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Инвалидность представ-
ляет собой социальный 
феномен, избежать ко-
торого не может ни одно 
общество, и каждое го-
сударство сообразно 
уровню своего разви-

тия, приоритетам и возможностям 
формирует социальную и эконо-
мическую политику в отношении 
инвалидов. Однако возможности 
общества в борьбе с инвалидностью 
как социальным злом в конечном 
итоге определяются не только степе-
нью понимания самой проблемы, но 
и существующими экономическими 
ресурсами. Масштаб инвалидности 
зависит от множества факторов, 
как-то: состояние здоровья нации, 
развитие системы здравоохранения, 
социально-экономическое разви-
тие, состояние экологической среды, 
исторические и политические при-
чины, в частности, участие в войнах 
и военных конфликтах, и пр. [1]. В 
России все перечисленные факторы 
обусловливают высокую актуаль-
ность инвалидности как заметной 
социальной проблемы, что, в свою 
очередь, приводит к сокращению 
продолжительности здоровой жиз-
ни и существенному экономическо-
му ущербу. Этому способствуют: 

•	 рост первичного выхода на 
инвалидность за последние не-
сколько лет темпами опережающи-
ми смертность;

•	 увеличение первичной инва-
лидизации трудоспособного насе-
ления; 

•	 регионализация проблем ин-
валидности с концентрацией высо-
ких уровней на экономически не-
благополучных территориях. 

С другой стороны, лица, имею-
щие инвалидность, являются актив-
ными пользователями медицинской 
помощи, составляя существенный 
контингент пациентов амбулатор-
но-поликлинических учреждений и 
стационаров. Таким образом, зна-
чимость проблемы инвалидности 
очевидна.

Законодательные условия для 
перехода на международно-сопо-
ставимые критерии инвалидности 
в нашей стране появились лишь с 
принятием в 1995 г. закона «О соци-
альной защите инвалидов в Россий-
ской Федерации», в соответствии с 
первой статьей которого определе-
но само понятие: «инвалид – лицо, 
которое имеет нарушения здоровья 
со стойким расстройством функций 
организма, обусловленное заболе-
ваниями, последствиями травм или 
дефектами, приводящими к ограни-
чениям деятельности и вызываю-
щее необходимость его социальной 
защиты». Таким образом, произо-
шло существенное расширение кри-
териев установления инвалидности, 
поскольку ранее из всех ограниче-
ний жизнедеятельности принима-
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The present research is dedicated to 
study of disability in the country for 
over the past two years according to 
official health care statistics, as far 
as to structure of disability due to 
forming genitourinary system dis-
orders in Moscow in the period of 
2002 – 2007, to review overall situ-
ation in the country and to iden-
tify specific patterns and trends. We 
analyzed quantitative data on the 
adult population of Russian Federa-
tion registered for the first time and 
repeatedly as disabled due to geni-
tourinary system diseases and their 
distribution by age, disability groups, 
as far as children under 18 and their 
distribution by age and sex. In ad-
dition, we studied the distribution 
of disability and urological diseases 
caused it according to the survey per-
sons with this disease in the medico-
social expertise NEAD Moscow in 
2002-2007. The results showed that 
in 2010 compared with 2009 in the 
rural areas of the Russian Federation 
recorded growth in the number of 
persons newly registered as disabled 
due to diseases of the genitourinary 
system, whereas in the whole country 
the number of such patients has de-
creased. There was also an increase in 
the number of children under the age 
of 18 years, repeatedly recognized as 
disabled due to diseases of the geni-
tourinary system (the annual growth 
– 7.6%). The most common causes of 
disability among urological diseases 
are renal diseases (90.4% of all cases 
of disability of urological profile), 
urolithiasis (8.9%) and diseases of the 
prostate gland (0.7%). 
There was a predominance of female 
patients (female among them was 
58.0%, men – 42.0%) among the dis-
abled of urological profile. 
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лось во внимание лишь ограниче-
ние трудоспособности [2]. С приня-
тием данного закона в России была 
заложена основа ныне действующей 
правовой базы социальной защиты 
инвалидов. 

Порядок и условия признания 
лица инвалидом устанавливаются 
Правительством Российской Феде-
рации. Признание лица инвалидом 
осуществляется Государственной 
службой медико-социальной экс-
пертизы. В зависимости от степени 
расстройства функций организма 
и ограничения жизнедеятельности 
лицам, признанным инвалидами, 
устанавливается группа инвалид-
ности, а лицам в возрасте до 18 лет 
устанавливается категория «ребе-
нок-инвалид» (в редакции Федераль-
ного закона «О внесении изменений 
и дополнений в Федеральные законы 
«О социальной защите инвалидов в 
РФ» и «О государственных пенсиях в 
РФ» от 17 июля 1999 года № 172-Ф3).  

Существовавшая ранее врачеб-
но-трудовая экспертная комиссия 
(ВТЭК) подходила к человеку, утра-
тившему трудоспособность, только 
с медицинской точки зрения. Сме-
нившая ВТЭК служба медико-соци-
альной экспертизы (МСЭ) призвана 
рассматривать не только медицин-
ский аспект, но еще и профессио-
нальный и социальный [3]. К каждо-
му человеку должен осуществляться 
индивидуальный подход, учитывая 
его профессиональные навыки, об-
разовательный уровень, состояние 
здоровья. Имеющаяся нормативно-
правовая база не позволяет в полной 
мере реализовывать такой подход. 
При этом не всегда лица с установ-
ленной инвалидностью имеют адек-
ватные ограничения жизнедеятель-
ности по состоянию здоровья, тогда 
как лица с выраженными ограниче-
ниями могут и не иметь инвалидно-
сти. Иными словами, при решении 
этой проблемы в настоящее время 
назрела необходимость перемен. Об 
этом заявил президент страны Дми-
трий Медведев на встрече с инвали-
дами в Кремле 13 октября 2011 года. 

Он подчеркнул, что «система ос-
видетельствования и система тру-
доустройства инвалидов тяжелая 
и сложная» и что требуется «ком-
плексная ревизия законодательства 
об инвалидах, их социальном обе-
спечении и  трудоустройстве».

Общее число инвалидов в нашей 
стране продолжает расти. С 1990 по 
2005 гг. их количество утроилось и 
достигло 12 млн человек [4]. В на-
стоящее время, по информации 
Минздравсоцразвития РФ, общая 
численность инвалидов превыси-
ла 13 млн человек, что составляет 
около 10% всего населения страны. 
А это достаточно весомая цифра: 
каждый 11-й россиянин – инвалид. 
Для сравнения: в 1988 г. число инва-
лидов не превышало 2% населения 
России.

Что касается лиц, впервые при-
знанных инвалидами, то по данным 
Росстата с 2003 по 2005 гг. в РФ на-
блюдался рост их численности с 
1 092 000 до 1 799 000 человек, а на-
чиная с 2006 г. – снижение с 1 474 000 
до 886 000 человек в 2010 г.

Среди основных причин инва-
лидности первое место занимают 
болезни системы кровообращения 
(39,5%), второе – злокачественные 
новообразования (20,5%), третье  – 
болезни костно-мышечной систе-
мы и соединительной ткани (9,5%). 
Затем следуют последствия травм, 
отравлений и других воздействий 
внешних причин (5,9%), психиче-
ские расстройства и расстройства 
поведения (4,2%), болезни нервной 
системы (3,5%). Болезни глаза и его 
придаточного аппарата, болезни эн-
докринной системы, расстройства 
питания и нарушения-обмена ве-
ществ, а также туберкулез составля-
ют по 2,9% соответственно.

Первичная инвалидность вслед-
ствие болезней мочеполовой систе-
мы у взрослого населения в Рос-
сийской Федерации составляла в 
2008-2010 гг. 0,8% всей первичной 
инвалидности в стране, в пересчете 
на 10 000 населения в 2008-2009 го-
дах – 0,7; а в 2010 г. – 0,6.

Среди детей в возрасте до 18 лет, 
впервые признанных инвалидами, 
болезни мочеполовой системы со-
ставляли в 2008 г. 2,1%, в 2009 г. – 
2,0%, а в 2010 г. – 1,9% от всей пер-
вичной инвалидности детей в стра-
не, в пересчете на 10 000 детского 
населения в 2008-2010 гг. – 0,5.

Материалы и Методы

Настоящее исследование по-
священо анализу статистических 
данных об инвалидности в стране 
за последние два года по данным 
официальной медицинской стати-
стики, а также изучению структуры 
инвалидности по формирующим 
ее заболеваниям мочеполовой си-
стемы в Москве за период с 2002 
по 2007  гг. с  целью ознакомления с 
общей ситуацией в стране и выявле-
ния отдельных закономерностей и 
тенденций. Считаем, что собранная 
информация поможет лучше ори-
ентироваться в данной проблеме и 
инициировать принятие своевре-
менных адекватных организацион-
ных решений. Цель работы – полу-
чение объективной информации об 
инвалидности вследствие болезней 
мочеполовой системы у взрослого 
и детского населения в РФ и инфор-
мирование об этом широкой меди-
цинской общественности.

Для проведения исследования 
была собрана и обобщена инфор-
мация по основным показателям, 
характеризующим общую, первич-
ную и повторную инвалидность 
вследствие болезней мочеполовой 
системы у взрослого и детского на-
селения РФ в 2009-2010 гг. по дан-
ным официальной статистики Ми-
нистерства здравоохранения и со-
циального развития РФ, Бюро меди-
ко-социальной экспертизы (МСЭ) 
г. Москвы и Федеральной службы 
государственной статистики РФ. 
Анализу подвергались количествен-
ные данные по численности взрос-
лого населения России, впервые и 
повторно  признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы и распределение их по 
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возрасту и группам инвалидности, 
а также детей в возрасте до 18 лет 
и распределение их по возрасту и 
полу. С целью выявления заболева-
ний, формирующих инвалидность 
вследствие заболеваний мочеполо-
вой системы, были проанализиро-
ваны материалы диссертационного 
исследования Маркова А.А., по-
священного медико-социальным 
проблемам заболеваемости и ин-
валидности вследствие болезней 
мочеполовой системы по данным 
освидетельствования инвалидов в 
бюро медико-социальной эксперти-
зы Северо-восточного администра-
тивного округа (СВАО) г. Москвы в 
2002-2007 гг. Следует отметить, что 
за последние более чем 20 лет в спе-
циальной литературе не публикова-
лось обобщенных статистических 
материалов, посвященных пробле-
ме инвалидности вследствие болез-
ней органов мочеполовой системы у 
взрослых и детей. 

результаты 
и обсуждение

статистические данные о 
впервые установленной 
среди взрослого населения 
инвалидности вследствие 
болезней мочеполовой 
системы в 2009-2010 гг. 

В 2009 г. в Российской Феде-
рации среди взрослого населения 
было впервые признано инвали-
дами вследствие болезней мочепо-
ловой системы 7677 человек, в то 
время как в 2010 г. таковых было 

зарегистрировано 7527 человек, то 
есть на 150 меньше, а годовой при-
рост был отрицательным и составил 
-2,0% [5]. В сельских населенных 
пунктах в 2009 г. среди взрослого 
населения впервые было признано 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы 2163 челове-
ка, а в 2010 году – 2234 человека, на 
71 больше, чем годом ранее. Годо-
вой прирост был положительным 
и составил +3,3%. Таким образом, 
в 2010 г. среди сельского населения 
нашей страны зафиксирован рост 
числа лиц, впервые признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы, тогда как в 
целом по стране число таких боль-
ных уменьшилось.

Среди впервые признанных ин-
валидами вследствие болезней мо-
чеполовой системы в РФ в 2010 г. 
взрослых пациентов 33,7% были в 
возрасте от 18 до 44 лет включитель-
но, 36,2% – относились к возрастной 
группе от 45 до 54 лет среди женщин 
и от 45 до 59 лет – среди мужчин, а 
30,1% – к возрастной группе стар-
ше 55 лет у женщин и старше 60 лет 
у мужчин. В 2009 г. соотношение 
числа больных по указанным воз-
растным группам составляло 33,6%, 
35,8% и 30,6% соответственно.

В возрасте от 18 лет до 44 лет 
включительно в 2009 г. в Российской 
Федерации было впервые признано 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы 2576 чело-
век. В 2010 г. таковых было зареги-
стрировано 2534 человека, т.е. на 
42 меньше, а годовой прирост был 
отрицательным и составил -1,6%. 
В возрастной группе от 45 до 54 лет 
у женщин и от 45 до 59 лет вклю-
чительно у мужчин в 2009 г. в Рос-
сийской Федерации было впервые 
признано инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы 
2748 человек. В 2010 г. таковых было 
зарегистрировано 2724 человека, т.е. 
на 24 меньше, а годовой прирост был 
отрицательным и составил – 0,9%. 
Среди женщин в возрастной группе 
старше 55 лет и мужчин старше 60 

лет в 2009 г. было впервые призна-
но инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы 2353 челове-
ка. В 2010 г. таковых было зареги-
стрировано 2269 человек, т.е. на 84 
меньше, а годовой прирост был от-
рицательным и составил 3,6%.

Таким образом, наиболее вы-
раженное снижение числа лиц, 
впервые признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы в 2010 г. в Российской Фе-
дерации, было отмечено в возраст-
ной группе старше 55 лет у женщин 
и старше 60 лет у мужчин.

В 2010 г. среди впервые признан-
ных инвалидами вследствие болез-
ней мочеполовой системы взрослых 
пациентов в Российской Федерации 
у 13,8% больных была установлена 
I группа инвалидности, у 41,3%  – 
II группа и у 44,9% – III группа. 
В  2009  г. соотношение пациентов 
с I, II и III группами инвалидности 
составляло 8,0%, 49,2% и 42,8% со-
ответственно (рисунок 1). В 2010 г., 
таким образом, среди впервые при-
знанных инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы 
взрослых пациентов в Российской 
Федерации, преобладала III группа 
инвалидности, тогда как в 2009 г. – 
II группа.

Обращает на себя внимание, 
что если в 2009 г. среди признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы взрослых па-
циентов во всех возрастных группах 
количественно преобладала впер-
вые установленная II группа ин-
валидности, то в 2010 г. это имело 
место только в возрастной группе 
старше 55 лет у женщин и старше 
60 лет у мужчин. У более молодых 
пациентов отмечалось количествен-
ное преобладание впервые установ-
ленной III группы инвалидности.

В 2009-2010 гг. максимальное 
число взрослых пациентов, впер-
вые признанных инвалидами вслед-
ствие болезней мочеполовой систе-
мы в РФ, было зарегистрировано в 
Центральном федеральном округе 
(в 2009 г. – 2000, а в 2010 г. – 1815 че-
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Рисунок 1. Распределение впервые 
признанных инвалидами взрослых 
больных по присвоенной группе 
инвалидности
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ловек). Минимальное – в Дальнево-
сточном федеральном округе (329 и 
293 пациента соответственно).

статистические данные о 
повторно установленной 
среди взрослого населения 
инвалидности вследствие 
болезней мочеполовой 
системы в 2009-2010 гг. 

В 2009 г. в Российской Феде-
рации среди взрослого населения 
было повторно признано инвалида-
ми вследствие болезней мочеполо-
вой системы 30 067 человек. В 2010 
г. таковых было зарегистрировано 
24 266 человек, то есть на 5801 мень-
ше, а годовой прирост был отрица-
тельным и составил -19,3% [5].

Среди повторно признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы в РФ в 2010 г. 
взрослых пациентов 43,2% были в 
возрасте от 18 до 44 лет включитель-
но, 39,4% относились к возрастной 
группе от 45 до 54 лет у женщин и от 
45 до 59 лет у мужчин, а 17,4% – от-
носились к возрастной группе стар-
ше 55 лет среди женщин и старше 60 
лет среди мужчин. В 2009 г. соотно-
шение числа больных по указанным 
возрастным группам составляло 
42,5%, 42,7% и 14,8% соответствен-
но. В возрасте от 18 до 44 лет вклю-
чительно в 2009 г. были повторно 
признаны инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы 
12  770 человек. В 2010  г. таковых 
было зарегистрировано 10 478 чело-
век, то есть на 2292 меньше, а годо-
вой прирост был отрицательным и 
составил -17,9%.

В возрастной группе от 45 до 54 
лет включительно у женщин и от 45 
до 59 лет включительно у мужчин в 
2009 г. повторно были признаны ин-
валидами вследствие болезней мо-
чеполовой системы 12 837 человек. 
В 2010 г. таковых было 9563 чело-
века, т.е. на 3274 меньше, а годовой 
прирост был отрицательным и со-
ставил -25,5%.

В возрастной группе старше 
55 лет у женщин и старше 60 лет у 

мужчин в 2009 г. в Российской Фе-
дерации было повторно признано 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы 4460 чело-
век. В 2010 г. таковых было зареги-
стрировано 4225, т.е. на 235 человек 
меньше. Годовой прирост был отри-
цательным и составил -5,3%. 

Таким образом, наиболее вы-
раженное снижение числа лиц, по-
вторно признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы в 2010 г. в Российской Фе-
дерации, было отмечено в возраст-
ной группе от 45 до 54 лет включи-
тельно у женщин и от 45 до 59 лет 
включительно у мужчин.

В 2010 г. среди повторно при-
знанных инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы 
взрослых пациентов в Российской 
Федерации у 15,2% больных была 
установлена I группа инвалидности, 
у 37,1% – II группа и у 47,7% – III 
группа. В 2009 г. соотношение боль-
ных с I, II и III группами инвалидно-
сти составляло 9,1%, 44,2% и 46,7% 
соответственно (рисунок 2). Таким 
образом, среди повторно признан-
ных инвалидами вследствие болез-
ней мочеполовой системы взрослых 
пациентов в РФ в 2009-2010 гг. пре-
обладала III группа инвалидности.

Обращает на себя внимание, что 
если в 2009 г. среди признанных ин-
валидами вследствие болезней мо-
чеполовой системы взрослых паци-
ентов количественно преобладала 
повторно установленная II группа 
инвалидности (III группа превали-
ровала лишь в возрастной группе 
от 18 до 44 лет включительно), то в 
2010 г. II группа преобладала только 
в возрастной группе старше 55 лет у 
женщин и старше 60 лет у мужчин. 
У более молодых пациентов отмеча-
лось количественное преобладание 
повторно установленной III группы 
инвалидности.

В 2010 г. максимальное число 
взрослых пациентов повторно при-
знанных инвалидами вследствие бо-
лезней мочеполовой системы, было 
зарегистрировано в Северо-Кавказ-

ском федеральном округе (6162), а 
минимальное – в Дальневосточном 
федеральном округе (822). Годом 
ранее больше всего таких больных 
отмечалось в Южном федеральном 
округе (11 352), а меньше всего – в 
Дальневосточном федеральном 
округе (1046).

