концентрации в культурах лимфоци-
тов от пациентов I группы. Во II
группе обследуемых пациентов сниже-
ние ИЛ-2 выявлялось в меньшей сте-
пени. Угнетение выработки ИЛ-2 было
более выражено у пациентов I группы,
после культивирования клеток с 20%
аутологичной сывороткой. 

Полученные результаты могут
являться подтверждением роли уре-
мических токсинов, в частности п-
крезола, в подавлении активации
Т-лимфоцитов хелперов, так как при
активации они продуцируют важ-
нейший фактор роста Т-лимфоци-
тов- ИЛ-2, который необходим как
для клеточной пролиферации, так и
для их защиты от апоптоза (табл.1).

Таким образом, показано сниже-
ние количественных и функциональ-
ных показателей, характеризующих
активность Т-клеточного иммунитета
у больных I группы, с большим содер-
жанием в сыворотках п-крезола. У па-
циентов II группы эти изменения
были менее выраженными. 

Состояние гуморального имму-
нитета оценивалось по абсолютному
содержанию в крови В-лимфоцитов-
CD19+, а также по количеству имму-
ноглобулинов в сыворотках больных
I и II групп. У пациентов I группы
были зарегистрированы более низ-
кие показатели абсолютного содержа-
ния В-лимфоцитов (131±52кл/мкл), по

сравнению со здоровыми донорами,
а также с больными ХПН II группы.
У последних эти показатели были
выше и составляли 210±55кл/мкл. 

При исследовании концентра-
ции сывороточных иммуноглобули-
нов, у больных I группы выявлялось
снижение концентрации иммуногло-
булинов класса G (IgG-7,0±0,5г\л), по
сравнению с возрастными нормами.
У некоторых больных из этой
группы, выявлялось снижение кон-
центрации Ig А и IgМ. В сыворотках
больных II группы показатели содер-
жания иммуноглобулинов-IgG, Ig А и
IgМ, не снижались, по сравнению с
возрастными нормами (табл. 1). Как
видно из таблицы, у больных I
группы, с повышенной концентра-
цией п-крезола в сыворотке, наблю-
дается изменение функциональной
активности гуморального иммуни-
тета, проявляющееся снижением вы-
работки IgG, IgA и IgM. Полученные
результаты согласуются с данными
J.T. de Carvalho и соавт., которые счи-
тают, что увеличение содержания п-
крезола в крови сопровождает воз-
никновение инфекционного про-
цесса у больных с ХПН [53]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные в ходе настоящего
исследования данные позволяют
предположить, что уремический
токсин п-крезол, является неблаго-
приятным прогностическим факто-
ром возникновения инфекционных
осложнений у больных с терминаль-
ной ХПН. 
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Резюме:
В последние годы внимание исследователей сконцентрировалось на исследовании уремического токсина пара-крезола. Известно, что

большие концентрации п-крезола бывают на фоне инфекционного процесса у больных с терминальной ХПН. Мы поставили перед собой
задачу провести изучение состояния иммунитета у больных на гемодиализе.

Больные были разделены на две группы. I группа включала 6 больных с наличием гнойного воспалительного процесса в области со-
судистого доступа, вo II группе из 7 человек не было гнойных осложнений. В качестве контрольной группы были взяты здоровые лица. У
всех групп больных определялась концентрация пара-крезола в крови. В I группе больных с большим содержанием пара-крезола в крови,
на фоне повышенной неспецифической воспалительной активности лейкоцитов наблюдалось снижение их функциональной активности,
снижение количественных и функциональных показателей, характеризующих активность. При исследовании клеточного иммунитета от-
мечено снижение количественных и функциональных показателей, характеризующих активность Т-клеточного иммунитета у больных I
группы. У пациентов II группы эти изменения были менее выраженными. 

У пациентов I группы были зарегистрированы более низкие показатели абсолютного содержания В-лимфоцитов по сравнению со
здоровыми донорами, а также с больными ХПН II группы. При исследовании концентрации сывороточных иммуноглобулинов у больных
I группы выявлялось снижение концентрации иммуноглобулинов класса G по сравнению с возрастными нормами. На основании результатов
проведенной работы, можно предположить, что существует взаимосвязь между увеличением в крови больных с ХПН концентрации уре-
мического токсина п-крезола и снижением функциональной активности врожденного Т-клеточного и гуморального иммунитета.
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Estimation of renal parenchyma
durability during the tightening
of the surgical suture

V.N. Juravlev, A.Y. Chiglintsev,
K.A.  Chiglintsev 

We have evaluated the durability of

the renal parenchyma and the 

optimal force for the suture tightening

without risk of the tissue eruption on

the cadaveric material from both

sexes. We have used „Dexon II” as a

suturing material and original 

eruption device for investigations.

Re-sistance of the materials to plastic

deformations was used as ground for

mathematical calcula-tions. Direct

correlation was detected between the

thread diameter and parenchyma

eruption. Tension analysis supposed

that by increase in diameter it is

possible to apply more tightening

strength without risk of eruption.

Manual and tactile exercises at the

training simulator are im-portant for

development of surgical skills with

regard to tightening of surgical 

suture.

группе механических спо-
собов местного гемостаза
хирургии паренхиматоз-
ных органов (печень, под-
желудочная железа, щи-
товидная железа, почка)
кардинальным вопросом

является не только вид шва, исполь-
зуемый шовный материал, но и про-
резывание самой ушиваемой ткани,
что может препятствовать надеж-
ному и окончательному гемостазу,
предупреждению послеоперацион-
ных осложнений [1]. В ходе не-
отложных вмешательств при нару-
шении целостности именно этих ор-
ганов до 85% операционного вре-
мени затрачивается на остановку
кровотечения [2].

Процедуре ушивания почка
подвергается в случаях поврежде-
ний, уролитиаза и в онкологической
практике. Суммарный кровоток
почек составляет 20% ударного
объема сердца. Интенсивность кро-
воснабжения в ткани почки из рас-
чета на 100 г ее массы в 4 раза
больше, чем в печени, и в 8 раз
больше, чем в мышце сердца [3]. Гу-
стая сеть сосудов, незначительная
сократительная способность парен-
химы, малое количество соедини-
тельной ткани и неуменьшающийся
просвет сосудов, отсутствие клапа-
нов в венах органа и обильная сеть
анастомозов на уровне вен 3-го по-
рядка объясняют длительность кро-
вотечения из ран почки и требует
тщательности в наложении хирур-
гических швов с гемостатической
целью [4].

Другая проблема при наклады-

вании хирургических швов на ткань
почки связана с механическими
свойствами самой ткани почки.
Биологическая ткань это компози-
ционный материал, образованный
объемным сочетанием разнородных
элементов. Матрикс биологических
тканей составляют коллаген, эла-
стин и связующее вещество. Меха-
нические воздействия на биологи-
ческие ткани вызывают в них де-
формации и напряжения, появ-
ляется механическое движение, рас-
пространяются волны. Паренхима
почки по плотности и типу про-
странственной структуры относит-
ся к мягким биологическим тканям
человека [5].

Среди механических свойств
мягких биологических тканей: упру-
гости, жесткости, пластичности,
хрупкости, наибольший клиниче-
ский интерес вызывает прочность -
способность тел противодейство-
вать разрушению под действием
внешних сил. Накладываемые на па-
ренхиматозные органы швы долж-
ны быть механически прочными,
обеспечивать гемостаз по линии их
наложения, биологическую и физи-
ческую герметичность органов, с
полным сопоставлением слоев раны
без натяжения, при завязывании
узла нити шва не должны прорезать
паренхиму органа [6].

Подавляющее количество со-
временных исследований ушивания
паренхимы почки посвящено вы-
бору шовного материала [7], тех-
нике наложения хирургического уз-
ла [8], видам швов паренхиматоз-
ных органов [9] и анализу техниче-
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ских основ хирургии [6, 7]. При
этом сведений об изучении механи-
ческой прочности паренхимы почки
в доступной литературе нам обна-
ружить не удалось.