статистические данные о 
впервые установленной в 
2009-2010 гг. инвалидности 
вследствие болезней 
мочеполовой системы среди 
детей в возрасте до 18 лет. 

В 2009 г. в Российской Федера-
ции среди детей в возрасте до 18 лет 
было впервые признано инвалида-
ми вследствие болезней мочеполо-
вой системы 1400 человек. В 2010 г. 
таковых было зарегистрировано 
1421 человек, то есть на 1,5% больше 
[5].

В 2009 г. из числа детей в возрас-
те до 18 лет, впервые признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы, было 708 
мальчиков и 692 девочки, тогда как 
в 2010 г. мальчиков было 762, а де-
вочек – 659.

В сельских поселениях в 2009  г. 
среди детей в возрасте до 18 лет 
впервые было признано инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы 567 человек, а в 2010 году – 
549, что на 18 человек меньше, чем 
годом ранее. Годовой прирост был 
отрицательным и составил -3,2%. 
Таким образом, в 2010  г. в сельских 
поселениях Российской Федерации 
зафиксировано уменьшение чис-
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Рисунок 2. Распределение повторно 
признанных инвалидами взрослых 
больных по присвоенной группе 
инвалидности
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ла детей, впервые признанных инва-
лидами вследствие болезней мочепо-
ловой системы, тогда как в целом по 
стране число их увеличилось.

Среди детей, впервые признан-
ных инвалидами вследствие болез-
ней мочеполовой системы в Рос-
сийской Федерации в 2010 г., 30,5% 
были в возрасте от 0 до 3 лет, 29,7% 
относились к возрастной группе от 4 
до 7 лет, 28,7% были в возрасте 8-14 
лет, а 11,1% относились к возраст-
ной группе от 15 до 18 лет. В 2009 
году соотношение числа больных по 
указанным возрастным группам со-
ставляло 28,9%, 29,1%, 30,4% и 11,6% 
(рисунок 3).

В возрасте от 0 до 3 лет в 2009 г. в 
РФ было впервые признано инвали-
дами вследствие болезней мочепо-
ловой системы 404 ребенка. В 2010 г. 
таковых было зарегистрировано 434 
человека, то есть на 30 больше. Годо-
вой прирост составил +7,4%. 

В возрасте от 4 до 7 лет в 2009 г. 
в Российской Федерации было впер-
вые признано инвалидами 407 де-
тей, а в 2010 г. – 342, то есть на 65 
меньше. Годовой прирост в этой 
возрастной группе был отрицатель-
ным и составил -16,0%. 

В возрасте от 8 до 14 лет в 2009 г. 

было впервые признано инвалида-
ми вследствие болезней мочеполо-
вой системы 426 детей. В 2010 г.  – 
408 человек, то есть на 18 меньше. 
Годовой прирост в этой возрастной 
группе был отрицательным и соста-
вил -4,2%.

В возрасте от 15 до 18 лет вклю-
чительно в 2009 г. в Российской Фе-
дерации было впервые признано 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы 163 челове-
ка. В 2010 г. таковых было зареги-
стрировано 157 человек, то есть на 
6 меньше, а годовой прирост в этой 
возрастной группе был отрицатель-
ным и составил -3,7%.

Таким образом, увеличение чис-
ла детей, впервые признанных ин-
валидами вследствие болезней мо-
чеполовой системы в 2010 г. в Рос-
сийской Федерации, было отмечено 
только в возрастной группе от 0 до 
3 лет.

В 2010 г. максимальное число 
детей в возрасте до 18 лет, впервые 
признанных инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы в 
Российской Федерации, было заре-
гистрировано в Северо-Кавказском 
федеральном округе (558), а мини-
мальное – в Дальневосточном фе-
деральном округе (36). Годом ранее 
больше всего таких больных отмеча-
лось в Южном федеральном округе 
(651), а меньше всего – в Дальнево-
сточном федеральном округе (53).

статистические данные о 
повторно установленной 
среди детей в возрасте до 18 
лет инвалидности вследствие 
болезней мочеполовой 
системы в 2009-2010 гг. 

В 2009 г. в Российской Федера-
ции среди детей в возрасте до 18 лет 
было повторно признано инвалида-
ми вследствие болезней мочеполо-
вой системы 6214 человек. В 2010 г. 
таковых было зарегистрировано 
6684 человека, т.е. на 7,6% больше 
[5]. В 2009 г. из числа детей в возрас-
те до 18 лет, повторно признанных 
инвалидами вследствие болезней 

мочеполовой системы, было 3246 
мальчиков и 2968 девочек. В 2010 г. 
из числа таких больных было 3526 
мальчиков и 3158 девочек.

Среди детей, повторно признан-
ных инвалидами вследствие болез-
ней мочеполовой системы в РФ в 
2010 году, 7,4% были в возрасте от 
0 до 3 лет, 26,0% относились к воз-
растной группе от 4 до 7 лет, 48,4% – 
в возрасте 8-14 лет, а 18,2% – в воз-
расте 15-18 лет включительно. В 
2009 г. соотношение числа больных 
по указанным возрастным груп-
пам составляло 6,3%, 22,0%, 49,0% и 
22,7% (рисунок 4).

В возрасте от 0 до 3 лет в 2009 г. 
в РФ было повторно признано инва-
лидами вследствие болезней мочепо-
ловой системы 394 ребенка. В 2010 г. 
таковых было 495 человек, т.е. на 101 
больше. Годовой прирост составил 
+25,6%.

В возрасте от 4 до 7 лет в 2009 г. 
было повторно признано инвали-
дами 1365 детей, а в 2010 г. – 1735 
человек, т.е. на 370 больше. Годовой 
прирост составил +27,1%.

В возрасте от 8 до 14 лет в 2009 г. 
в РФ было повторно признано ин-
валидами вследствие болезней мо-
чеполовой системы 3041 человек. В 
2010 г. таких детей было зарегистри-
ровано 3236, т.е. на 195 больше, а го-
довой прирост составил +6,4%.

В возрасте от 15 до 18 лет вклю-
чительно в 2009 г. было повторно 
признано инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы 
1414 детей. В 2010 г. таковых было 
зарегистрировано 1218, то есть на 
196 меньше. Годовой прирост в этой 
возрастной группе был отрицатель-
ным и составил -13,9%.

Таким образом, уменьшение 
числа детей, повторно признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы в 2010 г. было 
отмечено только в возрастной груп-
пе от 15 до 18 лет.

В 2010 г. максимальное число 
детей в возрасте до 18 лет, повтор-
но признанных инвалидами вслед-
ствие болезней мочеполовой систе-
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Рисунок 3. Распределение впервые 
признанных инвалидами детей по 
возрастным группам

Рисунок 4. Распределение повторно 
признанных инвалидами детей по 
возрастным группам
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мы в РФ, было зарегистрировано в 
Северо-Кавказском федеральном 
округе (2927), а минимальное – в 
Дальневосточном федеральном 
округе (169). Годом ранее больше 
всего таких больных отмечалось в 
Южном федеральном округе (2804), 
а меньше всего – в Дальневосточ-
ном федеральном округе (206).

распределение инвалидности 
по вызвавшим её 
урологическим заболеваниям 
в северо-Восточном 
административном округе 
г.  Москвы в 2002-2007 гг. 

При дефиците доступных ста-
тистических данных о распределе-
нии инвалидности по вызвавшим 
ее урологическим заболеваниям в 
целом по стране, считаем целесо-
образным рассмотреть результаты 
исследования этого вопроса по ма-
териалам освидетельствования ин-
валидов в Бюро медико-социальной 
экспертизы Северо-Восточного ад-
министративного округа Москвы в 
2002-2007 гг. [6].

С целью выявления заболева-
ний, формирующих инвалидность 
вследствие болезней органов моче-
половой системы, проанализирова-
ны материалы освидетельствования 
2652 инвалидов, среди которых жен-
щин было 1539 (58,0%), мужчин  – 
1113 (42,0%). Среди инвалидов 2398 
пациентов были с заболеваниями 
почек (90,4%), 235 (8,9%) – с мочека-
менной болезнью, а 19 (0,7%) – с бо-
лезнями предстательной железы. 
Из них I группа инвалидности была 
присвоена 368 больным (13,9%), 
II группа – 1269 больным (47,8%), 
III  группа – 1015 пациентам (38,3%). 

Среди пациентов с заболева-
ниями почек I группа инвалидно-
сти была присвоена 361 больному 
(15,0%), II группа – 1117 больным 
(46,6%), III группа – 920 пациентам 
(38,4%). Среди мужчин с заболева-
ниями почек I группа инвалидно-
сти была присвоена 220 больным 
(21,8%), II группа – 382 (37,9%), III 
группа – 407 (40,3%) (рис. 5). Сре-

ди женщин с заболеваниями по-
чек I   группа инвалидности была 
присвоена 141 пациентке (10,2%), 
II группа – 735 (52,9%) и III группа – 
513 пациенткам (36,9%) (рисунок 6).

Среди пациентов с мочекамен-
ной болезнью I группа инвалид-
ности была присвоена 10 больным 
(4,2%), II группа – 132 (56,2%), а III 
группа– 93 (39,6%). Среди мужчин 
с мочекаменной болезнью I груп-
па инвалидности была присвоена 
1 больному (1,2%), II группа – 49 
(57,6%) и III группа – 35 (41,2%). 
Среди женщин с мочекаменной бо-
лезнью I группа инвалидности была 
у 9 пациенток (6,0%), II группа – у 83 
(55,3%), а III группа у – 58 (38,7%).

Среди мужчин с болезнями 
предстательной железы I группа ин-
валидности была присвоена 1 боль-
ному (5,3%), II группа – 16 (84,2%), 
III группа – 2 пациентам (10,5%).

ВыВоды

Таким образом, в 2010 г. в сель-
ских поселениях Российской Феде-
рации по сравнению с 2009 г. зафик-
сирован рост числа лиц, впервые 
признанных инвалидами вслед-
ствие болезней мочеполовой си-
стемы, тогда как в целом по стране 
число таких больных уменьшилось. 
Распределение впервые признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы в нашей стра-
не в 2009-2010 гг. взрослых пациен-
тов по возрастным группам было 
довольно равномерным. Наиболее 
выраженное снижение числа лиц, 
впервые признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы в 2010 г. по сравнению с 
2009 г., было отмечено в возрастной 
группе старше 55 лет у женщин и 
старше 60 лет у мужчин.

В 2010 г. среди впервые признан-
ных инвалидами вследствие болез-
ней мочеполовой системы взрослых 
пациентов в Российской Федерации, 
преобладала III группа инвалидно-
сти, тогда как в 2009 году – II группа. 
В 2009 г. среди признанных инвали-
дами вследствие болезней мочепо-

ловой системы взрослых пациентов 
во всех возрастных группах количе-
ственно преобладала впервые уста-
новленная II группа инвалидности, 
а в 2010 г. она преобладала только в 
возрастной группе старше 55 лет у 
женщин и старше 60 лет у мужчин. 
У более молодых пациентов отмеча-
лось количественное преобладание 
впервые установленной III группы 
инвалидности.

Распределение по возрасту по-
вторно признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы в Российской Федерации 
в 2009-2010 гг. взрослых пациентов 
было неравномерным: лица воз-
растной группы старше 55 лет среди 
женщин и старше 60 лет среди муж-
чин составляли существенно мень-
шую долю, нежели представители 
более молодых возрастных групп.

Наиболее выраженное сниже-
ние числа лиц, повторно признан-
ных инвалидами вследствие болез-
ней мочеполовой системы в 2010 г. 
по сравнению с 2009 г., было отме-
чено в возрастной группе от 45 до 
54 лет включительно у женщин 
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Рисунок 5. Распределение пациентов 
с заболеваниями почек по группам 
присвоенной инвалидности 
(мужчины)

Рисунок 6. Распределение пациентов 
с заболеваниями почек по группам 
присвоенной инвалидности 
(женщины)
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и от 45 до 59 лет включительно у 
мужчин.

В 2010 г., как и годом ранее, среди 
повторно признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы взрослых пациентов в Рос-
сийской Федерации, преобладала III 
группа инвалидности.

В 2009 г. среди признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы взрослых 
пациентов количественно преоб-
ладала повторно установленная II 
группа инвалидности (III группа 
превалировала лишь в возрастной 
группе от 18 до 44 лет включитель-
но). В 2010 г. II группа преобладала 
только у женщин старше 55 лет и у 
мужчин старше 60 лет. У более мо-
лодых пациентов отмечалось коли-
чественное преобладание повторно 
установленной III группы инвалид-
ности.

В сельских поселениях Рос-
сийской Федерации в 2010году по 
сравнению с 2009 г. зафиксировано 
уменьшение числа детей в возрас-
те до 18 лет, впервые признанных 
инвалидами вследствие болезней 
мочеполовой системы, тогда как в 
целом по стране число таких боль-
ных увеличилось. В 2009 г. среди 
детей в возрасте до 18 лет, впервые 
признанных инвалидами вслед-
ствие болезней мочеполовой систе-
мы, преобладание числа мальчиков 
было незначительным и равнялось 
2,3%. В 2010 г. оно стало более вы-
раженным и составило 15,6%.

Распределение по возрастным 
группам детей, впервые признан-
ных инвалидами вследствие бо-
лезней мочеполовой системы в 
2009-2010 гг., было довольно равно-
мерным, за исключением возраст-
ной группы от 15 до 18 лет, где по 
сравнению с младшими пациентами 

число таких больных было суще-
ственно меньше.

Рост числа детей, впервые при-
знанных инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы в 
2010 г. в Российской Федерации, по 
сравнению с 2009 г. был зафикси-
рован только в возрастной группе 
от 0 до 3 лет (+7,4%). В более стар-
ших возрастных группах отмечено 
уменьшение числа таких пациентов, 
причём максимальное снижение их 
количества было отмечено среди де-
тей от 4 до 7 лет (-16,0%).

В 2010 г. в Российской Федерации 
по сравнению с 2009 г. зафиксирова-
но увеличение числа детей в возрасте 
до 18 лет, повторно признанных ин-
валидами вследствие болезней моче-
половой системы. Годовой прирост 
составил 7,6%. В 2009 г. среди детей 
в возрасте до 18 лет, повторно при-
знанных инвалидами вследствие бо-
лезней мочеполовой системы, преоб-
ладание числа мальчиков составляло 
9,4%, а в 2010 г. это преобладание 
увеличилось до 11,7%.

Уменьшение числа детей, по-
вторно признанных инвалидами 
вследствие болезней мочеполовой 
системы в 2010 г. в Российской Феде-
рации, по сравнению с 2009 г. было 
зафиксировано только среди 15-
18 летних включительно (-13,9%). 
В  более младших возрастных груп-
пах отмечено увеличение числа та-
ких пациентов, причем наиболее за-
метный рост был в возрасте от 0 до 3 
лет (+25,6%) и от 4 до 7 лет (+27,1%).

В возрастной группе от 8 до 14 лет 
была представлена максимальная 
доля контингента детей, повторно 
признанных инвалидами вследствие 
болезней мочеполовой системы (в 
2009 г. – 49,0%, в 2010 г. – 48,4%).

В доступных источниках ин-
формации отмечается дефицит ста-

тистических данных о распределе-
нии инвалидности по вызвавшим 
ее урологическим заболеваниям в 
целом по стране. Имеющиеся источ-
ники касаются освещения данного 
вопроса в отдельных регионах. По 
данным заслуживающего внимания 
масштабного исследования, осно-
ванного на материалах освидетель-
ствования инвалидов СВАО г. Мо-
сквы в 2002-2007 гг., обращают на 
себя внимание следующие факты:

•	 среди урологических заболе-
ваний наиболее распространенной 
причиной инвалидизации пациен-
тов являются заболевания почек 
(90,4% всех случаев инвалидности 
урологического профиля). Также 
причинами инвалидизации явля-
лись мочекаменная болезнь и болез-
ни предстательной железы;

•	 среди инвалидов с болезнями 
мочеполовой системы отмечалось 
численное преобладание женщин;

•	 среди инвалидов I группы с 
заболеваниями почек было зареги-
стрировано преобладание мужчин (у 
мужчин-инвалидов с заболеваниями 
почек I группу инвалидности имели 
21,8%, а среди женщин – 10,2%);

•	 среди инвалидов I группы с мо-
чекаменной болезнью было отмечено 
преобладание женщин (у женщин-
инвалидов с мочекаменной болезнью 
I группу инвалидности имели 6,0%, а 
среди мужчин – только 1,2%);

•	 среди пациентов с болезнями 
предстательной железы преоблада-
ла II группа инвалидности, которая 
была присвоена 84,2% всех больных.

Необходимо расширение, боль-
шая детализация и повышение до-
ступности информации о показа-
телях и причинах инвалидности 
вследствие болезней органов моче-
половой системы. Работа в этом на-
правлении будет продолжена. 

Ключевые слова: урологические заболевания, инвалидность, детская инвалидность.

Keywords: urological diseases, disability, child disability.
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Стандартизация терминов, методов 
получения и представления данных 
по сексуальной дисфункции после 
радикальной простатэктомии

О.И. Аполихин, Л.Г. Раднаев    
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

В 
настоящее время рак пред-
стательной железы (РПЖ) 
является одной из наибо-
лее часто встречающихся 
злокачественных опухо-
лей у мужчин. В России 
в 1999-2009 гг. заболевае-

мость раком предстательной железы 
выросла с 15,69 до 38,41 на 100 тыс. 
населения [1].

Наиболее широко применяе-
мым методом лечения клинически 
локализованного рака является ра-
дикальная простатэктомия (РПЭ),  
обеспечивающая хорошие онколо-
гические результаты. Однако, кро-
ме избавления от опухоли, не менее 
важной задачей является сохране-
ние качества жизни пациента после 
операции [2]. Вместе с удержанием 
мочи, важнейшую роль в качестве 
жизни играет сохранение сексуаль-
ной функции. 

Сложность и неоднозначность 
этой задачи диктует необходимость 
дальнейшего изучения сексуальной 
дисфункции после нервосберега-
ющей РПЭ (НСРПЭ). Для повы-
шения точности и сопоставимости 
результатов научных исследований, 
корректного проведения мета-ана-
лиза, необходима стандартизация 
используемых терминов, а также 

методов получения и формата пре-
доставления данных.

Стандартизация 
терминов 

В настоящий момент отсут-
ствует общепринятое определение, 
описывающее состояние сексуаль-
ной сферы после РПЭ. Чаще всего 
используется термин «эректильная 
дисфункция (ЭД) после РПЭ». Но 
это определение достаточно узкое 
и не включает в себя нарушения ор-
газма и психосексуальные расстрой-
ства. Поскольку удаление простаты 
оказывает влияние на различные 
стороны сексуальной жизни, мы 
предлагаем использовать термин 
«сексуальная дисфункция после 
РПЭ» для описания возникающего 
состояния сексуальной сферы. 