Цель исследования - определе-
ние прочностных характеристик па-
ренхимы почки и установление
адекватного усилия завязывания
хирургического шва без угрозы про-
резывания ткани.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Изучение прочностных харак-
теристик паренхимы почки осу-
ществляли на образцах размером
50х10х10 мм, изъятых у трупов обо-
его пола возраста от 25 до 60 лет, по-
сле наступления смерти не более 
одних суток. Обработка фиксирую-
щими веществами не проводилась.
Участок иссекаемой паренхимы на-
ходился по margo lateralis переднего
верхнего и переднего нижнего сег-
ментов почки. Исследования прово-
дились при температуре воздуха
20-240С, влажности 60-80%, атмо-
сферном давлении 730-740 мм. рт. ст.,
в условиях естественной освещен-
ности в дневное время суток. Для
предотвращения высыхания образ-
цы периодически увлажняли физио-
логическим раствором. Испытания
проводили в день взятия материала.
В качестве хирургической нити ис-
пользовался рассасывающийся пле-
теный гомополимер из полиглико-
левой кислоты «Dexon II» (Tyco
Healthcare, Davis & Geck), № 2 – 5 [10].
Выбор шовного материала и номе-
рование нитей были обусловлены:
наиболее часто встречающимися
интраоперационными клинически-
ми показаниями, требованиями к
идеальному шовному материалу,
строением, биодеструкцией, источ-
ником производства [6, 7, 11, 12].

Для исследования было скон-
струировано прорезывающее устрой-
ство по ГОСТ 14019-80, изготовлен-
ное из стали марки 12Х18Н10Т.
Устройство (рис. 1) состояло из
опорной плиты 1 с жестко зафикси-
рованными двумя направляющими

стойками 2, на ко-торых свободно
скользили по вертикали подвижные
упоры верхний 6 и нижний 7, с фик-
сацией в необходимых положениях
при настройке фиксаторами 4.
Платформа весового устройства 10
свободно перемещалась по верти-
кали относительно направляющей
стойки 8 с фиксацией положения
через хирургическую нить 11 на не-
подвижный упор 12. Хирур-гиче-
ская нить 11 в рабочем положении
проходила через два отверстия
нижнего подвиж-ного упора 7, об-
хватывая испытуемый образец 3 в
поперечном сечении.

Принцип работы устройства.
Образец паренхимы почки 3

размером 50х10х10 мм, укладывался
на нижний подвижный упор 7. Че-
рез образец в поперечном сечении
перекидывалась кетгутовая нить 11,
проведенная через сквозные отвер-
стия упора. Индикатор часового
типа 5, устанавливался в вертикаль-
ном отверстии верхнего подвиж-
ного упора 6 с фиксацией стопором
4. Индикатор настраивался таким
образом, чтобы утопленный по-
движный упор его касался образца,
после этого подвижный упор фик-
сировался стопорными винтами 4.
Смятие образца 3 от прорезываю-
щей хирургической нити 11 при на-
гружении отторированной весовой
подвижной платформы 10 гирями 9
фиксировалось индикатором часо-
вого типа 5. Поэтапное нагружение
платформы 10 гирями 9 произво-
дили до полного поперечного про-
резывания образца паренхимы поч-
ки.

Математическая обработка по-
лученных результатов проводилась
на основе гипотез пластичности и
разрушения, динамического дей-
ствия нагрузок, сопротивление ма-
териалов пластическим деформа-
циям [13]. Статистический анализ
осуществляли с помощью программ
«Statistica for Windows» на персо-
нальном компьютере «Pentium –
256». Показатели, подчиняющиеся
нормальному распределению, пред-
ставляли в виде М (среднее значе-
ние) и стандартной ошибки сред-
него (m). Оценка значимости опре-
делялась с помощью критерия Стью-
дента [14].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Из-за сложности задачи рас-
чета принимали упрощающие допу-
щения относительно свойств мате-
риала, нагрузок и характера взаимо-
действия материала и нагрузок [13]:

• материал тела имеет сплош-
ное строение;

• материал образца однороден,
т.е. обладает во всех точках
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Ðèñ. 1. ×åðòåæ â îðòîãîíàëüíûõ ïðîåêöèÿõ: 
À – âèä óñòðîéñòâà ñïåðåäè, 
Â – ñå÷åíèå óñòðîéñòâà.



      

Таблица 1. Показатели усилия прорезывания паренхимы почки при поэтапном нагружении образца

одинаковыми свойствами;
• материал изотропен, т.е. об-

ладает во всех направлениях
одинаковыми свойствами;

• в теле до приложения на-
грузки нет внутренних уси-
лий;

• результат воздействия на
тело системы сил равен сум-
ме результатов воздействия
тех же сил, прилагаемых к
телу последовательно и в
любом порядке;

• в точках тела, достаточно
удаленных от мест приложе-
ния нагрузок, внутренние
силы весьма мало зависят от
конкретного способа прило-
жения этих сил;

• нагрузки, действующие на
образец материала могут рас-
сматриваться как: поверх-
ностная, статическая, сосре-
доточенная равнодействую-
щая сила, повторная нагрузка
неустановившихся режимов.

Для установления величины
связи между степенью прорезыва-
ния паренхимы почки лигатурой
«Dexon II» и диаметром использо-
ванной нити производили вычисле-
ние коэффициента корреляции
способом округления. Сводные дан-
ные, полученные в ходе экспери-
мента, представлены в таблице 1.

В табличных показателях в
графе VX (диаметр хирургической
нити) и VY (усилие прорезывания па-
ренхимы) – приняты за зависимую пе-
ременную, XC, XC2, YC, YC2 –
отклонения и их квадраты, индекс С

указывает на то, что отклонения от-
считывались от округленного сред-
него арифметического М:

Определив С для обоих рядов,
вычисляли отклонения и суммы S1

(X) и S1 (Y):

Так как ZC = XC + YC , то:

После возведения в квадрат от-
клонений XC, YC и ZC, и складыва-
ния, получали вторые вспомога-
тельные суммы S2 (X), S2 (Y) и S2 (Z),
далее сумма квадратов центральных
отклонений была равна:

Сумма произведений отклоне-
ний X и Y:

Коэффициент корреляции: 

Ошибка коэффициента корре-
ляции:

Линейное корреляционное урав-
нение можно выразить:

где:
y – значения прорезывания па-

ренхимы почки, принятые за зави-
симую величину;

х – значения диаметра хирур-
гической нити, принятые за незави-
симую величину;

MX и My – средние арифмети-
ческие изучаемых свойств;

δx и δy – средние квадратич-
ные отклонения;

r – коэффициент корреляции.
Средняя ошибка уравнения:

График изменения усилия про-
резывания паренхимы почки в за-
висимости от диаметра хирурги-
ческой нити представлен на ри-
сунке 2.

Установленные показатели уси-
лия затягивания шва из хирургиче-
ской нити «Dexon II» при ушивании
паренхимы почки при условии от-
сутствия прорезывания ткани ор-
гана отражены в таблице 2.

Как представлено в таблице, с
увеличением диаметра нити шов-
ного материала необходимо прила-
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ный
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VY
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ХС
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+0,4
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ХС2

0,04

0,02

0,01

0,16

1,89

YС

-72
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+45

+100

-3

YС2
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10000

194099

ZС

-72,3

-63,9

+65,2

+85,4

-2,1

ZС2

5884

6375,7

3147,2

9880,0

194812,4



гать бóльшую нагрузку при завязы-
вании хирургического шва с отсут-
ствием угрозы прорезывания па-
ренхиматозного органа.