«Исходным уровнем сексуаль-
ной функции» мы предлагаем счи-
тать тот уровень, который был у 
пациента до первого подозрения 
на рак простаты, а не тот уровень, 
который имеется перед РПЭ. Бо-
лее подробно этот вопрос освещен 
ниже. 

Развивающаяся после РПЭ 
эректильная дисфункция имеет от-
личительные особенности: это от-
четливая нейрогенная этиология с 

Standardization of terminology, 
methods of obtaining and 
presentation of data on sexual 
dysfunction after radical 
prostatectomy  
O.I. Apolikhin, L.G.Radnaev  
Introduction: widespread introduction 
of radical prostatectomy (RPE) into clin-
ical practice and particularly its nerve-
sparing option resulted an appearance 
of a new type of sexual dysfunction. This 
type of sexual dysfunction has specific 
particularities of ethiology, pathogen-
esis, clinical presentation and treatment 
options. But still there are no generally 
accepted terminology and standards 
of obtaining and presentation of data 
on this topic. In addition, a number of 
terms used in description of data ob-
tained by different authors is treated dif-
ferently. Also, no common algorithm of 
management of patients with post-RPE 
sexual dysfunction exists.
Objective: standardization of terminol-
ogy in obtaining and presentation of 
data on post-RPE dysfunction. 
Methods: Search and review of publica-
tions from 1997 to 2010 in MEDLINE 
and RINTS taking into account out own 
experience of management patients 
with sexual dysfunction after RPE. 
Results: Key elements of obtaining and 
presentation of data on post-RPE were 
described, including: standardization of 
definitions, types of questionnaires and 
methodology of using them, schedule 
of questioning, main characteristics of 
patients groups. We offered specially 
developed questionnaire for complex 
assessment of sexual function after RPE, 
concerning changing of erectile func-
tion, orgasm state and specific compli-
cations (orgasm associated pains).
Conclusion: using of standardized ter-
minology and methods of obtaining 
data is necessary for published data 
reliability increase. Offered question-
naire can improve sexual reabilitation 
in patients after RPE. 
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последующим постепенным присо-
единением сосудистого компонента. 
Поэтому при исследованиях, посвя-
щенных эректильной дисфункции 
различного генеза, данный вид ЭД 
следует выделять отдельно, напри-
мер: «ЭД после РПЭ». 

По нашему опыту термин «кли-
мактурия» часто вызывает непо-
нимание и требует разъяснений. 
Поэтому мы считаем, что лучше 
употреблять термин «ассоцииро-
ванное с оргазмом недержание мочи 
(после РПЭ)».

Оргазм, как возбуждение, возни-
кающее на уровне коры головного 
мозга, и эякуляция – это различные, 
хотя и одновременные процессы. 
Поэтому термин «сухой оргазм», 
иногда используемый в практике и 
обозначающий оргазм после РПЭ 
без эякуляции, не совсем точен. 
Кроме того, словосочетание «су-
хой оргазм» может создавать у па-
циентов психологический настрой 
на ущербность оргазма после РПЭ. 
Поскольку оргазм в этих случаях не 
претерпевает существенных изме-
нений, вполне логично употреблять 
обычный термин «оргазм». 

Принципиально важным в во-
просе терапии ЭД после НСРПЭ 
является обозначение режима ис-
пользования препаратов. Как ин-
гибиторы фосфодиэстеразы 5 типа 
(иФДЭ-5), так и алпростадил могут 
использоваться как эпизодически 
для вызова эрекции, так и дли-
тельным курсом для улучшения 
естественных эрекций. Мы пред-
лагаем первый вариант обозначить 
как применение «по требованию», 
а второй вариант – как «курсовое» 
применение. Аналогичные термины 
приняты и в зарубежной литерату-
ре.

Лечебные мероприятия, направ-
ленные на улучшение восстанов-
ления естественных эрекций после 
НСРПЭ, в зарубежной литературе 
обычно называются «пенильной 
реабилитацией». Однако это лече-
ние направлено на профилактику 
гипоксического кавернозного фи-
броза, в то время как собственно 
процесс реабилитации происходит 

в области кавернозных нервов, по-
врежденных во время операции. 
Необходимо отметить, что какого-
либо специфического лечения для 
ускорения их естественной регене-
рации не разработано. Таким об-
разом, правильнее говорить о про-
филактике кавернозного фиброза, а 
не о пенильной реабилитации. По-
этому, мы предлагаем использовать 
термин «терапия ЭД, обусловленная 
РПЭ». 

Понятие «восстановившаяся 
эректильная функция» нуждается 
в уточнении, т.к. это важнейший 
вопрос для оценки результатов 
НСРПЭ. Вместе с тем, у многих ав-
торов определение восстановив-
шейся эректильной функции по-
сле НСРПЭ различается, и сегодня 
нет единого мнения по этому во-
просу. В  литературе встречаются 
такие определения, как возврат к 
исходной эректильной функции, 
достижение функциональной эрек-
ции, восстановление потенции, 
достижение нормальной эрекции, 
восстановление к предоперацион-
ному уровню. Наиболее часто вос-
становление эректильной функции 
определяется, как возможность со-
вершать половой акт или достиже-
ние порогового уровня по одному 
из опросников, например, более 21 
балла по опроснику SHIM или бо-
лее 17 баллов по опроснику IIEF [3]. 
Кроме того, в большинстве исследо-
ваний эректильная функция после 
операции оценивается на фоне при-
ема иФДЭ-5. Мы предлагаем считать 
восстановившейся эректильной 
функцией возможность совершить 
половой акт, в т.ч. с поддержкой 
иФДЭ-5 – это наиболее часто встре-
чаемое определение восстановив-
шейся эректильной функции. 

Стандартизация 
получаемых данных

Практически все данные, пред-
ставленные в литературе, описыва-
ют исключительно состояние эрек-
тильной функции после РПЭ. Это 
объясняется тем, что степень вос-
становления эректильной функции 
является ключевым фактором для 

сохранения прежнего уровня сексу-
альной удовлетворенности, а также 
показателем совершенства выпол-
нения НСРПЭ. Реже встречаются 
работы, где представлены другие 
аспекты сексуальной дисфункции 
после РПЭ. Поэтому стандартиза-
ция получения данных об уровне 
сексуальной функции очень важна.

Как представлено в таблице 1, 
степень восстановления эректиль-
ной функции значительно колеблет-
ся у разных авторов. Зачастую это 
связано с отсутствием стандарти-
зированной процедуры получения 
данных, различных демографиче-
ских показателях и отсутствием чет-
кого определения понятия «восста-
новившаяся эректильная функция».

Для получения достоверных 
данных необходимо указывать сле-
дующие ключевые моменты: харак-
теристики исследуемой популяции, 
особенно возраст; применяемые 
опросники; период наблюдения; ис-
ходный уровень сексуальной функ-
ции; четкое определение восстано-
вившейся эректильной функции, 
включая указание на качество и 
степень ригидности [3, 33]. Особен-
но хочется отметить необходимость 
точного указания модификаций 
опросников и количества баллов по 
ним. Например, часто происходит 
смешение между вариантами IIEF 
(IIEF-6 и IIEF-5), которые имеют су-
щественные различия. Также нужно 
помнить, что качество эрекции мо-
жет указываться как по 5, так и по 
6-бальной шкале. 

характериСтики 
группы

Большое значение имеет размер 
исследуемой группы. Скорее всего, 
при количестве пациентов менее 50 
трудно получить достоверные дан-
ные. Вместе с тем, Mulhall при про-
ведении обзора в 2008 г. выявил, что 
количество работ с достаточным 
количеством пациентов составило 
только 83%. Большее количество 
пациентов необходимо для прове-
дения анализа в подгруппах, учиты-
вая степень сохранения нервов, вид 
операции, сопутствующие забо-
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Таблица 1. Эректильная функция после РПЭ

Автор, год Опросник
Вид 

опера-
ции
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Определение по-
тентности

Доля пациентов 
с функциональной 

эрекцией (в %)

Walsh P.C., 1982 [4] собеседование РПЭ 31 60 6 возможность 
совершать коитус

16

Fowler, 1993 [5] - РПЭ* 1237 - - - 11

Benoit 2000 [6] - РПЭ 25651 71 - - 78

Walsh P.C., 2000 [7] собственный 
опросник

РПЭ 59 57 18 возможность 
совершать коитус

86
(с или без иФДЭ-5)

Stanford, 2000 [8] PCOC РПЭ 1042 63 24 возможность 
совершать коитус

44 (билат.), 41 (унилат.)

Rabbani, 2000 [9] 5-бальная шкала РПЭ 314 61 36 возможность 
совершать коитус

76 (билат.), 
30 (унилат.)

Noldus, 2002 [10] SHIM, собственный 
опросник

РПЭ 271 63 12 возможность 
совершать коитус

52 (билат.),
16 (унилат)

Katz, 2002 [11] собственный 
опросник

ЛРПЭ 143 64 12 - 88 (билат.), 
50 (унилат.)

Anastasiadis, 2003 [12] собственный 
опросник

РПЭ/ 
ЛРПЭ

33 / 
106

65 12 возможность 
совершать коитус

44 (билат.), 27 (унилат.) / 
53 (билат.), 46 (унилат.)

Karakiewicz, 2004 [13] PCOC РПЭ* 2227 68 17 - 25

Kundu, 2004 [14] cобственный 
опросник

РПЭ 1813 61 18 - 76 (билат.),
53 (унилат.) 

(с или без иФДЭ-5)

Saranchuk, 2005 [15] 5-бальная шкала РПЭ 647 58 48 - 62 (с или без иФДЭ-5)

Mulhall, 2005 [16] собеседование РПЭ 132 59 18 возможность 
совершать коитус

52 (без поддержки и 
ФДЭ-5)

Korfage, 2005 [17] PCI, CF-36, собствен-
ный опросник

РПЭ 97 62 52 - 12

Rozet, 2005 [18] SHIM ЛРПЭ 89 62 6 более чем 21 43 (с или без иФДЭ-5)

Shimuzu, 2005 [19] собственный 
опросник

РПЭ 48 66 3 возможность совер-
шать коитус

18 (билат.)

Chien, 2005 [20] PCI РАЛРПЭ 45 59 3 возможность иметь 
коитус 

с или без иФДЭ-5

50 (билат.), 
44 (унилат.) 

(с или без иФДЭ-5)

Montorsi, 2005 [21] IIEF-6 РПЭ 42 59 6 более 26 52 (с или без иФДЭ-5)

Goeman,  2006 [22] собственный 
опросник

ЛРПЭ 550 - 24 возможность 
совершать коитус

64 (билат)

Dalkin, 2006 [23] SF-36™, PCI РПЭ 105 63 12 - 22 (возвращение к исход-
ному уровню) 

Ahlering, 2006 [24] SHIM РАЛРПЭ 103 56 3 возможность 
совершать коитус 

47 (билат.), 
46 (унилат.)

Kaul, 2006 [25] SHIM РАЛРПЭ 102 57 12 более 21 96  (с или без иФДЭ-5)

Ficarra, 2006 [26] IIEF-6 РПЭ 17 64 12 более 17 65%

Ball, 2006 [27] - РПЭ/
ЛРПЭ/

РАЛРПЭ

498 59
60
61

3 - 24
21
35

Kubler, 2007 [28] EPIC РПЭ 265 61 3 возможность 
совершать коитус

60

Menon, 2007 [29] SHIM РАЛРПЭ 1142 60,2 12 возможность 
совершать коитус

100 (билат.), 
70 (унилат.)

Penson, 2005 [30] PCOC, PCI РПЭ 1213 65 60 возможность 
совершать коитус

40 (билат.),
28 (унилат.)

Rodriguez, 2009 [31] IIEF-5 РАЛРПЭ 62 - 24 возможность 
совершать коитус

93 (билат.),
80 (унилат.)

(с или без иФДЭ-5)

Shikanov, 2010 [32] SHIM РАЛРПЭ 1436 60 12 возможность 
совершать коитус

75 (с или без иФДЭ-5)

Раднаев,* 2011 [33] EHGS и IIEF РПЭ, 
РАЛРПЭ

64 59,5 6 возможность 
совершать коитус

51,6 (билат.)
35,5 (унилат.)

* Оперировал проф. Пушкарь Д.Ю.
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левания, вид терапии эректильной 
дисфункции. По мнению того же 
автора следует также указывать со-
путствующие заболевания, особен-
но сахарный диабет, сердечно-со-
судистые заболевания и возрастной 
андрогенный дефицит [3]. 

Исключительно большое зна-
чение имеет указание возраста 
пациентов, так как среди разных 
возрастных подгрупп показатели 
восстановления сексуальной функ-
ции достоверно различаются. Оп-
тимальным является разделение 
анализируемых пациентов на 2-3 
подгруппы в зависимости от воз-
раста, например, пациенты до 60 лет 
и старше. 

Влияние на функциональные 
исходы оказывает также профес-
сиональное мастерство хирурга. 
Естественно, что при повышении 
мастерства улучшается и степень 
восстановления эректильной функ-
ции после НСРПЭ. Обычно про-
фессионализм тесно связан с ко-
личеством выполненных хирургом 
операций, поэтому наилучшие ре-
зультаты демонстрируют одноцен-
тровые исследования, где операции 
выполнены одним хирургом, что 
тоже должно быть указано.

Для правильной оценки необхо-
димо иметь данные о степени сохра-
нения нервов и способе выполне-
ния РПЭ, так как результаты имеют 
различия при открытой, лапароско-
пической и робот-ассистированной 
операции. 

получение данных

Ключевым вопросом являет-
ся то, каким способом получены 
данные о сексуальной функции: 
использование общепринятого ва-
лидного или собственного невалид-
ного опросника, или же информа-
ция получена при собеседовании, 
по телефону. В настоящее время 
для оценки эректильной функции 
чаще всего применяют валидный 
опросник IIEF [34]. Очень важным 
для оценки исходной сексуальной 
функции является то, что ретро-
спективное применение опросника 
дает вполне достоверные данные 

[35]. Однако, иногда использует-
ся укороченная версия, состоящая 
из 5 вопросов домена эректиль-
ной функции, известная как IIEF-5, 
важным отличием которой от IIEF 
является оценка эректильной функ-
ции за последние 6 месяцев, а не за 
1 месяц. Часто применяются опрос-
ники SHIM (Sexual Health Inventory 
for Men) и SEP (Sexual Еncounter 
Рrofile), в том числе в виде отдель-
ных вопросов [36]. В России для 
оценки сексуальной функции также 
используется шкала МКФ [37].

Для оценки качества эрекции 
обычно используют 5-балльную 
шкалу, где за 0 баллов принято 
полное отсутствие эрекции, а 4 
балла соответствуют полноценной 
эрекции: EHGS (Erection Hardness 
Grading Scale) [36, 38]. В ряде слу-
чаев используется 6-балльная шка-
ла [39]. Оценка качества эрекции 
играет важную роль для пациентов 
после НСРПЭ, так как наличие даже 
частичной эрекции в ранние сроки 
после операции свидетельствует о 
хорошем прогнозе.

Насколько правдиво мужчины 
отвечают на вопросы о сексуальной 
сфере? Для подтверждения валид-
ности оценки сексуальной жизни 
пары на основании опроса только 
мужчин, Shindel выполнил анке-
тирование их партнерш. Данные, 
полученные от партнерш, соответ-
ствовали данным, полученным от 
пациента с применением IIEF [40]. 

При использовании опросни-
ков на результаты ответов может 
влиять и личность проводящего 
опрос человека. Есть риск, что если 
опрос проводит оперирующий хи-
рург лично или связанный с ним 
человек, то пациент может дать те 
ответы, которые желает получить 
от него сотрудник. Это поведение 
соответствует понятию о «социаль-
ной желательности», когда пациент 
может поступать таким образом, 
чтобы угодить лечащему врачу [3]. 
По данным Catania, на точность от-
ветов о сексуальной функции может 
влиять пол сотрудника, проводяще-
го опрос, причем особенно это ка-
сается мужчин, хотя это исследова-

ние не охватывало пациентов после 
РПЭ [41]. 

Период времени, в течение кото-
рого пациент оценивает свою сексу-
альную жизнь, составляет 4 недели 
для IIEF и 6 месяцев – для SHIM. В 
первом случае есть риск искажения 
данных, если в течение последнего 
месяца по каким-либо другим при-
чинам не было сексуальной жизни. 
Во втором случае нужно принять во 
внимание, что в течение 6 месяцев 
после операции эректильная функ-
ция может значительно измениться. 

Использование инструменталь-
ных методов для оценки эректиль-
ной функции, таких как мониторинг 
ночных эрекций и доплерография 
полового члена, применяется до-
статочно редко, так как этиопатоге-
нез эректильной дисфункции ясен 
и валидные опросники позволяют 
получить достаточно объективные 
данные и усложнение исследования 
экономически нецелесообразно. Но 
в сложных случаях более оправдан-
но применение инструментальных 
методик. 

Большой вклад в совершенство-
вание диагностики сложных клини-
ческих случаев внесли отечествен-
ные авторы. В 1998 г. Гамидовым 
С.И. была подробно описана мето-
дика электромиографии при нейро-
генной эректильной дисфункции. 
Полученные данные подтверждают 
высокую корреляцию между резуль-
татами игольчатой электромиогра-
фии и уровнем эректильной функ-
ции по опросникам [42]. Согласно 
данным, представленным в таблице 
1, в большинстве исследований все 
же используется анкетирование. 

в какие сроки применять 
анкетирование?

Много неточностей возникает 
при оценке исходного уровня сек-
суальной функции. Обычно этот 
уровень указывается по данным 
анкетирования, проведенного во 
время подготовки к РПЭ. Вместе с 
тем, имеется ряд данных, что под 
влиянием информации о наличии 
рака простаты и соответствующе-
го обследования, сексуальная 
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активность пациентов снижается 
[33, 43-49] и может значительно от-
личаться от базовой. Поэтому, для 
исключения системной ошибки, мы 
рекомендуем ретроспективное ис-
пользование опросника IIEF: отве-
ты должны быть даны на основании 
периода, предшествовавшего на-
чалу обследования по поводу рака 
простаты.

Обязательно указание сроков 
наблюдения за пациентами, так как 
плавное восстановление эректиль-
ной функции продолжается 24 ме-
сяца и более. 

оценка оргазма

Данные об оргазме в литературе 
представлены крайне скудно (табли-
ца 2). Вопросы по оргазму практи-
чески не представлены в валидных 
опросниках, например, в наиболее 
распространенном IIEF оргазму по-
священ всего один вопрос. Вместе 
с тем, нарушения оргазма важно 
выявлять и для клинической, и для 
научной работы. Учитывая приро-
ду оргазма, логично предположить, 
что наиболее полная информация 
может быть получена именно путем 
опроса, поэтому создание специ-
ального валидного опросника не-
обходимо. Пока же исследователи 
используют собственные шкалы. 

Мы предлагаем оценивать ин-
тенсивность оргазма, наличие болей 
и  ассоциированное с оргазмом не-
держание мочи. 

влияние сексуальной дис-
функции на качество жизни

Этот важнейший вопрос отража-
ет степень достижения качества жиз-
ни больного после РПЭ. Существует 
ряд опросников, оценивающих каче-
ство жизни после РПЭ. В настоящее 
время один из самых популярных, 

в т.ч. в России, – это PC-QoL (Prostate 
Cancer Quality of Life) [56]. 

предлагаемый 
СобСтвенный Стандарт

С учетом представленных дан-
ных и научно-практических по-
требностей здравоохранения, нами 
предлагается следующий стандарт 
получения данных о сексуальной 
функции у пациентов, перенесших 
НСРПЭ. Стандарт представлен в 
хронологическом порядке работы с 
пациентом. 

Первый этап соответствует пе-
риоду после установления клини-
ческого диагноза рака простаты 
и подготовки к РПЭ. Определяет-
ся уровень сексуальной функции 
по опроснику IIEF. Необходимо 
ретроспективное использование 
опросника IIEF, т.е. ответы должны 
быть даны на основании периода, 
предшествовавшего началу обсле-
дования по поводу рака простаты. 
Также проводится собеседование в 
свободной форме, в ходе которого 
уточняются данные о сексуальной 
функции. Пациенту сообщается 
следующая информация: эрекция, 
достаточная для полового акта, 
сохраняется у половины пациен-
тов после нервосберегающей РПЭ; 
способность к достижению оргаз-
ма сохраняется почти у всех паци-
ентов, даже в отсутствие эрекции; 
уровень либидо не изменяется; 
современные методы терапии по-
зволяют улучшить сексуальную 
жизнь после РПЭ (но не являют-
ся бесплатными) [33]. Правиль-
ное ориентирование пациента на 
функциональные результаты по-
сле РПЭ является первичной про-
филактикой стресса, обусловлен-
ного сексуальной дисфункцией 
после РПЭ.

Второй этап соответствует пер-
вым 3 месяцам послеоперационного 
периода. Вскоре после операции па-
циенту сообщается насколько уда-
лось сохранить кавернозные нер-
вы, какие есть методы терапии ЭД 
после РПЭ и каковы перспективы 
восстановления эрекции. На 3-м 
месяце послеоперационного пери-
ода следует оценить качество эрек-
ции по 5-балльной шкале и инфор-
мировать о том, что эрекция будет 
постепенно улучшаться в течение 
2 лет после операции. Своевремен-
ная курсовая терапия ЭД иФДЭ-5 и 
алпростадилом препятствует раз-
витию кавернозного фиброза, а зна-
чит, может рассматриваться, наряду 
с интраоперационными мероприя-
тиями по сохранению кавернозных 
нервов и артерий, как вторичная 
профилактика ЭД после РПЭ [57, 
58]. Из группы иФДЭ-5 мы рекомен-
дуем тадалафил (Сиалис), так как 
этот препарат обладает наиболь-
шей длительностью действия, что 
теоретически должно привести к 
максимально длительному улучше-
нию оксигенации кавернозных тел, 
и, соответственно, к предотвраще-
нию кавернозного фиброза. Также 
этот препарат, как и другие иФДЭ-5, 
доказал свою эффективность и в 
режиме «по требованию» [59]. При 
отсутствии или очень слабой эф-
фективности иФДЭ-5 показано 
курсовое применение интракавер-
нозных инъекций алпростадилом 
(Каверджект). Эта методика досто-
верно уменьшает развитие кавер-
нозного фиброза [50-63].

На этом же этапе пациент ин-
формируется о возможности воз-
никновения ассоциированного с 
оргазмом недержания мочи. Если 
это явление неожиданно возникает 
при оральной или мануальной 

Таблица 2. Оргазмическая функция после РПЭ

Автор N Оргазм без изменений (%) Интенсивность снижена (%) Аноргазмия (%) Климактурия (%)
Koeman [50] 18 55,5 40,0 5,5 50

Martínez-Salamanca [51] 152 92,1 5,2 2,6 15,7

Dubbelman [52] 458 66,8 — — —
Barnas* [53] 239 22,0 37,0 37,0 16
Choi [54] 475 — — — 20
Hollenbeck [55] 671 60,0 (< 64 лет)

38,0 (> 63 лет)
20,0
25,0

— —

* – еще 4% испытали более интенсивный оргазм 
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стимуляции во время первого сек-
суального контакта, то дальнейшая 
сексуальная жизнь пары может 
быть ухудшена. Поэтому, свой пер-
вый оргазм пациент должен достичь 
самостоятельно, и при выделении 
мочи в дальнейшем использовать 
презерватив или констриктивное 
кольцо и/или предварительно опо-

рожнять мочевой пузырь. Такая 
подготовка к первому сексуальному 
контакту может рассматриваться 
как профилактика ухудшения сек-
суальных отношений в паре [33, 64]. 

Третий этап соответствует сро-
ку 6-24 месяцев после операции. На 
этом сроке продолжается терапия 
ЭД, обусловленной РПЭ, по извест-

ным схемам [33, 65, 66]. На 6 месяце 
после РПЭ целесообразно провести 
опрос пациента по разработанному 
нами опроснику. Он составлен на 
основе IIEF и дополнен вопросами, 
позволяющими комплексно оце-
нить состояние сексуальной функ-
ции после РПЭ с учетом ее спец-
ифики.

опроСник
А) Эректильная функция (паци-

енту разъясняется, что нужно ука-
зывать на эрекцию любой степени) 

1) В течение последних 4 недель 
как часто Вы могли достигать эрек-
ции при сексуальной активности? 
(0-5 баллов).

2) Была ли у Вас спонтанная 
эрекция, в том числе утром? (да/
нет). 

3) Получаете ли Вы препараты 
для улучшения эрекции? Если да, то 
какие? 

4) Если Вы принимали ингибито-
ры иФДЭ-5, была ли у Вас эрекция 
на фоне приема? (да/нет).

5) Была ли у Вас спонтанная 
эрекция, в том числе утром, на 
фоне приема иФДЭ-5 ? (да/нет). 

6) В течение последних 4 недель, 
когда Вы достигали эрекции при 
сексуальной стимуляции, как часто 
Ваша эрекция была достаточной 
для введения полового члена во 
влагалище? (0-5 баллов). 

7) В течение последних 4 недель, 
когда Вы предпринимали попытки 
проведения полового акта, как ча-
сто вы были в состоянии ввести по-
ловой член (войти) во влагалище 
партнерши? (0-5 баллов). 

8) В течение последних 4 недель, 
когда Вы предпринимали попыт-
ки проведения полового акта, как 
часто Вы были в состоянии под-
держивать эрекцию после того как 
Вы ввели половой член (вошли) во 
влагалище партнерши? (0-5 бал-
лов). 

9) В течение последних 4 не-
дель было ли Вам трудно сохранять 
эрекцию до завершения полового 
акта? (0-5 баллов).

10) В течение последних 4 не-
дель как вы оцениваете свою уве-
ренность в возможности достигать 
и сохранять эрекцию? (1-5 баллов). 

Обязательно указать качество 
эрекции по 5-бальной шкале EHGS: 

0 – полное отсутствие тумесцен-
ции;

1 – увеличение размеров поло-
вого члена, но без какой-либо ри-
гидности;

2 – увеличение размеров поло-
вого члена и появление незначи-
тельной ригидности, недостаточ-
ной для полового акта;

3 – появление неполной ригид-
ности, достаточной для полового 
акта;

4 – полная ригидность, полно-
ценная эрекция. 

Б) Удовлетворенность половым 
актом 

11)  В течение последних 4-х не-
дель сколько раз Вы предпринима-
ли попытку проведения полового 
акта?  (0-5 баллов).

12) В течение последних 4-х 
недель, когда Вы предпринимали 
попытку полового акта, как часто 
Вы были удовлетворены? (0-5 бал-
лов).

13) В течение последних 4-х не-
дель насколько Вы были удовлетво-
рены половым актом? (0-5 баллов).

В) Оргазм 
14)  Предпринимали ли Вы по-

пытку достичь оргазма во время по-
лового акта или какой-либо другой 
сексуальной стимуляции (мастур-
бация и т.д.)? Если нет, то почему? 
(не знал о такой возможности, не 
хотел, другое). 

15)  В течение последних 4-х не-
дель при проведении сексуальной 
стимуляции или половом акте, как 
часто Вы испытывали оргазм без 
эякуляции? (0-5 баллов). Отдельно 
выделить ситуацию, когда пациент 
никогда не может достичь оргазма. 

16)  Какова была интенсивность 
оргазма в большинстве случаев по 

сравнению с его предоперацион-
ным уровнем? Ответы соответству-
ют баллам:

 1 – не могу достичь;
2 – выраженное ухудшение;
3 – незначительное ухудшение; 
4 – без изменений;
5 – усиление.
17)  Имеются ли боли при оргаз-

ме? (да / нет / длительность, интен-
сивность). 

18)  Появились ли новые не-
обычные ощущения по сравнению 
с предоперационным оргазмом? 
(да / нет). 

19)  Теряете ли Вы мочу при ор-
газме? (да / нет / количество). 

Г) Либидо
20) В течение последних 4-х не-

дель как часто Вы испытывали сек-
суальное желание? (1-5 баллов).

21) В течение последних 4-х не-
дель, какова Ваша оценка уровня 
Вашего сексуального желания? (1-5 
баллов). 

Д) Общая удовлетворенность
22)  В течение последних 4-х 

недель насколько Вы в целом удов-
летворены сексуальной жизнью? 
(1-5 баллов).

23)  В течение последних 4-х не-
дель насколько Вы удовлетворены 
Вашими сексуальными отношения-
ми с партнершей? (1-5 баллов). 

24)  Как часто снижение сексу-
альной функции омрачает Вашу 
жизнь? (Вопрос 35 PcQoL), (1-5 
баллов). 

Повторный опрос может быть 
проведен через 12, 18, 24 месяца 
после РПЭ по показаниям, в полной 
или редуцированной форме. 

Четвертый этап начинается спу-
стя 24 месяца после НСРПЭ. При 
отсутствии естественных эрекций 
рассматривается вопрос о протези-
ровании. 
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Ферментурия как маркер повреждения 
мочевого пузыря при острой задержке мочи

В.И. Кирпатовский, И.С. Мудрая, Р.П. Федяков, 
С.А. Голованов, В.В. Дрожжева, Д.Ю. Черников, Д.Э. Елисеев, 
О.Н. Надточий, Е.В. Сыромятникова   
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Острая задержка мочи (ОЗМ) 
является частым осложне-
нием доброкачественной ги-
перплазии предстательной 
железы (ДГПЖ), сопрово-
ждающимся значительным 
перерастяжением мочевого 

пузыря. Данные литературы последних 
лет свидетельствуют, что повышение 
внутрипузырного давления сопрово-
ждается ухудшением кровоснабжения 
стенки мочевого пузыря, а при дли-
тельной обструкции это приводит к 
хронической гипоксии и выраженным 
метаболическим и функциональным 
расстройствам [1-5]. После деблокиро-
вания мочевого пузыря самостоятель-
ное мочеиспускание часто не восста-
навливается вследствие развившихся за 
период ОЗМ метаболических и функ-
циональных нарушений. Предполо-
жительно они могут быть следствием 
транзиторной ишемии мочевого пузы-
ря, вызванной длительным повышени-
ем внутрипузырного давления. 

Данное исследование посвящено 
сопоставлению выраженности функ-
циональных и метаболических наруше-
ний в мочевом пузыре, оцененных по 
параметрам сократимости детрузора и 
изменению активности ряда мембра-
носвязанных и цитоплазматических 
ферментов в моче и в стенке мочевого 
пузыря, вызванных ОЗМ и кратковре-
менной ишемией мочевого пузыря.

Материал и Методы 
исследования 

Опыты проведены на 30 белых 
беспородных крысах-самках массой 

280-340 г. Для получения исходных 
данных всех крыс предварительно 
высаживали в обменные клетки на 
1 сутки для сбора мочи, в которой 
определяли активность трансаминаз 
(АЛТ, АСТ), ЛДГ, щелочной фосфа-
тазы, γ-глутамилтранспептидазы 
(ГГТП), N-ацетилгликозидазы (НАГ) 
и холинэстеразы (ХЭ). Для исклю-
чения влияния различий в диурезе 
рассчитывали активность фермен-
тов в пересчете на 1 ммоль креати-
нина мочи. На следующие сутки под 
эфирным наркозом у этих крыс в 
1-й серии моделировали ОЗМ путем 
предварительного  наполнения мо-
чевого пузыря до максимальной ем-
кости физиологическим раствором 
через катетер, введенный по уретре 
и последующего пережатия предпу-
зырного отдела мочеиспускательно-
го канала мягким микрососудистым 
зажимом на 4 часа (7 крыс). Во 2-й 
серии вызывали ишемию мочевого 
пузыря пережатием тазового отде-
ла аорты на 2 часа (7 крыс). После 
снятия обструкции мочевых путей 
или зажима с аорты крыс вновь по-
мещали в обменные клетки на одни 
сутки для повторного сбора мочи и 
определения в ней ферментативной 
активности. В конце эксперимента 
удаляли мочевой пузырь и готовили 
из него гомогенат, в котором также 
определяли активность изучаемых 
ферментов в пересчете на 1 мг белка 
гомогената. В качестве нормальных 
значений использовали активность 
ферментов в гомогенате интактного 
мочевого пузыря (6 опытов). Для ис-

Enzymuria as a marker of 
bladder damage in acute 
urinary retention 
V.I. Kirpatovsky, I.S. Mudraya, 
R.P. Fedyakov, S.A. Golovanov, 
V.V. Drozhzheva, D.U. Chernikov, 
D.E. Eliseev, O.N. Nadtochy, 
E.V. Syromyatnikova   
In experiment on 20 rats we stud-
ied the effect of a 4-hour acute 
urinary retention (AUR) on the 
functional state of the bladder 
and the change in activity of some 
enzymes (AST and ALT trans-
aminases, lactate dehydrogenase  – 
LDH, alkaline phosphatase  – ALP, 
γ-glutamyltranspeptidase-GGTP, 
N-acetyl -β-glycosidase – NAG and 
cholinesterase – CE) in the urine and 
the bladder wall, comparing them 
with the changes after 2-hour total 
ischemia of the bladder caused by 
pelvic clamping of the aorta. Along 
with the deterioration of functional 
parameters we registered significant 
increase of activity of all studied en-
zymes in the experiments with AUR, 
mostly cytoplasmic enzymes (AST, 
ALT, LDH). In the experiments with 
ischemia also increase in activity of 
cytoplasmic enzymes in the urine 
was registered, whereas the activ-
ity of membrane enzymes increased 
insignificantly. In the bladder wall 
after AUR as well as after ischemia 
the activity of all enzymes decreased 
significantly, except for CE in the ex-
periments with ischemia. Renal func-
tion, assessed by creatinine clearance 
and sodium reabsorption, in all the 
experiments were not significantly 
different from the normal values. 
Reduced enzymatic activity of the 
bladder wall and the lack of data for 
renal tubular damage suggests that 
the source of increased enzymuria 
after AUR is a damaged wall of the 
bladder. The similarity of changes in 
enzyme activity in experiments with 
AUR and ischemia may indicate an 
important role of ischemic damage 
factor of the bladder in AUR. 
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ключения влияния возможного по-
вреждения почек при ОЗМ и ишемии 
и почечного происхождения фермен-
турии определяли также концентра-
цию креатинина и натрия в крови и 
моче, из которых рассчитывали по-
казатели клубочковой фильтрации и 
канальцевой реабсорбции натрия. 

Исследование активности фер-
ментов, электролитов, белка и креати-
нина проводили с помощью стандарт-
ных наборов реактивов на автомати-
ческом анализаторе «ADVIA-2000».

Функциональную полноцен-
ность детрузора после ОЗМ опре-
деляли путем исследования сокра-
тительной активности полосок, 
выкроенных из тела интактного и 
обструктивного мочевого пузыря, в 
экспериментальной стендовой уста-
новке в изометрическом режиме. 
Полоски помещали в термостати-
руемую камеру (37oС) с протекаю-
щим оксигенированным раствором 
Рингера. После периода адаптации 
регистрировали величину тониче-
ского напряжения, спонтанную со-
кратительную активность, а также 
ее изменение в ответ на электрости-
муляцию (прямоугольные импуль-
сы напряжением на 10-20% выше 
порогового с частотой 6 в минуту и 
длительностью 100-500 мсек.) и дей-
ствие высокой концентрации калия 
в омывающем растворе [6].

Статистическую достоверность 
разницы результатов оценивали 
по парному критерию Стьюдента и 
критерию Вилкоксона-Манна с ис-
пользованием компьютерной про-
граммы «Statistica 6.0».

результаты 
и обсуждение 

Исследуя влияние ОЗМ на функ-
циональную полноценность моче-
вого пузыря в стендовой установке 
через сутки после 4-часовой задерж-
ки мочи мы выявили усиление спон-
танной сократительной активности 
исследуемых полосок детрузора. Если 
в норме при отсутствии электрости-
муляции  спонтанные сокращения 
выявлялись в 20% случаев и были 
низкоамплитудными, то в опытах с 
ОЗМ спонтанные сокращения обна-

ружены в 80% и имели более высокую 
амплитуду, иногда сопоставимую с 
амплитудой сокращений, вызван-
ных электрическими импульсами 
(рисунок  1). В интактном детрузоре 
первое сокращение после включения 
электростимуляции имело значи-
тельно большую амплитуду (эффект 
потенциации покоя), что связано с 
более значительным выбросом каль-
ция из депо, накопленного за период 
покоя, в ответ на первое раздражение. 
В опытах с полосками мочевого пузы-
ря, перенесшего ОЗМ, этого эффекта 
практически не выявлялось. Это раз-
личие указывает на снижение резерв-
ных возможностей усиления сокра-
щений мочевого пузыря после ОЗМ.