ОБСУЖДЕНИЕ

Как известно – хирургия это и
наука, и искусство, и ремесло. В ос-
нове большей части II и III этапов
(оперативного приема и выхода из
операции) лежит соединение тка-
ней. Необходимость в соединении
тканей возникает при восстановле-
нии целостности органов и струк-
тур. Можно с уверенностью сказать,
что большую часть любого опера-
тивного вмешательства составляет
соединение тканей. Соединение тка-
ней осуществляется путем наложе-
ния хирургических швов, кото-
рые обеспечивают соприкосновение
тканей, их герметичность на протя-

жении определенного времени, до-
статочного для образования сое-
динительного рубца. До настоящего
времени ручное соединение тканей
является основным видом хирурги-
ческих манипуляций.

Сложность структуры челове-
ческого организма создает опреде-
ленные трудности в выборе способа
и метода наложения швов на раз-
личные органы и ткани. При этом
необходимо учитывать множество
факторов, среди которых главное
место занимают анатомическое и
гистологическое строение, опреде-
ляющие механическую прочность
органа [15]. Степень затягивания
нити необходимо соразмерять с
прочностью перевязываемой ткани,
так и прорезывание ее при чрез-
мерно затянутом узле. Затягивание
каждого витка узла должно про-
изводиться с равным дозированным
усилием [16]. Технически акт завя-
зывания хирургического узла мож-
но представить себе как мануаль-
ную манипуляцию под контролем
зрения, при этом зрительно усилие
завязывания узла оценивается по
появлению участков прорезывания
ткани органа, после чего процедура
должна быть прекращена.

Человечество научилось ус-
пешно фиксировать, сохранять и
передавать зрительные и звуковые
образы, а вот с тактильными все го-
раздо сложнее. Давление или внеш-
няя нагрузка – ключевой параметр
при фиксации тактильного ощуще-
ния, поскольку это процесс динами-

ческий, а существующие методы из-
мерения ощущения, заключаются
только в описательной модально-
сти, а не на объективных характери-
стиках экстероцептивных ощуще-
ний. Каждое ощущение должно
обладать определенной степенью
интенсивности или силы. Основная
психофизиологическая концепция о
силе раздражителей и соответ-
ствующих им величин ощущений
описана в законе Бугера (1760) – Ве-
бера (1830) – для того, чтобы интен-
сивность ощущения росла в мате-
матической прогрессии, интенсив-
ность раздражения должна расти в
геометрической прогрессии, в по-
следствии дополненном исследова-
ниями Г.Т. Фехнера (1860), С.С. Сти-
венса (1960), Ю.М.Забродина (1977)
[17]. Обобщенный психофизиче-
ский закон, свидетельствует о том,
что характер зависимости между
ощущениями и воздействующими
раздражителями обусловлен осве-
домленностью человека о процессах
ощущения. Примечательно, что
полного параллелизма между ин-
тенсивностями ощущения и раздра-
жения не существует [18]. Если
обратиться к основной схеме бихе-
виоризма Э.Л. Торндайка (1898), то
один из основных путей в достиже-
нии максимального параллелизма и
повышения степени осведомленно-
сти человека – выполнение: закона
упражнения (law of exercise) – при
прочих равных условиях повторе-
ние акта способствует научению и
облегчает последующее выполнение
акта; закона использования (прак-
тики) (law of use) – акты или ассо-
циации, которые используются
(упражняются, повторяются), тем
самым усиливаются (укрепляются)
по сравнению с теми, которые не ис-
пользуются. На наш взгляд, такое
возможно путем разработки и ис-
пользования симуляторов нагрузок
при завязывании хирургических ли-
гатур.
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Ïðèìå÷àíèå: 1í = 100 ã

Таблица 2. Зависимость усилия затягивания хирургического шва от диаметра
шовного материала

Метрический
размер нити

2

3

4

5

Диаметр нити
мм (VX)

0,20-0,29

0,30-0,39

0,40-0,49

0,50-0,59

Условный
номер нити

3/0

2/0

0

1

Усилие 
затягивания (н)

2,16

2,04

2,24

2,43
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Ðèñ. 2. Êîððåëÿöèîííàÿ çàâèñèìîñòü ìåæäó äèà-

ìåòðîì êåòãóòîâîé íèòè è óñèëèåì ïðîðåçûâàíèÿ

ïàðåíõèìû ïî÷êè, ãäå âåðõíÿÿ ëèíèÿ – óðàâíå-

íèå ïðÿìîé ðåãðåññèè âåðõíåé ãðàíèöû èíòåð-

âàëà y = 198,4X + 241 í•10-2, à íèæíÿÿ ëèíèÿ –

óðàâíåíèå ïðÿìîé ðåãðåññèè íèæíåé ãðàíèöû

èíòåðâàëà y = 198,4X + 105 í•10-2 (õ – äèàìåòð

õèðóðãè÷åñêîé íèòè â ìì). 

Ïðèìå÷àíèå: ñîîòâåòñòâèå óñëîâíîãî íîìåðà õè-

ðóðãè÷åñêîé íèòè ñ óñëîâíûìè ïîêàçàòåëÿìè íà

îñè àáñöèññ: 2 – 3/0; 3 – 2/0; 4 – 0; 5 – 1.
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Резюме:

Настоящее исследование посвящено определению прочностных характеристик паренхимы почки и установлению
адекватного усилия завязывания хирургического шва без угрозы прорезывания ткани. Изучение прочностных характери-
стик паренхимы почки осуществляли на образцах, изъятых у трупов обоего пола. В качестве хирургической нити исполь-
зовался «Dexon II». Для исследования было сконструировано оригинальное прорезывающее устройство. Математическая
обработка полученных результатов проводилась на основе гипотез сопротивления материалов пластическим деформациям.
В ходе эксперимента установлена прямая корреляционная зависимость между диаметром хирургической нити и прорезы-
ванием ею паренхимы почки. Показатели усилия затягивания шва свидетельствовали о том, что с увеличением диаметра
нити шовного материала необходимо прилагать бóльшую нагрузку при завязывании хирургического шва с отсутствием
угрозы прорезывания почки. Установленное усилие завязывания шва следует тренировать на силовом симуляторе для фор-
мирования мануальных тактильных ощуще-ний хирурга.

Ключевые слова: прочность почки, хирургическая нить, усилие затягивания шва.

Кey words: kidney durability, suture, tightening, of the surgial suture.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, чем бóльший
диаметр полигликолидной синтетиче-
ской хирургической нити (метриче-
ский размер, условный номер), тем
бóльшее усилие необходимо прилагать

оператору для затягивания ручного
шва в ходе интраоперационного уши-
вания паренхимы почки, без угрозы ее
прорезывания, а альтернатива исполь-
зования конкретного номера нити
входит в прерогативу хирурга. Экспе-
риментально установленное усилие

завязывания узлового простого шва
следует тренировать на силовом симу-
ляторе для формирования мануаль-
ных тактильных ощущений и повыше-
ния адекватности этапа ушивания
ткани органа. Это является предметом
наших дальнейших исследований. 
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Postoperative stress-induced 
disorders of adaptive reactivity 
in urological practice

I.S. Shormanov, M.V. Kosenko,
M.M. Vorchalov 

The study showed that nephrectomy
is an important etiological factor of
postoperative maladaptive acute
stress, which is based on a significant
imbalance of biogenic amines 
(hyperadrenalism, hypergastrinemia,
the deficit of serotonin), which 
naturally is accompanied by severe
psycho-emotional and vegetative-
vascular disorders, having the 
tendency to self-eliminate to 14 days
after nephrectomy. In these adverse
conditions to a greater extent 
trustworthy and disrupts the filtration
capacity of the kidney only, assessed
by estimated glomerular filtration
rate (GFR) is reduced and normalized
independently for all 14 days of early
postoperative period. Identified 
significant correlation between the
plasma level of adrenaline and 
anxiety, between the total score of
anxiety and a calculated value of 
vegetative Kerdo index and the last
index and an average estimated GFR
of a single kidney. Thus, violations of
system adaptation reactivity induced
by nephrectomy, have a reliable 
negative impact on GFR of a single
kidney, which can be considered as
the most informative and critical 
indicator of the adequacy of the
adaptive reactivity and functional 
alterations in the kidney only in
terms of postoperative maladaptive
stress. It is concluded that to improve
outcomes nephrectomy and early
prevention of disorders of the kidney
remaining only later to consider the
relationship of planning to 
adequately maintain the early 
postoperative period.

есмотря на улучшение ран-
ней диагностики и про-
гресс в технике хирурги-
ческого лечения заболева-
ний почек, количество ор-
ганоуносящих операций
(нефрэктомий) в настоя-

щее время в урологической прак-
тике не имеет четкой тенденции к
снижению [1]. При этом пациент с
оставшейся единственной почкой,
по мнению большинства исследова-
телей и клиницистов, не может счи-
таться абсолютно здоровым челове-
ком, поскольку единственная поч-
ка принимает на себя весь функцио-
нальный удар на протяжении даль-
нейшей жизни человека, что пред-
определяет высокую частоту раз-
личных заболеваний единственной
почки, достигающую 80% [2-4]. Та-
ким образом, органоуносящая опе-
рация (нефрэктомия) должна не
только преследовать цели избавле-
ния пациента от какого-либо хирур-
гического заболевания почки, по и
обеспечить хорошее качество жиз-
ни в дальнейшем, которое основано
на максимально ранней профилак-
тике повреждений единственной
почки. Согласно имеющимся дан-
ным, самые начальные (доклиниче-
ские) стадии повреждения единст-
венной почки могут развиваться
уже в раннем послеоперационном
периоде после нефрэктомии. Адек-
ватное ведение больного в после-
операционном периоде во многом
предопределяет исход нефрэктомии
и дальнейшую судьбу пациента [5-
8]. Для профилактики повреждений
единственной почки после нефрэ-

ктомии предлагаются различные
подходы, в частности, интегратив-
ный комплексный подход в оценке
нарушений адаптационной реак-
тивности организма, оказывающих
существенное влияние на анатомо-
функциональное состояние един-
ственной почки [9-12]. 

Цель исследования: изучить вза-
имосвязь нарушений общей адапта-
ционной реактивности организма и
функционального состояния един-
ственной почки в раннем послеопе-
рационном периоде после нефрэк-
томии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Общий объем исследования
составил 120 пациентов, из которых
90 человек перенесли нефрэктомию
и наблюдались в течение 14 суток
раннего послеоперационного пери-
ода (основная группа), 30 человек с
единственной почкой, перенесшие
нефрэктомию 6-12 месяцев назад, со-
ставили контрольную группу («услов-
но здоровый контроль»). Средний
возраст больных контрольной груп-
пы составил 44,8 года (доверитель-
ный интервал 0,95; 28-56), основной
группы – 43,8 (доверительный ин-
тервал 0,95; 25-53). 

Распределение пациентов по
полу в основной и контрольной груп-
пах представлено в таблице 1. 

Среди заболеваний, приведших
к нефрэктомии у больных основной
группы, фигурировали опухоли поч-
ки (48,9%), травмы почки (16,7%) и ко-
ралловидный нефролитиаз (13,3%)
(табл. 2). Полученные данные свиде-
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тельствуют о том, что рак почки по-
прежнему остается основной при-
чиной нефрэктомии, несколько
преобладая в мужской популяции.
Травматические повреждения поч-
ки, потребовавшие нефрэктомии,
достоверно чаще наблюдались у
мужчин по сравнению с женщи-
нами (соотношение мужчины: жен-
щины составило 4:1), а факт высо-
кой частоты коралловидного неф-
ролитиаза в структуре показаний 
к нефрэктомии у представителей
обоих полов объясняется известной
эндемичностью Ярославской обла-
сти по мочекаменной болезни в
целом. 

Результаты исследований, вы-
полненные у больных основной
группы  до операции и на 1, 7 и 14
сутки после нефрэктомии, сравни-
вались с показателями контрольной
группы. 

Для оценки степени выражен-
ности стресса использовали лабора-
торные методы определения неко-
торых стрессовых биогенных ами-
нов (адреналина, гистамина, серото-
нина) в плазме крови. Совместное
определение показателей гистамина
и серотонина в крови проводилось
методом, основанном на измерении
флюоресценции продуктов  конден-
сации гистамина с ортофталевым
альдегидом, а изолированного серо-
тонина – с нингидрином по мето-
дике Л.Я. Прошиной [13]. Ориенти-
руясь на интенсивность свечения

стандартных проб, производился
расчет показателей в мкг/мл. Для
приготовления стандартных проб
использовали гистамин дигидро-
хлорид фирмы «Fluka» (Швейцария)
и серотонин-креатинин сульфат
фирмы «Reanal» (Венгрия). Уровень
адреналина определялся дифферен-
циально-флюориметрическим ме-
тодом В.О. Осинской [14]. Расчет
проводился по калибровочным гра-
фикам. Концентрация катехолами-
нов в крови выражалась в мкг/мл.  В
качестве нормальных значений в
крови адреналина, гистамина и се-
ротонина принимались значения
указанных биогенных аминов в кро-
ви у больных контрольной группы. 
У всех пациентов до и в течение 14
суток после нефрэктомии проводил-
ся общеклинический осмотр, сбор
жалоб на момент исследования. Для
выявления нарушений психо-эмо-
ционального статуса все пациенты
проходили анкетирование по шкале
тревоги Цунга [15]. Шкала содержит
20 утверждений, по каждому из ко-
торых исследуемый дает ответ по
частоте возникновения у него того
или иного признака, ранжирован-
ной в четырех градациях: «редко»,
«иногда», «часто» и «очень часто».
На основании ответов рассчитывал-
ся суммарный балл тревоги (СБТ),
максимальное значение которого по
данной шкале составляет 80. Индекс
тревоги (ИТ) рассчитывался деле-
нием полученного при обследова-

нии пациента суммарного балла на
максимально возможный суммар-
ный балл (80) [15]. Для оценки со-
стояния центральной гемодинами-
ки использовались традиционные
методы диагностики: пальпаторные
измерения частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС, уд/мин) и аппаратные
измерения уровней систолического
артериального давления (САД, мм
рт.ст.) и  диастолического  артериаль-
ного давления (ДАД, мм рт. ст.). На
основании измерений показателей
ЧСС и ДАД для выявления гемодина-
мических вегетативных нарушений
всем больным выполняли определе-
ние расчетного вегетативного ин-
декса Кердо (ВИК), который тради-
ционно используется в соматической
медицине для экспресс-диагностики
вегетативных сердечно-сосудистых
нарушений [16]. Расчет ВИК доста-
точно прост и быстр, что важно при
оценке вегетативной дисфункции в
экстремальных условиях (в том чис-
ле, в послеоперационном периоде).
ВИК вычисляется  по формуле: 

ВИК = (1- ДАД/ЧСС) х 100, 
где ВИК – вегетативный ин-

декс Кердо (баллы); 
ДАД – диастолическое артери-

альное давление (мм рт.ст.); 
ЧСС – частота сердечных со-

кращений (уд/мин). 
Усредненный показатель ВИК

в норме располагается в области ну-
левых значений, диапазон колеба-
ний у мужчин в норме составляет от
минус 2 до плюс 2 баллов, а у жен-
щин – от минус 5 до плюс 1 балла. 
В условиях любого психо-эмоцио-
нального вегетативного стресса
ВИК существенно возрастает и чем
он выше, тем более выражена стрес-
совая реакция [16]. Для оценки
функциональной способности един-
ственной почки производили опре-
деление в утренней пробе из ку-
битальной вены, взятой натощак,
уровня эндогенного креатинина  с
применением унифицированного
метода Поппера, основанного на ре-
акции Яффе. За нормальное значе-
ние уровня креатинина крови  при-
нимали значение 70-115 мкмоль/л
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Таблица 1. Распределение пациентов в группах исследования по полу (n=120)

Таблица 2. Распределение больных основной группы по причинам 
нефрэктомии (показаниям к нефрэктомии) (n=90)

Группы исследования

Контрольная группа (n=30)

Основная  группа (n=90)

ВСЕГО

Абс. (чел.)
19

60

79

Абс. (чел.)