В опытах с ОЗМ выявляли также 
достоверно более высокие значения 
тонуса детрузора (таблица  1), что 
может указывать на более высокую 
концентрацию кальция в цитоплазме 
миоцитов, то есть, на снижение мощ-
ности механизма закачки кальция из 
цитоплазмы в депо (саркоплазматиче-
ский ретикулум, митохондрии). По-
сле включения электростимуляции 
амплитуда активных сокращений в 
опытной и контрольной группах до-
стоверно не различались. Функци-
ональный резерв сократительной 
активности исследуемых полосок де-
трузора, выявляемый по амплитуде 
повышения их тонуса в ответ на заме-
ну стандартного раствора Кребса на 
раствор, в котором ионы натрия были 
заменены на ионы калия, что вызыва-
ет сокращение всех функционально 
активных мышечных элементов (ка-

лиевая контрактура), в опытах с ОЗМ 
уменьшался более чем в 2,5 раза. 

Эти данные свидетельствуют о 
существенном нарушении функци-
онального состояния мочевого пу-
зыря после 4-часовой ОЗМ.

Для выявления, насколько функ-
циональные нарушения связаны с 
метаболическими расстройствами 
в стенке мочевого пузыря, опреде-
ляли изменения спектра фермента-
тивной активности в моче и в стенке 
органа после ОЗМ, а для уточнения 
значимости фактора нарушения 
кровоснабжения мочевого пузыря 
при этом патологическом состоянии 
аналогичные исследования прово-
дили при ишемии этого органа.

Анализ спектра активности иссле-
дуемых ферментов в стенке интактно-
го мочевого пузыря и моче показал, 
что в стенке пузыря из цитоплазма-
тических ферментов наибольшая ак-
тивность выявляется в отношении 

Таблица 1. Изменение функциональных показателей состояния 
детрузора через сутки после 4-часовой ОЗМ

Тонус (мг) Амплитуда сокращений 
(мг/мм2) К+/- контрактура (мг/мм2)

Норма 222 ± 13 42,7 ± 3,8 430 ± 56
ОЗМ 462 ± 76* 48,8 ± 5,5 157 ± 54*

Таблица 2. Ферментный спектр стенки мочевого пузыря и мочи 
интактных крыс

Активность ферментов Стенка мочевого пузыря 
(МЕ/мг белка)

Моча (МЕ/ммоль 
креатинина)

АСТ 312 ± 12 1,5 ± 0,3
АЛТ 35,7 ± 0,8 1,1 ± 0,4
ЛДГ 1687 ± 76 4,9 ± 1,3

ЩФ 371 ± 98 25,1 ± 5,3
ГГТП 12,3±3,2 72,7±14,2
НАГ 397 ± 73 32,5 ± 4,2
ХЭ 47,1 ± 4,8 11,9 ± 3,0
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Рисунок 1. Спонтанная сократительная 
активность полосок интактного (1) и 
обструктивного (2) мочевого пузыря 
(стрелкой указан момент включения 
электростимуляции). 



ЛДГ, что может свидетельствовать о 
высоких возможностях анаэробного 
метаболизма (таблица 2). Среди транс-
аминаз активность АСТ примерно в 9 
раз превышает активность АЛТ. В то 
же время в моче активность этих фер-
ментов была примерно одинаковой на 
низких значениях. Активность ЩФ, 
которая локализуется как в цитоплаз-
ме, так и в митохондриях, и НАГ, явля-
ющейся лизосомальным ферментом, 
оказалась относительно высокой как в 
стенке мочевого пузыря, так и в моче. 
В то же время мембраносвязанный 
фермент ГГТП в стенке пузыря вы-
явил низкую активность, тогда как в 
моче его активность была наивысшей, 
что может быть связано с ее преиму-
щественно почечным происхождени-
ем, так как этот фермент в высоких 
концнентрациях локализован в ще-
точной каемке проксимальных изви-
тых почечных канальцев. Относитель-
но неожиданной находкой явилась 
достаточно высокая активность ХЭ в 
стенке мочевого пузыря. Ее источник 
может быть связан с нейрорецептор-
ным аппаратом мочевого пузыря. 

После ОЗМ определение актив-
ности ферментов в моче выявило до-
стоверное возрастание ферментурии 
у всех крыс этой серии (таблица  3). 
Степень возрастания активности 

колебалась от 1,5 (ГГТП) до 18 раз 
(ЛДГ). Обращает на себя внимание, 
что активность цитоплазматических 
ферментов (АСТ, ЛГД) возрастала 
существенно больше, чем мембра-
носвязанных (ГГТП, НАГ).

В опытах с ишемией мочевого пу-
зыря активность всех ферментов в 
среднем по группе также возрастала, 
но в меньшей степени. При этом ста-
тистически достоверные изменения 
получены не только для цитоплаз-
матических ферментов (АЛТ, АСТ, 
ЛДГ), а также для ХЭ. Эти данные 
свидетельствуют, что при 4-часовой 
ОЗМ выраженность повреждения 
мочевого пузыря оказалась больше, 
чем после 2-часовой ишемии. Досто-
верное повышение активности мем-
браносвязанных ферментов в опытах 
с ОЗМ может косвенно указывать на 
деструкцию клеточных мембран (ско-
рее всего, эпителиальной выстилки), 
тогда как увеличенный выход в мочу 
только цитоплазматических фермен-
тов в опытах с ишемией мочевого 
пузыря свидетельствует о повыше-
нии проницаемости цитолеммы для 
белковых молекул без нарушения ее 
анатомической целостности.

Разница в выраженности по-
вреждения в опытах с ОЗМ и ише-
мией мочевого пузыря может быть 

обусловлена или более выраженным 
действием ишемического фактора 
при 4-часовой ОЗМ, чем при 2-часо-
вой ишемии мочевого пузыря, или 
наличием дополнительных повреж-
дающих факторов при ОЗМ.

Возникает вопрос, не имеет ли 
возрастание ферментурии после ОЗМ 
почечную природу, учитывая возмож-
ность развития пузырно-почечного 
рефлюкса с повышением внутрило-
ханочного давления и повреждения 
вследствие этого почечных канальцев. 
Для исключения или подтверждения  
этой возможности мы использовали 
три варианта проверки: 

1. серия опытов с ишемией мо-
чевого пузыря, в которой исключа-
лось негативное влияние проводи-
мых нами вмешательств на почку; 

2. определение функциональной 
полноценности почек путем опре-
деления клиренса креатинина и ка-
нальцевой реабсорбции натрия; 

3. определение изменений актив-
ности изучаемых ферментов в стен-
ке мочевого пузыря.

В опытах с ишемией мочевого 
пузыря, как и в опытах с ОЗМ, вы-
явлено достоверное увеличение 
ферментурии, но его спектр в опы-
тах с ишемией оказался неиденти-
чен опытам с ОЗМ.

Таблица 3. Выраженность ферментурии у крыс после ОЗМ и ишемии мочевого пузыря (МЕ/ммоль креатинина)

Ферментурия Контроль ОЗМ Контроль Ишемия
АСТ 1,1 ± 0,3 5,8 ± 1,6*** 1,9 ± 0,4 3,5 ± 0,9*
АЛТ 1,3 ± 0,4 3,5 ± 1,1* 0,8 ± 0,3 1,7 ± 0,4*
ЛДГ 3,3 ± 1,1 54,3 ± 12,1*** 6,7 ± 1,6 19,7 ± 4,3**

ЩФ 12,6 ± 7,3 42,3 ± 16,8* 36,4 ± 6,1 46,3 ± 5,8
ГГТП 52,7 ± 11,6 79,2 ± 19,1* 92,2 ± 26.7 159,1 ± 39,3
НАГ 27,0 ± 4,4 104,8 ± 26,3** 36,4 ± 4,1 51,1 ± 11,9
ХЭ 13,6 ± 2,9 18,5 ± 7,1 10,3 ± 3.1 20,6 ± 4,2**

Таблица 4. Показатели функционального состояния почек в опытах с ОЗМ и ишемией мочевого пузыря

Показатель Норма ОЗМ Ишемия
Клубочковая фильтрация (мл/мин/100 г массы тела) 3,19 ± 0,11 3,06 ± 0,14 3,14 ± 0,09
Реабсорбция натрия (%) 99,2 ± 0,03 99,1 ± 0,03 99,4 ± 0,02

Таблица 5. Активность ферментов в гомогенате мочевого пузыря (МЕ/мг белка) крыс после ОЗМ и ишемии

Активность ферментов Контроль ОЗМ Ишемия
АСТ 312 ± 12 121 ± 24 (38,8%)*** 167,1 ± 29 (53,5%)**
АЛТ 35,7 ± 0,8 14,8 ± 2,9 (41,6%)*** 17,9 ± 4,3 (50,1%)**
ЛДГ 1687 ± 76 662 ± 98 (39,2%)*** 882 ± 122 (52,3%)**

ЩФ 371 ± 98 139 ± 24 (37,5%)* 173 ± 15 (46,6%)*
ГГТП 12,3 ± 3,2 2,2 ± 1,1 (17,9%)* 1,4 ± 0,7 (11,4%)**
НАГ 397 ± 73 281 ± 18 (70,8%)* 181 ± 56 (45,6%)*
ХЭ 47,1 ± 4,8 30,3 ± 4,1 (64,3%)* 69,9 ± 21,4 (148,4%)
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Определение клубочковой филь-
трации и канальцевой реабсорбции 
натрия не выявило достоверных из-
менений как после ОЗМ, так и после 
ишемии по сравнению с исходными 
значениями (таблица 4).

При определении активности фер-
ментов в гомогенате ткани мочевого 
пузыря выявили достоверное сниже-
ние активности всех изученных фер-
ментов, как после ОЗМ, так и после 
ишемии мочевого пузыря, за исклю-
чением ХЭ в опытах с ишемией моче-
вого пузыря (таблица 5). Степень сни-
жения составляла от 29,2 до 83,1% при 
ОЗМ и от 54,4 до 88,6% – при ишемии 
мочевого пузыря для разных фермен-
тов. Ишемия приводила к несколько 
меньшему снижению ферментатив-
ной активности цитоплазматических 
ферментов стенки мочевого пузыря, 
но более значимой утрате активности 
мембраносвязанных ферментов.

В отличие от опытов с ОЗМ, в 
которых выявили снижение актив-
ности ХЭ в стенке мочевого пузы-
ря, в опытах с ишемией активность 
этого фермента не снижалась и даже 
имела тенденцию к повышению. Воз-
можно, это связано с повреждением 
интрамуральных парасимпатических 
нейронов, вызванных постгипокси-
ческими метаболическими расстрой-
ствами, индуцирующих также уве-
личение активности ХЭ. Подобный 
механизм описан в публикации Mu-
turaiu S. et al. при изучении влияния 
на нейроны высотной гипоксии [7].

В доступной литературе мы не об-
наружили данных о влиянии ОЗМ на 
ферментативную активность стенки 
мочевого пузыря. Имеются данные, 

что при хронической инфравези-
кальной обструкции, смоделирован-
ной в эксперименте, а также у боль-
ных ДГПЖ активность гликолитиче-
ского фермента ЛДГ в мочевом пузы-
ре возрастает, тогда как активность 
митохондриальных ферментов, уча-
ствующих в аэробном синтезе АТФ 
(СДГ, ИЦДГ) снижается [8, 9]. Раз-
личия в изменении активности ЛДГ 
при острой и хронической задержке 
мочи (снижение при ОЗМ и повы-
шение при хронической обструкции) 
можно объяснить постепенной адап-
тацией компонентов стенки мочево-
го пузыря к развивающейся тканевой 
гипоксии при хронической обструк-
ции мочевых путей, тогда как при 
ОЗМ повреждающий фактор (давле-
ние, ишемия) действует в короткий 
срок и с высокой интенсивностью, 
что вызывает выраженное поврежде-
ние клеточных структур, обуславли-
вающее утечку ферментов из клеток.

заключение

Острая задержка мочи, наряду с 
нарушением функционального со-
стояния детрузора, приводит к повы-
шению активности цитоплазматиче-
ских и мембраносвязанных фермен-
тов в моче. Уменьшение фермента-
тивной активности в стенке мочевого 
пузыря в сочетании с повышением 
активности ферментов в моче и от-
сутствием достоверных изменений в 
показателях функциональной полно-
ценности почек свидетельствует, что 
именно мочевой пузырь является 
источником увеличения ферменту-
рии, и это связано с его выраженным 
повреждением. Затрагивает ли это 

повреждение только эпителиальную 
выстилку, или оно также и детрузор, 
полученные данные установить  не 
позволяют. Учитывая, что из стенки 
мочевого пузыря выходят не толь-
ко цитоплазматические ферменты 
(АЛТ, АСТ, ЛДГ), но и ферменты, 
связанные с клеточными мембра-
нами (ГГТП, НАГ), можно предпо-
лагать, что высокая ферментурия 
обусловлена не только повышением 
проницаемости цитоплазматической 
мембраны для крупных молекул, ка-
кими являются белки-ферменты, но 
и связана с деструкцией части кле-
ток, предположительно эпителиаль-
ной выстилки. Схожесть изменений 
при ОЗМ и ишемии мочевого пузыря 
позволяет предполагать существен-
ную значимость фактора нарушения 
кровоснабжения стенки мочевого пу-
зыря при ОЗМ и его роль в развитии 
метаболических и функциональных 
нарушений. Определенные различия 
могут быть связаны с дополнитель-
ными факторами, действующими 
при ОЗМ, в частности, с проникно-
вением мочи в интерстиций в зонах 
нарушения эпителиальной выстилки 
под действием стойко повышенного 
внутрипузырного давления, что мо-
жет индуцировать воспалительный 
процесс в стенке пузыря. При ише-
мии фактор повышенного внутрипу-
зырного давления отсутствует и ве-
роятность повреждающего действия 
мочи на стенку мочевого пузыря 
значительно ниже, даже при наличии 
дефектов в эпителиальной выстилке.

Более подробному изучению 
этого вопроса будут посвящены 
дальнейшие исследования. 
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Метаболические поражения костного 
скелета на фоне нефролитиаза

С.К. Яровой, Р.Р. Максудов, Н.С. Александров   
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Мочекаменная болезнь 
занимает одно из 
первых мест в струк-
туре урологической 
заболеваемости. По 
данным различных 
авторов конкремен-

ты выявляются у 30-45% пациентов, 
госпитализированных в стациона-
ры урологического профиля [1, 2].

Несмотря на отсутствие в насто-
ящее время единой общепринятой 
теории образования почечных кам-
ней, бесспорной остается прямая 
корреляция между составом кон-
крементов и повышенной экскре-
цией какой-либо соли. Другим зна-
чимым аспектом является реакция 
мочи, от которой сильно зависит 
растворимость солей. Эти законо-
мерности лежат в основе метафи-
лактических мероприятий.

Уровень экскреции солей, а так-
же реакция мочи напрямую зависят 
от функционального состояния по-
чечных канальцев. При дисфунк-
ции канальцев, характеризующейся 
нарушением транспорта ионов во-
дорода и, как следствие, процессом 
активного закисления мочи, приня-
то говорить о почечном канальце-
вом ацидозе.

Клинически наиболее ярко про-
является полное отсутствие функ-
ции проксимальных канальцев, что 
носит название «синдром Фанко-
ни». У пациентов наблюдается ка-
нальцевый ацидоз, аминоацидурия, 
фосфатурия, полиурия, протеин-
урия тубулярного типа, глюкозу-

рия. Упомянутые нарушения ка-
нальцевых функций могут быть как 
врожденными, так и приобретен-
ными.

У взрослых пациентов на фоне 
высокой фосфатурии закономер-
ным является наличие камней по-
чек, а также прогрессирующее 
снижение минеральной плотно-
сти костной ткани, приводящее к 
боли в костях, деформации скелета, 
переломам [3, 4]. Вышеуказанные 
явления могут способствовать ин-
валидизации больного еще до раз-
вития почечной недостаточности.

Несмотря на очевидную ак-
туальность и социальную значи-
мость, в современной литературе 
проблема метаболических остеопа-
тий на фоне рецидивирующего не-
фролитиаза освещена недостаточ-
но. Основная часть информации 
по данному вопросу содержится в 
справочных и учебных изданиях, 
количество оригинальных статей 
ограничено.

Отечественные 
рекОмендации

В руководстве «Нефрология» 
под редакцией И.Е. Тареевой (2000) 
подробно рассмотрена патофизио-
логия нарушения минерального 
обмена при поражении почек, при-
чины и проявления синдрома Фан-
кони [5]. Отмечена возможность 
формирования фосфатных камней, 
развития ренальной остеодистро-
фии на фоне дисфункции прокси-
мального канальца. Для лечения 

Metabolic bone lesions in the 
background of nephrolithiasis  
Yarovoy S.K., Maksudov R.R., 
Aleksandrov N.S. 

Urolithiasis takes one of the first plac-
es in the structure of urological diseas-
es. Kidney and urinary tract stones are 
detected in 30-45% of patients admit-
ted to urological hospitals. 
Significant aspects are direct cor-
relation between the stone chemical 
structure and increased excretion of 
any salt, as well as the pH of urine, 
from which the solubility of the salts is 
strongly dependent. These patterns are 
at the basis metaphylcatic measures.
Despite the obvious relevance and 
social importance of the subject the 
problem of metabolic osteopathy in 
the background of recurrent neph-
rolithiasis is covered in contempo-
rary publications insufficiently. Most 
of the information on this subject is 
contained in reference and educa-
tional publications, original articles 
are very few.  
Domestic and foreign guidelines, 
the original papers reflect the patho-
physiology of disorders of mineral 
metabolism in kidney diseases, the 
causes and manifestations of Fanconi 
syndrome, in which there is tubular 
acidosis, aminoaciduria, phospha-
turia, polyuria, proteinuria, tubular 
type, glucosuria. These violations of 
tubular function may be either con-
genital or acquired.
The possibility of formation of phos-
phate stones, renal osteodystrophy 
development against the backdrop 
of the proximal tubule dysfunction 
(in high phosphaturia renal calculi 
is natural, as far as a progressive de-
crease in bone mineral density, lead-
ing to bone pain, skeletal deformities, 
fractures). 
Schemes of treatment of Fanconi 
syndrome, phosphate diabetes, renal 
osteodystrophy are presented.  We 
also present experimental data on 
the impact of drugs on bone mineral 
density in patients with recurrent 
nephrolithiasis.
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синдрома Фанкони, фосфат-диабе-
та, гипофосфатемического рахита, а 
также ренальной остеодистрофии, 
независимо от ее причины, предла-
гается использовать активные ме-
таболиты витамина D.