11

30
41

%

63,3

66,7
100,0

%

36,7

33,3
100,0

Мужчины Женщины 

Заболевания почки, которые явились показанием
к нефрэктомии

Опухоль почки
Травма почки 5-6 степени
Коралловидный   нефролитиаз
Острый тотальный гнойно-деструктивный пиелонефрит
Гидронефроз  III-IV степени
Пионефроз 
ВСЕГО 

Абс.
(чел.)

44
15
12
7
7
5
90

% от общего числа
больных

48,9
16,7
13,3
7,8
7,8
5,5

100,0



для мужчин и 35-90 мкмоль/л – для
женщин [14]. Измеренный плазмен-
ный уровень эндогенного креати-
нина использовали для расчета у
каждого пациента скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) по фор-
муле CKD-EPI (2009, модификация
2011) [17]. 

Статистическая обработка вы-
полнялась в программе Microsoft
Excel-2007 и Statistica 6.0. (StatSoft,
USA). Обработку данных прово-
дили с использованием стандарт-
ных методов описательной и срав-
нительной  статистики [18].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Динамика плазменных уров-
ней изучаемых биогенных аминов
до и после нефрэктомии представ-
лена на рисунке 1. 

У больных основной группы
еще до нефрэктомии отмечалось по-
вышение в 1,9 раза плазменного
уровня адреналина (гиперадренали-
немия), который оставался повы-
шенным относительно контрольной
группы в течение всех 14 суток
после операции на фоне умеренной
гипергистаминемии и дефицита
плазменного серотонина (р<0,05).
Пациенты с болевым синдромом
перед нефрэктомией, как и паци-
енты, которым предстояла экстрен-
ная нефрэктомия (в отличие от пла-
новой операции) демонстрировали
статистически  более выраженную

гиперадреналинемию как в до, так и
в послеоперационном периоде
(р<0,05). Нарушения обмена адрена-
лина и гистамина не имели тенден-
ции к полной нормализации даже к
14 суткам послеоперационного пе-
риода, в то время как плазменный
дефицит серотонина при естествен-
ном течении раннего послеопера-
ционного периода к указанному вре-
мени уже не выявлялся.

Выявленные нарушения балан-
са биогенных стрессовых аминов у
пациентов после нефрэктомии в
клинике сопровождались  выражен-
ными психо-эмоциональными и ве-

гетативно-сосудистыми расстройст-
вами.  Еще до нефрэктомии и в тече-
ние 14 суток после перенесенной
нефрэктомии у пациентов имели
место выраженные психо-эмоцио-
нальные расстройства (достоверно
более высокий уровень тревожно-
сти, оцененной по показателям СБТ
и ИТ по сравнению с группой конт-
роля), которые сохранялись в тече-
ние всего периода наблюдения
(табл. 3). 

Нефрэктомия практически у
всех 100% больных сопровождалась
психо-эмоциональными нарушения-
ми, которые у 26,7 % пациентов (т.е.,
практически у каждого четвертого)
протекали как тревожно-депрессив-
ный синдром (р<0,05). На этом фоне
одновременно отмечалась высокая
частота вегетативно-сосудистых на-
рушений, оцененных по суммар-
ному вегетативному индексу Кердо
(табл. 4).

Как видно из таблицы 4 еще до
нефрэктомии и в течение 14 суток
после нее у пациентов сохранялся
достоверно более высокий показа-
тель вегетативного индекса Кердо
по сравнению с группой контроля с
пиком в 1-7 сутки, и его уровень не
нормализовался к 14 суткам (р<0,05),
что свидетельствовало о повышен-
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Таблица 3. Динамика показателей тревожности в контрольной группе и у 
больных до и после нефрэктомии (n=120)

Ðèñ. 1. Ïîêàçàòåëè ïëàçìåííûõ óðîâíåé áèîãåííûõ àìèíîâ ó ïàöèåíòîâ îñíîâíîé ãðóïïû äî è ïîñëå 
íåôðýêòîìèè è ó ïàöèåíòîâ êîíòðîëüíîé ãðóïïû

Группа

Ñóììàðíûé
áàëë òðåâîãè
(ÑÁÒ) (áàëëû)

Èíäåêñ 
òðåâîãè (ÈÒ)
(ó.å.)

Показатели

êîíòðîëü
(n=30)

Íåôðýêòîìèÿ
(n=90)

êîíòðîëü
(n=30)

Íåôðýêòîìèÿ
(n=90)

До операции

72,3±3,8*

0,81±0,4*

1 сутки после
нефрэктомии

64,8±1,2*/**

0,83±0,6*

7 сутки после
нефрэктомии

57,6±1,8*/**

0,72±0,3*/**

14 сутки после
нефрэктомии

52,7±2,2*/**

0,56±0,5*

* – äîñòîâåðíàÿ ðàçíèöà ìåæäó ãðóïïîé êîíòðîëÿ è áîëüíûìè äî è ïîñëå íåôðýêòîìèè ïðè p<0,05. 
** – äîñòîâåðíàÿ ðàçíèöà ìåæäó óðîâíåì äî îïåðàöèè è â ñîîòâåòñòâóþùèå äíè ïîñëåîïåðàöèîííîãî
ïåðèîäà, íî íå ìåæäó ñîáîé â ãðóïïå íåôðýêòîìèè ïðè р<0,05.

* – äîñòîâåðíàÿ ðàçíèöà ìåæäó ãðóïïîé êîíòðîëÿ è áîëüíûìè äî è ïîñëå íåôðýêòîìèè ïðè p<0,05. 
** – äîñòîâåðíàÿ ðàçíèöà ìåæäó óðîâíåì äî îïåðàöèè è â ñîîòâåòñòâóþùèå äíè ïîñëåîïåðàöèîííîãî
ïåðèîäà â ãðóïïå íåôðýêòîìèè ïðè р<0,05.

Таблица 4. Динамика ВИК в контрольной группе и у больных до и после 
нефрэктомии

Группа

Êîíòðîëü (n=30)

Íåôðýêòîìèÿ (n=90)

До операции

4,8±0,6*

1 сутки 

12,3±0,5*/**

7 сутки 

10,3±0,4*/**

14 сутки 

6,5±0,7*/**

33,2±2,4

0,41±0,9

3,2±0,3



ной нагрузке на сердечно-сосуди-
стую систему в течение всего ран-
него послеоперационного периода
нефрэктомии. 

О наличии патогенетической
связи между выявленными наруше-
ниями обмена биогенных аминов,
психо-эмоциональными и вегета-
тивно-сосудистыми расстройства-
ми в раннем послеоперационном
периоде после нефрэктомии  свиде-
тельствовали установленные в ходе
исследования достоверные  положи-
тельные связи  между плазменным
уровнем  адреналина и индексом тре-
воги  (ИТ)  (r=0,502; n=75; р=0,001), а
также между суммарным баллом
тревоги (СБТ) и расчетным показа-
телем вегетативного индекса Кердо
(ВИК) (r=0,217; n=75; p=0,001). 

При оценке динамики функ-
ционального состояния единствен-
ной почки после нефрэктомии были
получены следующие данные: уро-
вень эндогенного креатинина в 1-е
сутки после нефрэктомии был до-
стоверно выше (на 19%) показателя
группы условно здорового конт-
роля, однако, начиная с 7-х суток
происходит его снижение на 12% от
исходного, и к 14-м суткам после-
операционного периода уровень
креатинина крови у оперированных
пациентов достоверно не отлича-
ется от аналогичных показателей 
в группе контроля (р<0,1). Эти 

данные позволяли сделать вывод о
том, что азотовыделительная функ-
ция единственной почки в раннем
послеоперационном периоде после
нефрэктомии нарушается незначи-
тельно, а возникающие ее изменения
носят временный (транзиторный) ха-
рактер.