В справочнике «Рациональная 
фармакотерапия в нефрологии» 
(2006) отмечается возможность раз-
вития гиперкальциурии вследствие 
канальцевого ацидоза дистального 
типа [6]. Образование фосфатных 
камней связывается исключитель-
но с деятельностью микроорганиз-
мов, гиперпаратиреозом и «резко 
щелочной реакцией мочи», при-
чина которой не обсуждается. Для 
метафилактики фосфатного нефро-
литиаза рекомендованы антибак-
териальные препараты (фторхино-
лоны). Для нормализации уровня 
рН предполагается использование 
бензойной или борной кислоты, 
метионина, фосфата натрия, хло-
рида аммония, экстракта марены 
красильной. При гиперкальциурии 
наряду с вышеуказанными препа-
ратами, упоминаются гидрохлор-
тиазид 25-50 мг/сут., оксид магния, 
метилтиониния хлорид (метилено-
вый синий).

Для замедления рецидивов 
камнеобразования при первичном 
алкалозе, кроме оксида магния и 
пиридоксина (витамин B6) рекомен-
дуется этидроновая кислота курса-
ми по 10-12 суток в месяц.

В разделе канальцевых дисфунк-
ций коротко рассматривается воз-
можность развития приобретенно-
го синдрома Фанкони у взрослых 
и вторичное поражение костной 
системы. В качестве базового пре-
парата рекомендуется кальцитриол 
(активный метаболит витамина D) 
в сочетании с хлоридом или глюко-
натом кальция [7].

В издании «Урология. Нацио-
нальное руководство» (2009) от-
мечена возможность влияния 
тубулопатий на формирование по-
чечных конкрементов, состоящих 
из оксалата кальция [8]. При этом 
раздел фармакотерапии нефроли-

тиаза представлен в ограниченном 
объеме. Основное отличие по срав-
нению с другими отечественными 
руководствами состоит в упоми-
нании бисфосфонатов для лечения 
гиперкальциурии (без указания 
конкретных препаратов и дозиро-
вок). Применение бисфосфонатов 
предполагается только у больных, 
«которые имеют непереносимость к 
тиазидным диуретикам».

В Федеральном руководстве 
по использованию лекарственных 
средств (2009) для лечения ре-
нальной остеодистрофии на фоне 
болезни де Тони-Дебре-Фанкони 
(тотальное выпадение функций 
проксимального канальца) реко-
мендуется применение активных 
метаболитов витамина D; при фос-
фатном нефролитиазе – этидрона-
та, метионина, гипотиазида [9].

Диссертационная работа В.С. Са - 
енко (2007) на тему «Метафи-
лактика мочекаменной болезни» 
имеет выраженную хирургиче-
скую направленность, однако ав-
тор останавливается и на фар-
макотерапии. В частности, при 
кальций-оксалатном нефролитиазе 
для ингибирования гиперкальци-
урии рекомендуется назначение на-
ряду с тиазидными диуретиками, 
оксидом магния и фосфатом на-
трия, «препаратов группы амино-
бисфосфонатов» (без уточнения), 
кальцитонина, и даже паратиреоид-
эктомия [10].

В настоящее время в урологи-
ческом сообществе все еще сохра-
няется стойкое убеждение, что, 
выполняя паратиреоидэктомию, 
можно решить проблему рециди-
вирования почечных конкремен-
тов. В действительности парати-
реоидэктомия эффективна только 
в случае первичного гиперпара-
тиреоза и вторичного нефроли-
тиаза. При этом необходимо не 
только доказать факт гиперпара-
тиреоза путем оценки гормональ-
ного профиля, но и выполнить 
топическую диагностику – сцин-
тиграфию паращитовидных же-

лез, так как нередко отмечается 
атипичное расположение гормо-
нально активных опухолей пара-
щитовидных желез.

Зарубежные 
рекОмендации

По мнению авторов Рекоменда-
ций Европейской ассоциации уро-
логов (2008), конкременты, состо-
ящие из фосфата магния-аммония, 
а также из карбонат-апатита обра-
зуются исключительно вследствие 
деятельности микроорганизмов, 
продуцирующих фермент уреазу. 
Поэтому рекомендуется антибак-
териальная терапия и ингибиторы 
уреазы. Кроме того, с целью закис-
ления мочи предполагается приме-
нять метионин и хлорид аммония. 
По сути – это нефрологическая 
проба с длительной нагрузкой хло-
ридом аммония. В ряде публика-
ций она описывается как проба 
Элкинтона [11]. Только проводить 
ее предполагается не с диагности-
ческой целью, а с лечебной. Хлорид 
аммония эффективен только в том 
случае, когда у больного полностью 
интактна система транспорта ио-
нов водорода в проксимальном ка-
нальце. Даже если нет клинически 
значимого канальцевого ацидоза 
проксимального типа, а есть не-
значительное, компенсированное 
нарушение транспорта ионов водо-
рода, то идея с хлоридом аммония 
полностью лишена смысла. Созда-
ется впечатление, что авторы Реко-
мендаций не рассматривают приоб-
ретенные канальцевые дисфункции 
как этиологический фактор нефро-
литиаза.

По мнению нефрологической 
клиники университета Сан-Паулу 
(Бразилия) для метафилактики кон-
крементов, состоящих из фосфата 
или оксалата кальция, показаны 
низкие дозы тиазидных диуретиков 
и индапамида, снижающих экскре-
цию кальция – не более 25 мг/сут. в 
пересчете на гидрохлортиазид [12].

Специалисты ведущих нефро-
логических клиник Испании для 
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лечения почечной остеодистрофии 
рекомендуют применять витамин 
D и его активные метаболиты, фос-
фат-биндеры и кальцимиметики – 
препараты, действующие на рецеп-
торы к витамину D [13,14].

По мнению ряда зарубежных 
экспертов при решении вопроса о 
метафилактике нефролитиаза не-
обходимо учитывать не только со-
стояние почек, химический состав 
конкрементов и т.д., но и состояние 
костной системы [15-19]. Однако 
конкретные рекомендации по мета-
филактике нефролитиаза в услови-
ях поражения костной системы или 
лечению самих костных изменений 
в приведенных работах отсутству-
ют.

Оригинальные  
статьи

Проведен анализ зарубежных 
оригинальных исследований, по-
священных изучаемой проблеме. 
Отечественные публикации не най-
дены.

В 2002 г. опубликовано сообще-
ние о положительном влиянии ци-
трата калия на минеральную плот-
ность костной ткани у больных 
с рецидивирующим оксалатным 
нефролитиазом. Отмечено досто-
верное увеличение костной плот-
ности в среднем на 3,1% при приеме 
цитрата калия на протяжении 44 
мес. Однако, суточная кальциурия 
у больных осталась на прежнем 
уровне [20]. В реальной клиниче-
ской практике цитрат назначается 
исключительно с целью защела-
чивания мочи. Это классическая 
схема при уратном нефролитиазе, 
который достоверно ассоциируется 
с кислой реакцией мочи. При по-
мощи цитрата калия иногда удается 
добиться не только предупрежде-
ния рецидивирования нефролитиа-
за, но и растворения уже имеющих-
ся уратных камней. При оксалатном 
нефролитиазе цитрат менее эффек-
тивен, так как нет четкой связи с 
рН мочи, а экскреция кальция, как 
заметили авторы, от цитрата не за-

висит. Кроме того, на наш взгляд 
для достижения костного эффекта 
препарата требуется неприемлемо 
длительный курс терапии.

Согласно R. Caudarella et al. 
(2003) у больных с идиопатиче-
скими кальциевыми камнями 
остеопения встречается в 54%, 
остеопороз  – в 14% наблюдений. 
Отсутствует связь между гипер-
кальциурией и снижением мине-
ральной плотности костной ткани. 
По мнению авторов, в развитии по-
ражения костной системы некото-
рую роль играют «индивидуальные 
антропометрические особенности 
организма» и диетические предпо-
чтения, хотя механизм снижения 
костной плотности при нефроли-
тиазе до сих пор остается предме-
том научной дискуссии [21].

Интересное экспериментальное 
исследование выполнено в 2004 г. 
в урологической клинике универ-
ситета Нагоя (Япония). Изучалось 
влияние бисфосфанатов (ален-
дроната и инкадроната) на особую 
культуру клеток почки собаки – 
MDCK (Madin-Darby canine kidney), 
способную in vitro образовывать 
микролиты фосфата кальция, то 
есть на экспериментальную модель 
фосфатного нефролитиаза. В ре-
зультате удалось доказать, что ален-
дронат, в отличие от фармакологи-
чески сходного с ним инкадроната, 
способен ингибировать образова-
ние кристаллов фосфата кальция в 
культуре почечной ткани [22].

В 2007 г. опубликованы результа-
ты фундаментального исследования 
костного метаболизма у больных 
рецидивирующим нефролитиазом 
и полиморфизмом рецепторов к 
витамину D. Исследование «случай-
контроль» включало 72 пациента с 
гиперкальциурией или кальциевым 
нефролитиазом. Были сделаны сле-
дующие выводы. Кальциевый не-
фролитиаз сам по себе приводит к 
клинически значимому снижению 
минеральной плотности костной 
ткани, более выраженному в шей-
ке бедра. Независимо от наличия 

или отсутствия гиперкальци урии, у 
больных данной формой нефроли-
тиаза отмечается достоверно более 
высокий уровень 1,25 (ОН)-VitD и 
достоверно более низкий уровень 
паратиреоидного гормона по срав-
нению с лицами, не имеющими ни 
мочекаменной болезни, ни гипер-
кальциурии. Корреляция между 
полиморфизмом рецепторов к ви-
тамину D и развитием кальциевого 
нефролитиаза не обнаружена [23].

В урологическом отделении 
Научно-исследовательского меди-
цинского центра Стамбула (Тур-
ция) в 2007 г. изучено состояние 
костной ткани у больных кальци-
евым нефролитиазом. При этом 
исключались больные, имеющие 
гиперкальциурию. Снижение ми-
неральной плотности отмечено у 
76,6% больных, страдающих каль-
циевым нефролитиазом, в то вре-
мя как в контрольной группе сни-
жение минеральной плотности 
отмечено только у 20,0% больных. 
Все выявленные случаи остеопо-
роза наблюдались исключительно 
у больных кальциевым нефролити-
азом. Оценка результатов исследо-
вания затруднена, так как авторы 
нечетко отразили форму нефроли-
тиаза по минералогической клас-
сификации. Камней, состоящих 
из чистого кальция, не бывает, но 
есть ситуации, когда в состав кон-
кремента входит ион кальция. Ис-
ходя из общеизвестных данных о 
частоте встречаемости различных 
видов камней, можно предполо-
жить, что имелись в виду камни из 
оксалата кальция. Тем более, что у 
8,6% больных, включенных в иссле-
дование, была повышена суточная 
оксал урия, при этом гиперфосфа-
турия не была выявлена ни в одном 
наблюдении [24].

В клинике урологии и нефроло-
гии университета Нагоя (Япония) 
проведено изучение влияния лечеб-
ной физкультуры и бисфосфонатов 
на повышенный риск камнеобразо-
вания у больных, длительно соблю-
дающих постельный режим (2003). 
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В настоящее время считается до-
казанным факт снижения мине-
ральной плотности костной ткани 
и увеличения риска образования 
почечных конкрементов у подоб-
ных больных. В результате иссле-
дований установлено, что камни у 
таких больных в основном состоят 
из оксалата или фосфата кальция. 
Фармакотерапия осуществлялась с 
помощью памидроната – бисфос-
фоната, изначально применявше-
гося в онкологии для лечения боль-
ных с костными метастазами. По 
данным авторов лечебная физкуль-
тура и фармакотерапия как вместе, 
так и по отдельности снижали про-
грессирование остеопороза, а также 
уменьшали риск камнеобразования 
[25].

Представляют интерес результа-
ты двух генетических исследований 
(2002, 2008), свидетельствующих, что 
нарушение реабсорбции фосфата в 
почечных канальцах, приводящее к 
нефролитиазу и остеопорозу, может 
носить характер наследственной бо-
лезни. Указанная канальцевая дис-
функция часто определяется мута-
цией гена NPT2a, ответственного за 
синтез переносчика фосфата натрия 
в почечных канальцах [26, 27].

Заключение

Проблема поражения костной 
системы у больных рецидивирую-
щим нефролитиазом представляет-
ся сложной и недостаточно изучен-
ной. Но данная проблема бесспорно 
актуальна, так как результаты про-

веденных исследований, свидетель-
ствуют о значительной частоте со-
четания нефролитиаза и различной 
выраженности костной патологии.

Лекарственные препараты, эф-
фективно воздействующие на 
транспорт ионов водорода и фос-
фата в проксимальном канальце, в 
настоящее время не разработаны. 
С другой стороны, механизмы, ре-
гулирующие костный метаболизм 
в этой ситуации интактны, что 
подразумевает принципиальную 
возможность эффективной пато-
генетической терапии почечной 
остеодистрофии, а также метафи-
лактики нефролитиаза. Это обу-
славливает целесообразность даль-
нейших научных исследований в 
этой области. 
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Эректильная дисфункция у пациентов 
с гиперпролактинемией

Е.А. Ефремов, Д.А. Гусакова, Я.И. Мельник   
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Пролактин – один из гор-
монов передней доли 
гипофиза. По химиче-
скому строению явля-
ется пептидным гормо-
ном, состоящим из 199 
аминокислотных остат-

ков. Пролактин секретируется в 
лактотропных клетках передней 
доли гипофиза, которые состав-
ляют от 11 до 29% всего клеточ-
ного состава аденогипофиза. Су-
ществует также внегипофизарная 
секреция пролактина, значение 
которой, однако, окончательно не 
установлено [1].

Подобно гормону роста че-
ловека, гипофизарная секреция 
пролактина находится под непо-
средственным гипоталамическим 
контролем и не регулируется по 
механизму обратной связи. Ги-
поталамо-гипофизарная система 
оказывает как тормозящее, так и 
стимулирующее влияние на секре-
цию пролактина через нейроэн-
докринные, аутокринные и пара-
кринные механизмы [2]. Секреция 
пролактина постоянно тормозит-
ся гипоталамическим гормоном 
дофамином. Дофамин образуется 
в нейронах паравентрикулярных и 
серобугорных ядер, а также в ней-
ронах ядра воронки и дугообраз-
ного ядра гипоталамуса. 

Ингибирующее действие до-
фамина реализуется посредством 
стимуляции дофаминовых рецеп-
торов, локализованных на лак-
тотропных клетках. Различают 2 

типа дофаминовых рецепторов: D1 

и D2. Рецепторы D1 стимулируют 
аденилатциклазу, а рецепторы D2 
ее угнетают. Дофамин и его агони-
сты стимулируют D2 рецепторы, 
что приводит к ингибированию 
аденилатциклазы, уменьшению 
количества внутриклеточного 
цАМФ и снижению секреции про-
лактина. Именно на этом сти-
мулировании D2-ре цепторов ос-
нован эффект терапевтического 
действия агонистов дофамина 
(L-дофа, апоморфин, дофамин, 
бромокрептин, каберголин) в лече-
нии гиперпролактинемии. Стиму-
лирующим пролактин эффектом 
обладают эстрогены, дофамино-
вые антагонисты (фенотиазины, 
метоклопрамид), серотонинер-
гические агонисты (5-гидрокси-
триптофан), адренергические инги-
биторы, симпатолитики (резерпин, 
α-метилдофа), опиаты, ацетилхо-
лин, окситоцин, серотонин, мела-
ностимулирующий гормон, ТТРГ 
(тиреотропин-релизинг гормон), 
нейротензин, а также гипоглике-
мия [3].

Пролактин, как и другие гор-
моны, обладает циркадным рит-
мом секреции. Максимальная 
концентрация пролактина у че-
ловека в плазме крови отмечается 
во время сна, минимальный уро-
вень  – в утренние часы, в период 
пробуждения [4].

Существует целый ряд физио-
логических состояний, сопро-
вождающихся подъемом уровня 

Erectile Dysfunction In Patients 
With Hyperprolactinemia 
Efremov E.A., Gusakova D.A., 
Mel’nik Ya.I.  
Relevance. In males with sexual dis-
orders hyperprolactinemia is deter-
mined in 0,4–11% of cases, and in 
some studies achieves 20%, due to 
which assessment of the prolactin 
level in blood is an important part of 
erectile dysfunction diagnostics. 
Objective. To study frequency of oc-
currence and general clinical presen-
tation of hyperprolactinemia in pa-
tients with erectile dysfunction (ED).
Materials and methods. We have ex-
amined a big group of patients with 
ED of different etiology. Hyperpro-
lactinemia was detected in 69 (9%) 
patients of general group. Retrospec-
tively in these patients with hyper-
prolactinemia clinical presentation 
was dominantly of an endocrine 
character. Decrease or absence of li-
bido in 58 (84%), gynecomastia – 12 
(17,4%), galactorrhea – 2 (2,9%), a 
rare beard growth were observed in 
4 (5,8%) patients. Prolactin level in 
blood serum was in range 360 – 8000 
mU/l (average 1200 mU/l, normal 
values < 360). Hypophysis visualiza-
tion was performed in case of pro-
lactin level increase. CT (62%) or 
MRI (38%) revealed pituitary mac-
roadenomas in 30 (43,5%) patients, 
pituitary microadenomas in 21 
(30,4%) patients and did not reveal 
any pathologic changes in 18 (26,1%) 
patients. 20 patients (28,9%) with hy-
perprolactinemia had low levels of 
testosterone. During the treatment 
(bromocriptine 1,25 mg 2-3 times 
daily, gradually increasing the dose 
of 5-10 mg / day for 1-2 months) we 
found that at the background of hy-
perprolactinemia erectile function 
is inhibited regardless of androgen 
status.
Conclusion. Thus we can say that 
evaluation of prolactin concentration 
in blood is an important part in di-
agnostics of ED etiology and must be 
performed in all patients complaints 
of erection quality reduce. 
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пролактина. К таким состояниям 
относятся, в первую очередь, бере-
менность и кормление грудью. У 
мужчин физиологический подъем 
уровня пролактина может наблю-
даться в период сна, во время при-
ема белковой пищи, физической 
нагрузки, в ответ на стресс. 

Патологическая гиперпролак-
тинемия – повышение уровня про-
лактина на фоне того или иного 
заболевания либо приема лекар-
ственных средств. Патологическая 
гиперпролактинемия развивается 
в результате анатомических или 
функциональных нарушений ги-
поталамо-гипофизарной системы. 
В соответствии с происхождением 
патологическая гиперпролактине-
мия может быть условно подраз-
делена на гиперпролактинемию 
опухолевого генеза (пролактино-
мы) и неопухолевого генеза. В не-
которых случаях, когда не удается 
установить причину патологиче-
ской гиперпролактинемии, гово-
рят об идиопатической форме ги-
перпролактинемии, при которой 
повышается функция гипофизар-
ных клеток, однако их количество 
при этом не изменяется [2].