В отличие от уровня эндоген-
ного креатинина, расчетная СКФ
единственной почки в течение всех
14 суток после нефрэктомии была
достоверно ниже показателя услов-
но здорового контроля (в 1-е сутки –
на 23%, на 7-е сутки – на 25%, на 14-е
сутки – на 17%, р<0,05). Следова-
тельно, фильтрационная функция
единственной почки, оцененная по
расчетной СКФ, под влиянием опе-
рационного стресса нарушается в
большей степени, чем азотвыдели-
тельная функция (рис. 2). 

Полученные лабораторные дан-
ные позволяют рекомендовать для
клинической практики расчет СКФ
как  простой и достоверный диагно-
стико-прогностический критерий,
отражающий стресс-индуцирован-
ные дезадаптационные нарушения
функции единственной почки, по-
скольку в ходе исследования была вы-
явлена достоверная обратная связь
между расчетным показателем веге-
тативного индекса Кердо и средним
показателем СКФ единственной
почки (r=0,346; n=75; p=0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ

Клиническое исследование по-
казало, что нефрэктомия может рас-
сматриваться как мощный этиоло-
гический фактор острого дезадапта-
ционного послеоперационного стрес-
са, приводящего к существенной
перестройке как системных, так и
локальных (почечных) механизмов
адаптационной реактивности. Наи-
более ранним признаком индуциро-
ванного нефрэктомией дистресс-
синдрома следует считать развитие
дисбаланса биогенных аминов (ги-
перадреналинемия, гипергистами-
немия, дефицит серотонина), регу-
лирующих ответ организма на лю-
бые стрессорные влияния, который
клинически проявляется выражен-
ными психо-эмоциональными (по-
вышенный уровень тревоги и тре-
вожно-депрессивный синдром) рас-
стройствами  и вегетативно-сосуди-
стыми нарушениями (неустойчи-
вость центральной гемодинамики),
не имеющими тенденции к само-
стоятельной нормализации в тече-
ние 14 суток после нефрэктомии. 
В этих неблагоприятных условиях
происходит транзиторное наруше-
ние азотовыделительной функции
оставшейся единственной почки, а
именно: нарушается фильтрацион-
ная способность единственной поч-
ки, оцененная по расчетной скоро-
сти клубочковой фильтрации. На-
рушения СКФ после нефрэктомии
персистируют на протяжении не
менее 14 суток раннего послеопера-
ционного периода и самостоятельно
не нормализуются к указанному
времени. По данным выполненного
исследования, именно расчетная
СКФ представляется наиболее ин-
формативным  и критическим пока-
зателем, отражающим адекватность
адаптационной реактивности и
функциональной перестройки един-
ственной почки в  условиях после-
операционного дезадаптационного
стресса после нефрэктомии. Вели-
чину СКФ следует более широко ис-
пользовать в качестве прогностичес-
кого и диагностического критерия
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Ðèñ. 2. Ïîêàçàòåëè ïëàçìåííîãî óðîâíÿ êðåàòèíèíà (ììîëü/ë) è ðàñ÷åòíîé ÑÊÔ (ìë/ìèí) ó ïàöèåíòîâ
îñíîâíîé ãðóïïû ïîñëå íåôðýêòîìèè è ó ïàöèåíòîâ êîíòðîëüíîé ãðóïïû

101
96

120

74

108

72

103

82



в урологической практике, в том
числе, после нефрэктомии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование до-
стоверно доказало этиологическую
роль нефрэктомии в развитии ост-
рого послеоперационного дезадапта-
ционного стресса, который оказы-
вает неблагоприятное влияние не
только на психо-эмоциональный и

вегетативно-сосудистый статус па-
циентов, но и на функциональное со-
стояние единственной почки после
нефрэктомии. Это может ухудшать
конечные результаты нефрэктомии,
влиять на клиническое течение ран-
него послеоперационного периода и
в конечном итоге создавать условия
для развития повреждений един-
ственной почки впоследствии. Полу-
ченные результаты исследования
позволяют сделать вывод о том, что

адекватное эффективное фармаколо-
гическое сопровождение раннего
послеоперационного периода после
нефрэктомии, направленное на ниве-
лирование или полную коррекцию
выявленных стресс-индуцированных
нарушений адаптационной реактив-
ности организма и единственной
почки является насущной потреб-
ностью клинической урологии для
улучшения ранних и отдаленных ре-
зультатов нефрэктомии. 
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Резюме:
На основании обследования в раннем послеоперационном периоде 90 больных после нефрэктомии изучена взаимосвязь нару-

шений общей адаптационной реактивности организма и функционального состояния единственной почки. Оценивался уровень
стресса и изучался психо-эмоциональный статус. Выявлено, что нефрэктомия и операционный наркоз являются важным этиоло-
гическим фактором острого послеоперационного стресса, в основе которого лежит существенный дисбаланс биогенных аминов,
что сопровождается выраженными психо-эмоциональными и вегетативно-сосудистыми расстройствами, не имеющими тенденции
к самостоятельной ликвидации к 14 суткам после нефрэктомии. В этих условиях нарушается фильтрационная способность един-
ственной почки, которая остается сниженной и самостоятельно не нормализуется в течение 14 суток послеоперационного периода.
Выявлены достоверные связи между плазменным уровнем адреналина и индексом тревоги, между суммарным баллом тревоги и
расчетным показателем вегетативного индекса Кердо, а также последним показателем и средним показателем расчетной скоростью
клубочковой фильтрации единственной почки. Таким образом, нарушения системной адаптационной реактивности организма, вы-
званные нефрэктомией, оказывают негативное влияние на СКФ единственной почки, которую можно рассматривать как наиболее
информативный  и критический показатель, отражающий адекватность адаптационной реактивности и функциональной пере-
стройки единственной почки в  условиях послеоперационного дезадаптационного стресса. Вывод: для улучшения исходов нефрэ-
ктомии и ранней профилактики нарушений функции оставшейся единственной почки следует учитывать выявленные связи для
планирования адекватного ведения раннего послеоперационного периода.

Ключевые слова: нефрэктомия, ранний послеоперационный период, адаптационная реактивность, дезадаптационный
стресс, скорость клубочковой фильтрации.

Кey words: nephrectomy, early postoperative period, adaptive reactivity, disadaptation stress, glomerular filtration rate.
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11-12 февраля 2016 года в Цент-
ральном Доме ученых РАН (Москва,
ул.Пречистенка,16) состоялась X Все-
российская научно-практическая кон-
ференция с международным участием
«Рациональная фармакотерапия в уро-
логии». Организаторы конференции:
Российское общество урологов (РОУ),
«НИИ урологии и интервенционной
радиологии им. Н.А. Лопаткина» - фи-
лиал ФГБУ «НМИРЦ» Минздрава Рос-
сии и межрегиональная общественная
организация (МОО) «Рациональная
фармакотерапия в урологии» – ассо-
циированный член РОУ.

В работе конференции приняли
участие свыше 1350 человек (630 ре-
гистраций на месте и 720 подключений
по интернету, сайт www.uro.ru) из 65 го-
родов России и из 5 стран СНГ (Укра-
ина, Беларусь, Казахстан, Туркмения,
Узбекистан), а также двух зарубежных
стран (Германия, Италия). В выста-
вочной экспозиции приняли участие 
17 отечественных и иностранных фар-
мацевтических фирм. 

Во время регистрации все деле-
гаты конференции бесплатно получали
материалы конференции: книга тези-
сов, журнал «Эффективная фармакоте-
рапия в урологии», Федеральные кли-
нические рекомендации: «Антимикроб-
ная терапия и профилактика инфекций
почек, мочевыводящих путей и муж-
ских половых органов-2015». Представ-
ленные рекомендации перерабо-
таны экспертами МОО «Рациональная
фармакотерапия в урологии» и членами
Межрегиональной ассоциации по кли-
нической микробиологии и антимик-
робной химиотерапии (МАКМАХ).

В состав Президиума конферен-

ции вошли: председатель РОУ, заведую-
щий кафедрой урологии Первого
МГМУ им. И.М. Сеченова, член-корр.
РАН, профессора, д.м.н. Аляев Ю.Г., ди-
ректор «НИИ урологии и интервен-
ционной радиологии им. Н.А. Лопат-
кина»-филиал ФГБУ «НМИРЦ» Мин-
здрава России, профессор, д.м.н. Апо-
лихин О.И.; заведующий кафедрой
урологии и оперативной андрологии
РМАПО, член-корр. РАН, профессор,
д.м.н. Лоран О.Б., и  зав. отделом «НИИ
урологии и интервенционной радиоло-
гии им. Н.А. Лопаткина»-филиал ФГБУ
«НМИРЦ» Минздрава России, предсе-
датель МОО ««Рациональная фармако-
терапия в урологии», председатель
московского общества урологов, про-
фессор, д.м.н. Перепанова Т.С.

После приветственных слов чле-
нов Президиума, конференция встре-
чала иностранных гостей – лекторов:
профессора Курта Набера (Kurt Naber),
постоянного участника конференции,
члена правления Европейского обще-
ства инфекций в урологии (ESIU) и
международного общества   по химио-
терапии и инфекции (ISC); профессора
Флориана Вагенленера (Florian Wagen-
lehner) – председателя комиссии по
урологической инфекции международ-
ного общества по химиотерапии и ин-
фекции (ISC), члена правления Евро-
пейского общества инфекций в уроло-
гии; профессора Сциллу Габриеллу
Крауз (Csilla Gabriella Krausz) (Ита-
лия) – президента европейской акаде-
мии андрологии; а также российских
докладчиков.

В первый день конференции об-
суждались вопросы  «Проблемы и пер-
спективы антимикробной терапии и

профилактики урогенитальной инфек-
ции». На первом пленарном заседании
были представлены обновленные Фе-
деральные клинические рекомендации
«Антимикробная терапия и профилак-
тика инфекций почек, мочевыводящих
путей и мужских половых органов»
(Перепанова Т.С.), уделено особое вни-
мание выбору терапии при серьезных
инфекциях мочевых путей (Florian Wa-
genlehner), представлены данные  по
новым антибиотикам для лечения уро-
генитальной инфекции (Kurt Naber), 
о влиянии урогенитальной инфекции
и оскидативного стресса на фер-
тильность пациентов (Csilla Gabriella
Krausz). Данные о роли резистентности
уропатогенов – как глобальной про-
блеме  представил директор НИИ ан-
тимикробной химиотерапии, прези-
дент МАКМАХа, профессор Козлов
Р.С. О выборе конкретного антибио-
тика для лечения тяжелой урологиче-
ской инфекции с позиций клиничес-
кого фармаколога выступил профессор
Зырянов С.К., а  профессор Перепанова
Т.С. представила доклад о клиническом
профиле пациента с полирезистентной
инфекцией мочевыводящих путей. 

Компанией Астеласс был органи-
зован симпозиум в интересном фор-
мате презентации материала «Что
скрывают ошибки в диагностике и ле-
чении?»- особое мнение врача венеро-
лога и юриста – как лечить без послед-
ствий. Лектора профессор, д.м.м. Хря-
нин А.А. и к.ю.н. Радченко М.В. от-
вечали на вопросы, имеющие значение
как для врачей дерматовенерологов,
так и для врачей урологов в их ежеднев-
ной клинической практике:  

• Достоверная лабораторная

Отчет подготовила ответственный секретарь оргкомитета конференции, 
председатель МОО «Рациональная фармакотерапия в урологии», д.м.н., профессор Перепанова Т.С.
01.03.2016г
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диагностика инфекции, передающиеся
половым путем (ИППП) – залог уве-
ренности в правильном диагнозе.

• Какие отечественные рекомен-
дации имеют юридическую силу в лече-
нии ИППП?

• Может ли российский врач ис-
пользовать зарубежные руководства в
повседневной практике?

• Правильный выбор препарата в
лечении ИППП – внимательно читаем
инструкцию или рекламную брошюру.

• В чём принципиальная разница
между рекомендуемыми и альтерна-
тивными схемами лечения ИППП?

• Превышение рекомендуемой
дозы препарата – вред или польза для
пациента?

• Эмпирическая терапия ИППП:
за и против.

• Бренд или генерик – есть ли раз-
ница?

• Как врачу избежать юридиче-
ских исков: всегда ли прав пациент?

• Как правильно оформить лече-
ние пациенту: пишем рецепты (МНН)
или в произвольной форме указываем
торговые названия лекарственных пре-
паратов?

• Незнание юридических норм и
правил не освобождает врача от юри-
дической ответственности: практиче-
ские советы.

Были представлены лекции по им-
мунотерапии рецидивирующей инфек-
ции мочевых путей (Перепанова Т.С.) с
современными данными о патогенезе
рецидивирующей инфекции, врожден-
ном иммунном ответе слизистых обо-
лочек мочевых путей и  адаптивном
иммунитете. Показана предрасполо-
женность к рецидивирующей ИМП
женщин с нарушениями в ответной
воспалительной реакции макроорга-
низма. Представлены собственные дан-
ные по изменениям Толл-подобных
рецепторов (TLR), дефензинов, цито-
кинов на фоне лечения Уро-Ваксомом
и антибиотиками. Рекомендована им-
мунотерапия рецидивирующей ИМП
иммунопрепаратом Уро-Ваксом по
схеме: 1 капс. х 1 /д - 3 мес, перерыв - 
3 мес, затем первые 10 дней каждого 
месяца – еще 3 мес. 

В своих презентациях все доклад-

чики отметили рост резистентности к
антибиотикам ведущих возбудителей
мочевой инфекции, вызывающий обес-
покоенность специалистов. Так, про-
фессор Козлов Р.С. представил сравни-
тельные данные влияния резистентно-
сти микроорганизмов на валовой внут-
ренний продукт (ВВП), проф. Курт
Набер – доложил  о новых антибиоти-
ках для лечения урогенитальной ин-
фекции. В начале своего доклада он
представил данные всемирного иссле-
дования о распространенности рези-
стентности уропатогенов (GPIU), в
котором участвуют 56 стран, в том
числе и Россия. Так, глобальный уро-
вень резистентности во всех странах к
ципрофлоксацину уропатогенной ки-
шечной палочки равен 45%, защищен-
ным аминопенициллинам- 50%, цефа-
лоспоринам 3 поколения на уров-
не 30%, гентамицину –около 30% и
только к имипенему- 2-3%. Суммарный
уровень резистентности всех уропато-
генов к ципрофлоксацину во всех стра-
нах свыше 50%, так же и к защищен-
ным аминопенициллинам, тримето-
прим/сульфаметоксазолу-свыше 50%,
цефалоспоринам: цефуроксиму-50%,
цефотаксиму – 42%, цефтазидиму-
40%, гентамицину – 42%, наименьший
уровень резистентных штаммов к кар-
бапенемам -10% и пиперациллин/тазо-
бактам-30%.

Профессор К. Набер представил
современную тактику ведения пациен-
тов с урогенитальной инфекцией:

1. применение антимикробных
препаратов «старого» поколения:

- для лечения цистита – фосфо-
мицин, нитрофурантоин, пивмецилли-
нам, нитроксолин  

2. применение потенциально
«новых» антибиотиков – аналогов из-
вестных классов антибиотиков: 

- фторхинолоны-«новый» фтор-
хинолон  DS-8587 обладает повышеной
активностью против уропатогенов;

- повышенная активность в кис-
лой моче (finafloxacin (ф.2)- активен
против биопленок; delafloxacin- повы-
шение активности против грамполо-
жительных микроорганизмов);

- аминогликозиды, напр. pla-
zomicin (ф.2)- устойчив к АМГ –моди-

фицирующим ферментам и карбапене-
мазам

- тетрациклины, напр. eravacy-
cline (ф.2)- полностью синтетический
фтороциклин, активен против полире-
зистентных грамположительных и
грамотрицательных  уропатогенов, про-
тив биопленочных бактерий; omadacy-
cline ; 

- монобактамы, напр.BAL30072
(антибиотик сидерофор)-активен про-
тив энтеробактерий с множественной
лекарственной устойчивостью;

- цефалоспорины, напр. cearo-
line, ceobiprole (также в комбинации с
avibactam), ceolozane (ф.2), S-649266
(cephem siderophore antibiotic-устойчив
к БЛРС и карбапенемазам)

- цефалоспорины + ингибиторы
β-лактамазы (ИБЛ): новый цефалоспо-
рин (ceolozane) со „старым“ (tazobac-
tam) ИБЛ (ф.3) и старый цефлоспорин
(ceazidime) с „новым“ (avibactam) ИБЛ
(ф.3) – увеличение активности против
резистентных микроорганизмов, кар-
бапенемаз;

- карбапенемы (старые) + ИБЛ
(новые): imipenem + MK-7655 и
meropenem + RPX7009 (Carbavance)

3. Потенциально новые антимик-
робные соединения – новые цели лече-
ния. 