По уровню пролактина можно 
предположить характер гиперпро-
лактинемии. Повышение уровня 
пролактина в 1,5-3 раза обычно 
свидетельствует о гиперпролакти-
немии неопухолевого характера. 
Гиперпролактинемия с повыше-
нием уровня пролактина от 2000 
до 4500 мМЕ/л наблюдается, как 
правило, при микроаденомах ги-
пофиза, повышение пролактина 
более 4500 мМЕ/л характерно для 
макроаденом гипофиза [5].

Пролактин оказывает действие 
практически на все органы и си-
стемы, поэтому клиническая кар-
тина гиперпролактинемии крайне 
полиморфна. 

Одним из основных прояв-
лений гиперпролактинемии яв-
ляется нарушение сексуальной 
и репродуктивной функции, об-
условленные снижением секре-

ции гонадотропинов на фоне ги-
перпролактинемии. У мужчин 
данные нарушения выражаются 
в снижении полового влечения 
и эректильной дисфункции (ЭД) 
(50-85%), бесплодии вследствие 
олигозооспермии и нарушения 
эякуляции (3-15%), гинекомастии 
(6-23%). При сексуальной дис-
функции у мужчин гиперпролак-
тинемия выявляется в 0,4-11% 
случаев, а в некоторых исследо-
ваниях достигает 20%, поэтому 
исследование уровня пролактина 
в крови является важным этапом 
в диагностике причин нарушения 
сексуальной функции у мужчин 
и ЭД в особенности, как наиболее 
частого проявления сексуальной 
дисфункции. В большинстве слу-
чаев ЭД является лишь симпто-
мом заболевания, поэтому лече-
ние должно быть комплексным 
и направленным на устранение 
основной проблемы. В случае с 
гиперпролактинемией даже не-
большое повышение уровня про-

лактина может приводить к на-
рушению эрекции. Поэтому, во 
многих случаях ЭД может являть-
ся маркером гиперпролактинемии 
[7]. При этом диагностика гипер-
пролактинемии у мужчин затруд-
нена тем, что характерные жалобы 
(снижение либидо, ЭД и беспло-
дие) не всегда ассоциируются с 

(+) – стимуляция, (-) – торможение

Рисунок 1. Регуляция секреции 
пролактина 

Таблица 1. Этиологические факторы гиперпролактинемии 

Патологическая 
гиперпролакти-
немия

Первичные заболевания гипоталамуса и гипофиза
•	 Гипоталамус
Краниофарингиомы
Саркоидоз и другие гранулематозы
•	 Гипофиз
Микроаденома (диаметр до 10 мм)
Макроаденома (диаметр более 10 мм)
Разрыв или перерезка ножки гипофиза
Синдром «пустого» турецкого седла
Неврогенная стимуляция
Травма или операции на грудной клетке
Опоясывающий лишай
Избыток ТТРГ (тиреотропин-релизинг гормона)
Первичный гипотиреоз
Идиопатическая гиперпролактинемия
Метаболические причины
•	 системная красная волчанка
•	 цирроз печени
Хроническая почечная недостаточность и системный гемодиализ
Эктопическая секреция пролактина
Новообразования

Лекарственная 
гиперпролакти-
немия

Гипотензивные препараты (резерпин, метилдофа, верапамил)
Блокаторы дофаминовых рецепторов 
•	 фенотиазины и другие нейролептики (прохлоперазин, 

хлорпромазин, трифторперазин,тиоридазин, галоперидол, 
сульпирид)

•	 противорвотные средства (метоклопрамид)
Антидепрессанты
Эстрогены
Наркотики (морфин, героин, кокаин)
Противоязвенные препараты (циметидин)

Калинченко С.Ю. Шаг вперед в лечении гиперпролактинемии. Избранные лекции. М., 2010.[2]
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наличием серьезной эндокринопа-
тии. По данным Buvat J., Lemaire A. 
(1997) гиперпролактинемия была 
выявлена у 3,18% мужчин с ЭД [8]. 
О высокой частоте гиперпролак-
тинемии (19,3%) среди мужчин с 
половыми расстройствами сооб-
щают N. Grafeille (1997).

Другими клиническими про-
явлениями гиперпролактинемии 
являются  психоэмоциональные 
расстройства, такие как раздра-
жительность, тревожность, де-
прессия, ухудшение памяти и на-
строения, нарушение сна. 

Неврологические симптомы 
встречаются у пациентов с опу-
холями гипоталамо-гипофизар-
ной области и обусловлены непо-
средственно опухолевым ростом. 
К таким симптомам относятся: 
головная боль, головокружение, 
зрительные нарушения (ограни-
чение полей зрения, двоение в 
глазах, снижение остроты зре-
ния). 

У пациентов с пролактинеми-
ей могут встречаться те или иные 
симптомы эндокринных наруше-
ний, обусловленные выпадением 
других функций гипофиза (сим-
птомы гипофизарной недостаточ-
ности), такие как симптомы гипо-
тиреоза (при снижении секреции 
ТТГ), симптомы надпочечниковой 
недостаточности (при снижении 

секреции АКТГ), симптомы неса-
харного диабета (при снижении 
секреции антидиуретического 
гормона), симптомы гипогона-
дизма (связанные со снижением 
секреции ЛГ, ФСГ). Некоторые 
эндокринные симптомы обуслов-
лены непосредственно повышени-
ем содержания пролактина. К ним 
относятся галакторея, ожирение, 
инсулинорезистентность. 

Лечение 
гиперпроЛактинемии

При всех формах гиперпро-
лактинемии, в т.ч. и опухолевого 
генеза, основным методом лече-
ния является медикаментозный. 
Медикаментозное лечение про-
водится с использованием аго-
нистов дофамина, среди которых 
препаратом выбора в настоящее 
время является каберголин (аго-
нист дофамина III поколения). К 
агонистам дофамина I поколения 
относятся производные лизерги-
новой кислоты (бромокриптин, 
метисергид), производные ами-
ноэрголина (лизурид, тергулид, 
месулергин), производные клави-
на (перголид, метерголин). Бро-
мокриптин – наиболее распро-
страненный аналог дофамина I 
поколения, который долгое время 
оставался «золотым стандартом» 
в лечении гиперпролактинемии, 

эффективным в снижении уров-
ня пролактина, восстановлении 
репродуктивной и сексуальной 
функции. У большинства паци-
ентов лечение бромокриптином 
приводит к ряду побочных эф-
фектов, таких как сонливость, 
головокружение, головная боль, 
ортостатическое снижение АД, 
тошнота, рвота, что является при-
чиной отказа от лечения у 12% 
больных. 

Несовершенство аналогов до-
фамина I поколения стало осно-
ванием для создания новых аго-
нистов дофамина II (квинаголид) 
и III поколений (каберголин), ко-
торые сегодня являются препара-
тами выбора при лечении  любых 
форм гиперпролактинемии, более 
селективных в отношении D2-ре-
цепторов и характеризующихся 
большей эффективностью и луч-
шей переносимостью.

При лечении эректильной дис-
функции у пациентов с гипер-
пролактинемией на первый план 
выступает нормализация уровня 
пролактина. С этой целью при-
меняются агонисты дофамина, 
которые используются на первом 
этапе лечения в качестве моно-
терапии. В большинстве случаев 
монотерапия агонистами дофа-
мина восстанавливает эректиль-
ную функцию. При неэффектив-
ности монотерапии агонистами 
дофамина, которая чаще всего об-
условлена сопутствующим гипер-
пролактинемии гипогонадизмом, 
назначается терапия, направ-
ленная на нормализацию уровня 
тестостерона, а также терапия 
ингибиторами фосфодиэстеразы 
5 типа (ФДЭ-5). Так по данным 
Carani C. et al. (1996), лечение бро-
мокриптином восстанавливало 
эректильную функцию раньше, 
чем повышался уровень тестосте-
рона в крови (снижение либидо 
может являться следствием как 
дисгормональных нарушений, так  
и, возможно, прямого воздей-
ствия  пролактина на мозг) [9].
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Рисунок 2. Баллы эректильной функции по шкале МИЭФ в основной группе 
пациентов с ЭД (n = 1148) и группе пациентов с гиперпролактинемией 
(n = 69)
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материаЛы и методы 
иссЛедования

Нами была обследована боль-
шая выборка пациентов с ЭД 
различной этиологии (n=1148). 
Гиперпролактинемия была вы-
явлена среди пациентов общей 
группы в 69 (9%) наблюдениях. 
При ретроспективном изучении у 
69 взрослых мужчин с гиперпро-
лактинемией доминирующими 
клиническими симптомами по 
своему характеру были преиму-
щественно эндокринные. Сни-
жение или отсутствие либидо 
выявлялось у 58 (84%), гинекома-
стия  – 12 (17,4%), галакторея – 2 
(2,9%), редкий рост бороды отме-
чен у 4 (5,8%) пациентов. Очаго-
вая церебральная симптоматика 
присутствовала у 23 (33,3%), го-
ловная боль у 15 (21,7%), огра-
ничение полей зрения у 4 (5,8%), 
диплопия у 2 (2,9%) пациентов. 
Объем яичек был в норме (> или 
= 15 см3) у всех пациентов, кроме 
пяти, имеющих признаки поздне-
го пубертатного развития. Сниже-
ние остроты зрения отмечено у 32 
(46,4%) пациентов. Повышенная 
утомляемость среди пациентов с 
гиперпролактинемией выявлена у 
29 (42%) больных, нарушения сна 
у 31 (44,9%). Уровень пролактина 
в сыворотке крови был в преде-
лах от 360 до 8000 мЕд/л (в сред-
нем 1200 мЕд/л, диапазон нормы 

< 360). Визуализация гипофиза 
производилась в тех случаях, ког-
да уровень пролактина был уве-
личен. Проведение компьютерной 
томографии (62%) или магнито-
резонансной томографии (38%) 
выявило макроаденому гипофиза 
у 30 (43,5%) пациентов, микроаде-
ному у 21 (30,4%), и не выявила ка-
ких-либо патологических измене-
ний у 18 (26,1%) пациентов. Таким 
образом, гиперпролактинемия у 
мужчин является гетерогенным 
нарушением  – имеется широкая 
вариантность присутствующих 
симптомов, физикальных призна-
ков и результатов биохимических 
и визуализирующих гипоталамо-
гипофизарную область исследо-
ваний.

Данные сексологического те-
стирования (шкала МИЭФ) 
демонстрировали распространен-
ность  более выраженных симпто-
мов ЭД среди пациентов с гипер-
пролактинемией по сравнению со 
всеми пациентами общей группы 
(рисунок 2).

При обследовании 20 (28,9%) 
пациентов с гиперпролактине-
мией  имели низкие уровни те-
стостерона (≤ 11 нмоль/л). В 
ходе лечения (бромокриптин по 
1,25 мг 2-3 раза в сутки, с посте-
пенным увеличением дозы до 
5-10 мг/сут. на протяжении 1-2 
месяцев) выявлено, что на фоне 

гиперпролактинемии эректиль-
ная функция ингибируется неза-
висимо от уровня тестостерона в 
сыворотке крови. Таким образом, 
нарушение эректильной функции 
у мужчин с гиперпролактинеми-
ей в большей степени обусловле-
но непосредственным патологи-
ческим эффектом повышенного 
уровня пролактина, а не только 
гиперпролактинемическим ги-
погонадизмом, имеющим место 
у мужчин с гиперпролактинеми-
ей в нашем исследовании лишь в 
28,9% случаев. 

резуЛьтаты и их 
обсуждение

В нашем исследовании гипер-
пролактинемия выявлена в 9% 
случаев, клинически проявлялась 
широким спектром нейровегета-
тивных нарушений на фоне выра-
женных проявлений ЭД. Данные 
патологические симптомы успеш-
но купировались на фоне 1-2 ме-
сячного курса патогенетической 
терапии препаратами, снижающи-
ми уровень пролактина плазмы 
крови.

Таким образом, исследова-
ние концентрации пролактина в 
крови является важным этапом в 
диагностике причин ЭД и должно 
быть выполнено у всех пациентов 
с жалобами на снижение качества 
эрекции. 
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Концентрация половых гормонов 
в лозовидном сплетении яичка 
у пациентов с варикоцеле

Ю.А. Кравцов, В.И. Макаров, З.А. Сичинава, О.Г. Полушин, 
И.Ю. Дуболазова   
Владивостокский государственный медицинский университет, Городской 
центр амбулаторной хирургии, Владивосток 

Описываемые в литературе 
патогенетические механиз-
мы варикоцеле в основном 
сводятся к нарушению ве-
нозного оттока по левой 
почечной вене и к клапан-
ной венозной недостаточ-

ности. В то же время некоторые 
авторы отмечают относительную 
редкость органических поражений 
почечной и тестикулярной вен у па-
циентов с варикоцеле [1]. Непосред-
ственной причиной формирования 
варикоцеле считается повышенный 
приток артериальной крови к по-
ловым органам в период полового 
созревания, который выявляет не-
состоятельность структур стенки 
тестикулярной вены и ведет к дила-
тации лозовидного сплетения [1, 2]. 
Яичко, особенно левое, имеет более 
протяженное венозное русло, чем 
любая другая эндокринная железа: 
его длина сравнима с суммарной 
длиной вен предплечья и голени 
[3]. В патогенезе варикоцеле, как и 
в патогенезе варикозной болезни 
нижних конечностей, важную роль 
может играть и дисплазия соедини-
тельной ткани [4].

В последние десятилетия в анги-
ологии активно обсуждается роль 
половых гормонов в ангиогенезе и 
регуляции тонуса сосудистой стен-
ки [5-7]. Патогенез варикоцеле тесно 

связан с половой функцией: расши-
рение вен семенного канатика чаще 
всего возникает в возрасте от 16 до 
30 лет, а пик заболеваемости прихо-
дится на 14-18 лет. После 40 лет ча-
стота варикоцеле снижается. Таким 
образом, динамика заболеваемости 
и прогрессирования варикоцеле со-
ответствует физиологической дина-
мике уровня тестостерона в крови у 
мужчин [8].

Целью настоящего исследования 
является оценка роли половых гор-
монов в качестве короткодистант-
ных регуляторов тонуса сосудистой 
стенки в патогенезе варикоцеле.

Материалы и Методы 
исследования

Рандомизированное исследова-
ние было проведено в двух группах 
пациентов, оперированных в Город-
ском амбулаторном хирургическом 
центре с 2008 по 2010 гг. одной и той 
же операционной бригадой. Первая 
(испытуемая) группа была пред-
ставлена 35 мужчинами в возрас-
те от 15 до 54 лет, оперированных 
по поводу левостороннего вари-
коцеле. У них исследован уровень 
половых гормонов (тестостерона, 
эстрадиола и прогестерона) в кро-
ви, полученной из локтевой вены 
и венозного сплетения яичка. Для 
исключения влияния циклических 

Concentrations of sex 
hormones in the pampiniform 
plexus of testicles in patients 
with varicocele  
Kravtsov Ju.A., Makarov V.I., 
Sichinava Z.A., Polushin O.G., 
Dubolazova I.Ju.   
The study of the levels of sex hor-
mones in 35 patients with varico-
cele, underwent Marmar-Goldstein 
surgery, and 31 patients underwent 
surgery on the scrotum due to hydro-
cele, inguinal hernia, as well as other 
pathology of testicles. 
The levels of hormones (testosterone, 
estradiol, progesterone) were mea-
sured in serum taken simultaneously 
from the cubital vein and the pampi-
niform plexus vein. 
The highest level of sex hormones 
were observed in the veins of the 
pampiniform plexus in patients with 
varicocele, testosterone (1445.769 
119.175 ng / ml) and estradiol 
(1528.519 137.238 pg / ml) levels 
were in more than 150 times higher 
than normal, concentration of pro-
gesterone (6.484 0.935 ng / ml) was 
increased not so significantly.
In the control group, increase of sex 
hormones level was not so signifi-
cant – from sevenfold (progesterone) 
to 33 – fold (testosterone).
The pathogenesis of varicocele as a 
hormone-dependent phlebopathy is 
discussed. 
Stagnation of blood in the pampini-
form venous plexus and increase of sex 
hormones level, especially estrogen 
and progesterone, on the first stage of 
the development of varicocele can 
cause hormone-dependent phlebopa-
thy, able to undergo reverse develop-
ment according to stabilization and 
reduction of sex hormones level. 
In patients with connective tissue 
dysplasia phlebopathy progresses 
into a phase of irreversible changes in 
the venous wall with a significant and 
persistent expansion of the lumen of 
the pampiniform plexus veins, which 
requires surgical intervention. 
Authors offer a method of assessment 
of varicocele severity and possibility 
of its recurrence by the level of hor-
mones in the venous blood.
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изменений гормонального фона за-
бор крови из указанных венозных 
бассейнов проводили одномомент-
но во время микрохирургической 
варикоцелэктомии по способу Мар-
мара-Гольдштейна в собственной 
модификации. Надмошоночный 
доступ осуществлялся в направле-
нии перпендикулярном проекции 
семенного канатика, по переходной 
складке между мошонкой и пахо-
вой областью (удостоверение на 
рацпредложение патентного отдела 
ВГМУ № 2709 от 16.01.2008 г.). Во 
вторую (контрольную) группу был 
включен 31 человек в возрасте от 16 
до 58 лет, оперированных по пово-
ду патологии яичек, не связанной 
с варикоцеле: водянка оболочек, 
паховая грыжа и др. Концентра-
цию гормонов определяли на базе 
лаборатории «Тафи-диагностика» 
методом электрохемилюминесцен-
ции, на аппарате Elecsis 2010. Полу-
ченные результаты обрабатывали 
методом вариационной статистики 
с использованием критерия Стью-
дента. Критерий Манна-Уитни 
(Mann-Whitney) для сравнения двух 
независимых выборок оценивался с 
помощью компьютерной програм-
мы анализа данных – Statistica 7.0. 
Корреляционный анализ данных 

проводился с помощью непараме-
трического критерия ранговой кор-
реляции Спирмена (R). Работа вы-
полнена на базе Городского центра 
амбулаторной хирургии Владиво-
стока и хирургического отделения 
Краевого клинического центра ох-
раны материнства и детства (Влади-
восток).

Операционный материал (вены 
кремастерного и лозовидного спле-
тений) фиксировали в 10%-ном за-
буференном формалине и после па-
рафиновой проводки окрашивали 
гематоксилином и эозином, и также 
по Ван-Гизону. На гистологических 
срезах проводили иммуногисто-
химическую реакцию с детекцией 
рецепторов андрогенов, эстрогена 
и прогестерона. Морфологическое 
исследование выполнено на базе 
Приморского института региональ-
ной патологии Владивостокского 
государственного медицинского 
университета.