• Попытки создания соедине-
ний, действующих на уровне  нуклеи-
новых кислот, создание ингибиторов
LpxC, что значимо для липида A  в син-
тезе липополисахаридов. 

• Пептидомиметики (белки им-
мунной защиты – дефенсины)- катион-
ные антимикробные пептиды. Биофи-
зический подход- принципиально но-
вый механизм действия на микробную
клетку – непосредственно разрушает
клеточную мембрану.

В докладе Флориана Вагенлен-
нера приведены данные по GPIU-
study – всемирному глобальному
исследованию распространенности
внутрибольничной инфекции в уро-
логии, начатому в 2003 году и продол-
жающемуся в настоящее время в 56
странах мира. Уже обследовано 27 542
пациента. Отмечен рост уросепсиса
на 15% в течение 8 лет во всем мире.
Представлены данные по росту ре-
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зистентности уропатогенов, отмечено,
что практически осталась только одна
группа антибиотиков - карбапенемы, к
которым уровень резистентности
штаммов составляет менее 10%. Пока-
зано значение фторхинолон-резистент-
ной кишечной палочки для развития
инфекционных осложнений после био-
псии предстательной железы.

В докладе Csilla Gabriella Krausz
«Урогенитальная инфекция и оксида-
тивный стресс: последствия для фер-
тильности» показано, что в 15% случа-
ев причиной мужского бесплодия яв-
ляются инфекции урогенитального
тракта, вызывающие субокклюзию в
дистальной или проксимальной части
урогенитального тракта и лейкоспер-
мию, ведущую к оксидативному стрес-
су. В качестве маркеров воспаления
предстательной железы предлагаются
IL8,  а также активные формы кисло-
рода – ROS. Предложен хемилюминес-
центный метод измерения ROS в
сперме. Оксидативный риск, особенно
в связи с лейкоспермией, влияет на
функциональные параметры и ДНК
спермы.

Предложены варианты лечения
ИМП, которые  включают:

– антибиотики;
– антиоксиданты (in vitro или in

vivo);
– in vitro фертилизация (ВРТ,

ICSI, TESE-ICSI).
В рамках второго дня конферен-

ции была проведена краткая школа по
клинической фармакологии для уро-
логов, проведенная специалистами
клиническими фармакологами: проф.
Зыряновым С.К. и доцентом, к.м.н.
Асецкой И.Л. Подробно обсуждены
ключевые  понятия – оценка эффек-
тивности и безопасности лекарствен-
ных препаратов; виды клинических
исследований; фармакоэкономиче-
ская оценка лекарственных препара-
тов; коррекция доз лекарственных
препаратов при нарушении функции
органов выделения. 

Большой интерес и дискуссию
вызвал симпозиум, посвященный анд-
рологическим вопросам. Особенно ин-
тересным были доклады профессора
Гамидова С.И. о индивидуальном под-

ходе к лечению пациентов с эректиль-
ной дисфункцией, д.м.н. Ефремова Е.А.
о современной парадигме эмпириче-
ского лечения патоспермии, в котором
перечислены системные заболевания,
влияющие на репродуктивную функ-
цию, раскрыты некоторые причины так
называемого идиопатического беспло-
дия: иммунологическая, генетическая,
эндокринологическая. При эмпириче-
ском подходе к лечению необходимо
придерживаться системного подхода;
нарушения половой сферы рассматри-
вать в сочетании с «экстрагениталь-
ной» патологией, учитывать наличие
окислительного стресса (ожирение, СД,
метаболический синдром, сердечно-со-
судистая патология, нарушение функ-
ции печени и почек). Срок проведения
эмпирической терапии составляет 
6 месяцев. Далее пациенты направ-
ляются на вспомогательные репродук-
тивные технологии (ВРТ).

При наличии значительной по-
ложительной динамики срок эмпири-
ческой терапии может быть увеличен
максимально до 12 месяцев. При от-
сутствии наступления беременности
в течение указанного периода необхо-
димо использовать ВРТ. Неободимо
отметить, что до назначения эмпири-
ческой терапии следует учитывать
возраст супругов и продолжитель-
ность бесплодия.

Представлены данные россий-
ского исследования биокомплекса
«Андродоз» у 73 пациентов на 9 кли-
нических базах России. В состав био-
комплекса «Андродоз»  входят: арги-
нин, карнозин, карнитин, коэнзим
Q10, глицирризиновая кислота, цинк,
селен, витамин Е, витамин А. Биоком-
плекс «Андродоз» рекомендован к ка-
честве эмпирической терапии пато-
спермии.

В докладе профессора Перепано-
вой Т.С. представлены современные
данные о биопленочной инфекции, к
которой относится и хронический бак-
териальный простатит. Представлено
строение разных биопленок- монови-
довая и мультивидовая, даны особен-
ности проникновения антибиотиков в
бактериальную биопленку. Акцент сде-
лан на применение фторхинолонов и, в

частности, левофлоксацина, обладаю-
щем тканевой фармакокинетикой, без-
опасностью и потому рекомендуемым,
как препарат первого выбора при лече-
нии хронического простатита. Разъ-
яснена необходимость длительного
лечения (4-6 недель) левофлоксацином
при хроническом простатите, что об-
условлено биопленочной инфекцией.

На последнем заседании  12 фев-
раля были представлены интересные
доклады по мочекаменной болезни
(Константинова О.В. – о роли наслед-
ственных факторов риска МКБ; Цари-
ченко Д.Г. – о консервативных под-
ходах к ведению больных МКБ, роли
цитратной терапии; Саенко В.С. – о
роли растительных препаратов в мета-
филактике МКБ; Бобровский Р.Н.  – по
энтеральным формам МКБ, по андро-
логическим проблемам (Тер-Аванесов
Г.В. – о традиционых методах терапии
в андрологии; Чалый М.Е. – по комби-
нированному лечению эректильной
дисфункции). Представили интерес до-
клады Аполихиной И.А. по результа-
там применения обьемообразующего
средства Уродекс в лечении недержа-
ния мочи у женщин, о роли вирусов у
больных раком мочевого пузыря (Ко-
сова И.В., Лоран О.Б., Синякова Л.А. и
др). Доклады наших гостей из Беларуси
Захаренко А.Г. «Влияние антибиотиков
на ДНК сперматозоидов» и Рахимова
М.К. из Узбекистана « Эпидемиологи-
ческие  аспекты инфекции мочевых
путей в Хорезмской области респуб-
лики Узбекистан» вызвали большой
интерес и дискуссию. 

На закрытии конференции про-
фессор Перепанова Т.С. поблагода-
рила всех докладчиков, принявших
участие в конференции, а также всех
присутствующих за их внимание, от-
метила рост интереса к данной конфе-
ренции из года в год (подключение по
интернету 720 участников и 630 заре-
гистрированных) и пригласила всех
участников встретиться в следующем
году на XI Российской конференции
«Рациональная фармакотерапия в
урологии». 

Видео докладов конференции
можно посмотреть на сайте Uro.TV
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