результаты 
исследования

Уровни половых гормонов в 
крови, взятой из локтевой вены и 
в контрольной группе (тестосте-
рон 15,444 ± 0,939 нг/мл; эстрадиол 
29,958 ± 1,960 пг/мл; прогестерон 

0,546 ± 0,040 нг/мл), и в группе ис-
пытуемых (тестостерон 12,994 ± 
0,110 нг/мл; эстрадиол 21,387 ± 1,963 
пг/мл; прогестерон 0,534 ± 0,035 нг/
мл), находились в пределах рефе-
ренсных значений, которые прила-
гались к анализатору Elecsis 2010. 
В первой группе (испытуемых па-
циентов) в крови вен лозовидного 
сплетения концентрация эстрадио-
ла составила 1528,519 ± 137,238 пг/
мл и тестостерона 1445,769 ± 119,175 
нг/мл и превышала норму более чем 
в 150 раз; концентрация прогестеро-
на (6,484 ± 0,935 нг/мл) повышалась, 
но не столь значительно (таблица 1).

Проводя дальнейшее сравнение 
уровней повышения половых гор-
монов, была определена кратность 
его повышения в крови вен лозо-
видного сплетения, по сравнению 
с содержанием в кубитальной вене, 
путем деления этих результатов. 
В таблице 2 представлены сравни-
тельные данные по соотношению 
половых гормонов с референсными 
значениями и между собой у боль-
ных с варикоцеле. 

В контрольной группе уровень 
повышения половых гормонов был 
не столь значимым – от семикрат-
ного (прогестерон) до 33 – кратного 
(тестостерон) (таблица 3).

Таблица 1. Показатели среднего арифметического и ошибки среднего уровня половых гормонов в лозовидном 
сплетении, в контрольной выборке

Показатели уровней половых гормонов Среднее арифметическое (M) Ошибка среднего (± m)
Тестостерон лозовидного сплетения (нг/мл) 502,346 62,539
Эстрадиол лозовидного сплетения (пг/мл) 697,595 96,578
Прогестерон лозовидного сплетения (нг/мл) 2,306 0,201

Таблица 2. Сравнительные результаты исследования половых гормонов у пациентов с варикоцеле 
(испытуемая группа)

Гормон Норма (референсные 
значения)

Концентрация в крови, M ± m Кратность увеличения 
концентрации, M ± mиз локтевой вены из лозовидного сплетения

Прогестерон, нг/мл 0,20-1,40 0,534 ± 0,035 6,484 ± 0,935 12,305 ± 1,446

Эстрадиол, пг/мл 7,63-42,60 21,387 ± 1,963 1528,519 ± 137,238 149,910 ± 18,872

Тестостерон, нг/мл 0,28-11,10 12,994 ± 0,110 1445,769 ± 119,175 163,989 ± 16,919

Таблица 3. Сравнительные результаты исследования половых гормонов у пациентов с грыжами и водянками 
яичка (контрольная группа)

Гормон Норма (референсные 
значения)

Концентрация в крови, M ± m Кратность увеличения 
концентрации, M ± mиз локтевой вены из лозовидного сплетения

Прогестерон, нг/мл 0,20-1,40 0,546 ± 0,040 2,306 ± 0,201 7,140 ± 1,091

Эстрадиол, пг/мл 7,63-42,60 29,958 ± 1,960 697,595 ± 96,578 21,785 ± 2,259

Тестостерон, нг/мл 0,28-11,10 15,444 ± 0,939 502,346 ± 62,539 33,938 ± 3,622
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Результаты сравнения уровня 
тестостерона и эстрадиола в зави-
симости от степени выраженности 
варикоцеле показали, что уровень 
эстрадиола и тестостерона нахо-
дится в прямой пропорциональной 
зависимости от степени тяжести ва-
рикоцеле: если кратность превыше-
ния уровня этих гормонов в венах 
лозовидного сплетения колеблется 
от 50 до 100 раз, то это соответствует 
II степени тяжести варикоцеле, если 
более чем в 100 раз – речь идет о III 
степени варикоцеле. Таким образом, 
определение уровня половых гормо-
нов в крови лозовидного сплетения 
может стать дополнительным кри-
терием степени тяжести варикоцеле, 
наравне с клиническими критерия-
ми и данными УЗИ. Сопоставление 
значений уровня половых гормонов 
у больного в здоровой вене и пора-
женной позволило нам найти новую 
систему оценки степени тяжести за-
болевания варикоцеле [9].

Для статистического анализа до-
стоверности результатов исследо-
вания был выбран критерий Ман-
на-Уитни, исходя из того, что после 
проверки выборки на закон распре-
деления, мы пришли к выводу, что 

данные не описываются законом 
Гаусса. В этом случае целесообразно 
применять критерий Манна-Уитни, 
который является относительно ро-
бастным (устойчивым) к эффектив-
ности и к наличию в выборке ано-
мальных измерений.

Анализ показателей уровня тесто-
стерона выявил высокую значимость 
уровня достоверности по критерию 
Манна-Уитни, уровень половых 
гормонов, взятых из локтевой вены 
в контрольной группе достоверно 
выше, чем в испытуемой (таблица 4). 

В таблице 5 представлены дан-
ные корреляционного анализа по 
критерию Спирмена.

Проанализировав данные уров-
ня прогестерона и тестостерона, 
мы обнаружили, что присутствует 
обратная корреляционная слабая 
связь между уровнем прогестерона 
в локтевой вене и соотношением 
показателей тестостерона. Низкий 
уровень прогестерона в локтевой 
вене обусловливает повышение по-
казателя соотношения уровней те-
стостерона.

При изучении уровня фоллику-
лостимулирующего (ФСГ) и лютеи-
низирующего (ЛГ) гормонов в кро-

ви, оттекающей от яичка, отмечено 
незначительное снижение их уров-
ня, по-видимому, за счет потребле-
ния в тканях этой половой железы 
(гормонопения потребления).

При гистологическом исследо-
вании операционного материала 
обнаруживалась типичная картина 
варикозного метаморфоза вен ло-
зовидного сплетения: неравномер-
ный склероз стенок с замещением 
мышечной оболочки и формиро-
ванием адаптивных структур типа 
подушек Эбнера и Конти. Просвет 
сосудов неравномерно расширялся, 
толщина стенок самых крупных вен 
колебалась от 50 до 300 мкм. В участ-
ках истончения мышечная оболочка 
могла полностью отсутствовать, за-
мещаясь соединительной тканью. 
Вены кремастерного сплетения, 
имеющие более выраженный мы-
шечный слой, в меньшей степени 
подвергались варикозной транс-
формации. Все попытки иммуно-
гистохимической верификации 
рецепторов к половым гормонам, 
выполняемые с соответствующим 
контролем для исключения ложно-
отрицательных результатов, на на-
шем материале к успеху не привели.

Таблица 4. Анализ достоверности различий показателей половых гормонов в испытуемой и контрольной 
выборке по непараметрическому критерию Манна-Уитни

Шкалы Сумма ранков 
экспериментальной группы

Сумма ранков 
контрольной группы U Z p

Тестостерон локтевой 1050,500 1227,500 384,5000 -2,18174 0,029129

Тестостерон лозовидный 1582,000 696,000 200,0000 4,50181 0,000007

Тестостерон кратность 1594,000 684,000 188,0000 4,65271 0,000003

Эстрадиол локтевой 998,500 1279,500 332,5000 -2,83564 0,004574

Эстрадиол лозовидный 1509,000 769,000 273,0000 3,58384 0,000339

Эстрадиол кратность 1661,000 617,000 121,0000 5,49523 0,000000

Прогестерон локтевой 1204,500 1073,500 538,5000 -0,245210 0,806294

Прогестерон лозовидный 1458,000 820,000 324,0000 2,942523 0,003256

Прогестерон кратность 1478,000 800,000 304,0000 3,194021 0,001403

Прогестерон кратность 1478,000 800,000 304,0000 3,194021 0,001403

где U – значение критерия Mann-Whitney, P – коэффициент значимости, уровень значимости при p < 0,05

Таблица 5. Корреляционный анализ данных показателей половых гормонов  
испытуемой выборки по критерию Спирмена

Шкалы P
Тестостерон (кратность повышения в венах лозовидного сплетения) и прогестерон из локтевой вены -0,026665*
Эстрадиол (лозовидное сплетение) и возраст 0,032242*

Уровень значимости p < 0,05, *– слабая связь (0,01 < p < 0,05), ** – сильная связь (p < 0,01)
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обсуждение

Венозная система яичка является 
важным фактором регуляции уров-
ня гормонов, вырабатываемых этой 
половой железой. При варикоцеле 
нами обнаружено значительное по-
вышение концентрации прогесте-
рона, эстрадиола и тестостерона в 
венах лозовидного сплетении яичка, 
особенно выраженное с левой сто-
роны, где свою роль мог играть «ар-
терио-мезентериальный пинцет», 
выполняющий роль дополнительно-
го клапана. Известно, что левая по-
чечная вена длиннее, чем правая, на 
протяжении 1,5–2 см проходит меж-
ду аортой и верхней брыжеечной ар-
терией и может здесь сдавливаться 
передаточной пульсацией указанных 
сосудов. Этим фактом объясняют 
преимущественно левостороннюю 
локализацию патологических изме-
нений при этом заболевании.

Повышение уровня прогесте-
рона в общем кровяном русле при-
водит к понижению показателя со-
отношения тестостерона в общем 
кровяном русле и венах лозовидно-
го сплетения. Прогестерон, это гор-
мон, обеспечивающий ангиогенез и 
расширение венозной сети, таким 
образом, его относительное сниже-
ние в периферическом кровенос-
ном русле у мужчин с варикоцеле 
не обеспечивает, на наш взгляд, ус-
ловий для достаточного развития 
коллатералей и хорошего венозно-
го оттока из яичка.

Отсюда можно сделать вывод, 

что существует относительная изо-
лированность системы кровоснаб-
жения яичка от общего кровенос-
ного русла, по-видимому, за счет 
наличия клапанности, свойств де-
понирования и слабого развития 
анастомозов. А так же этот факт 
предопределяется разным анатоми-
ческим строением периферических 
вен и вен лозовидного сплетения, у 
которых венозная стенка более тон-
кая относительно кремастерных вен 
и легче подвержена дилатации.

Таким образом, на выходе ве-
нозной системы левого яичка 
формируется своеобразный кла-
пан-регулятор, который наиболее 
эффективно действует в верти-
кальном положении (в состоянии 
бодрствования), он сужает про-
свет яичковой вены и препятству-
ет току крови, насыщенной по-
ловыми гормонами; в положении 
лежа (во сне) степень компрессии 
снижается. Последним фактом в 
определенной мере можно объяс-
нить утренние «пики» повышения 
тестостерона сыворотки крови, 
забор крови на исследование ко-
торого рекомендуется именно в 
утренние часы для определения 
максимума концентрации.

Высокие концентрации половых 
гормонов, особенно в период поло-
вого созревания, могут приводить к 
недостаточному связыванию тесто-
стерона белками плазмы. При этом 
анатомическое строение венозной 
системы яичка обусловливает ее от-

носительную замкнутость и способ-
ность депонировать определенную 
массу гормонально насыщенной 
крови, оттекающей от семенни-
ков. Этот факт предопределяется 
разным анатомическим строением 
периферических вен и вен лозовид-
ного сплетения, у которых венозная 
стенка более тонкая относительно 
кремастерных вен и легче подвер-
жена дилатации. Вены лозовидного 
сплетения в силу эмбриологических 
причин относятся к сосудам со «сла-
бым типом» развития мышечной 
оболочки и менее устойчивы к по-
вышению кровяного давления, чем 
вены кремастерного сплетения. Бла-
годаря такому строению они могут 
сильно расширяться и выполнять 
депонирующую функцию [10].

заключение

Застой венозной крови в лозо-
видном сплетении и повышение 
уровня половых гормонов, особенно 
эстрогена и прогестерона, вызывает 
на первой стадии развития варико-
целе состояние гормонозависимой 
флебопатии, могущей претерпевать 
обратное развитие по мере стабили-
зации и снижения уровня половых 
гормонов. У пациентов с дисплазией 
соединительной ткани флебопатия 
переходит в стадию необратимых 
изменений венозной стенки со зна-
чительным и стойким расширением 
просвета вен лозовидного сплете-
ния, что требует проведение опера-
тивного вмешательства.  
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Фармакологический профиль антагониста 
α1A-адренорецепторов силодозина
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Антагонисты α1-адрено-
рецепторов (α-адрено-
бло ка то ры) являются 
одними из самых эффек-
тивных препаратов для 
лечения пациентов с сим-
птомами нижних мочевых 

путей (СНМП), вызванных добро-
качественной гиперплазией пред-
стательной железы (ДГПЖ; СНМП/
ДГПЖ). На основании анализа ис-
ходов лечения эти лекарственные 
средства были признаны препара-
тами выбора для терапии ДГПЖ 
Американской урологической ассо-
циацией [1]. Многие непрямые срав-
нения между плацебо-контроли-
руемыми исследованиями, так же, 
как и не столь многочисленные пря-
мые сравнительные исследования, 
продемонстрировали одинаковую 
селективность альфа-адреноблока-
торов при использовании адекват-
ных дозировок [2]. С другой сторо-
ны, различные α-адреноблокаторы 
отличаются по переносимости. α1A-
селективный альфа-адреноблокатор 
тамсулозин пациенты переносят 
лучше, чем другие альфа-адренобло-
каторы без подтиповой селектив-
ности, например, доксазозин или 
теразозин [3], особенно это важно в 
отношении нежелательных явлений 
в отношении сердечно-сосудистой 
системы [4]. Силодозин, который 
ранее называли KMD-3213, являет-
ся новейшим α-адреноблокатором 
для лечения СНМП/ДГПЖ с уни-
кальной селективностью к α1A-

адренорецепторам. В данной статье 
представлен обзор фармакологи-
ческого профиля силодозина, осо-
бенно подробно – в отношении без-
опасности и переносимости.

СелективноСть 
в отношении  
α1A-адренорецепторов

Сокращение предстательной 
железы, которое вносит важный 
вклад в развитие СНМП/ДГПЖ, 
опосредовано практически полно-
стью α1A-адренорецепторами [5]. 
Поэтому селективная блокада это-
го подтипа рецепторов может спо-
собствовать эффективному лече-
нию СНМП/ДГПЖ. Все три типа 
α1-адренорецепторов в значи-
тельной степени способствуют ва-
зоконстрикции [6], функциональ-
ная роль α1В-адренорецепторов 
увеличивается с возрастом [7]. 
Поэтому при наличии селек-
тивности в отношении α1A-
адренорецепторов, препарат будет 
вызывать меньше нежелательных 
сердечно-сосудистых явлений по 
сравнению с неселективным пре-
паратом.

По сравнению с α-адренобло ка-
торами из семейства квиназолина: 
альфузозином, доксазозином, пра-
зозином и теразозином, у которых 
отсутствует селективность в отноше-
нии подтипов α1-адренорецепторов, 
тамсулозин обладает умерен-
ной селективностью (примерно 
в 10-15 раз выше) в отношении 

Pharmacological profile of 
alpha-1 adrenergic receptors 
antagonist – silodosin 

Martin C. Michel 

Alpha-1 adrenergic receptors antago-
nists (alpha-blockers) are the most 
effective drugs for the treatment of 
patients with lower urinary tract 
symptoms (LUTS) caused by benign 
prostatic hyperplasia
This article provides an overview of 
the pharmacological profile of a new 
alpha-1 adrenergic receptors antago-
nists – silodosin, especially – for the 
safety and portability profiles.
Silodosin, formerly known as KMD-
3213, is a novel alpha-blocker for 
the treatment of lower urinary tract 
symptoms suggestive of benign pros-
tatic hyperplasia. It has unprecedent-
ed selectivity for a1A-adrenoceptors, 
as compared to both a1B- and a1D-
adrenoceptors, exceeding selectiv-
ity of all currently used a-blockers. 
Such selectivity has been shown in 
vitro with cloned receptor subtypes 
as well as in a range of isolated hu-
man and animal tissues. It translates 
into in vivo functional uroselectiv-
ity in multiple animal species with 
efficacy against voiding dysfunction 
combined with a low degree of car-
diovascular effects in both animals 
and patients. 
Among the side effects were ejacula-
tion disorders, but the clinical impor-
tance of this phenomenon remains 
unknown, since patients who have 
ejaculation disorders during treat-
ment, do not want to stop treatment.
Silodosin have a good pharmacoki-
netic profile – maximal therapeutic 
plasma concentration is achieved af-
ter 2-6 hours, and the half-life is 13 
hours.
These properties make silodosin a 
clinically promising new agent.
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α1A-адренорецепторов по срав-
нению с α1B-адренорецепторами 
с промежуточным сродством к 
α1D-адренорецепторам [8] (рису-
нок 1). Наряду с этим многочис-
ленные исследования на клони-
рованных рецепторах человека в 
отношении различных подтипов 
α-адренорецепторов показали вы-
сокую селективность силодозина в 
отношении α1A-подтипа, что под-
тверждено двумя независимыми ла-
бораториями [9-12].

Таким образом, силодозин не 
только имеет значительно более вы-
сокую селективность в отношении 
α1A-адренорецепторов по срав-
нению с α1B-адренорецепторами 
(> 100 раз), но обладает селек-
тивностью и в отношении α1A-
адренорецепторов по сравнению 
с α1D-адренорецепторами (при-
мерно в 50 раз) (рисунок 1). Се-
лективность в отношении α1A-
адренорецепто ров по сравнению 
с α1B- и α1D-адренорецепторами 
подтверждена исследованиями 
радиолигандного связывания 
на различных образцах тканей 
млекопитающих, включая ткань 
предстательной железы (ПЖ) че-
ловека [9-17]. Соответственно, 
радиомеченый силодозин стал 
стандартным инструментом для 
селективной маркировки α1A-
адренорецепторов в тканях [15, 
18-20]. При внутривенном введе-
нии крысам силодозина, меченого 
тритием, отмечалось долговре-
менное специфическое связыва-
ние препарата с α1А-рецепторами 
тканях ПЖ, в то время как свя-
зывание с α1B/D содержащими 
тканями, такими как аорта, селе-
зенка и печень, было отмечено в 
значительно меньшей степени по 
сравнению с меченым тритием 
празозином. Таким образом, био-
химически была подтверждена 
α1А-селективность силодозина in 
vivo [18, 21]. Кроме того, очень ма-
лое количество силодозина было 
обнаружено в головном мозге, что 
свидетельствует о его слабой спо-

собности преодолевать гематоэн-
цефалический барьер, и, следо-
вательно, низком риске развития 
нежелательных явлений централь-
ного генеза.

Альфа1-адренорецепторы в не-
которых тканях имеют удивитель-
но низкое сродство к празозину и 
другим α-адреноблокаторам квина-
золинового семейства, и это связы-
вают с наличием α1L-рецепторов. 
В последних работах показано, 
что α1L-рецепторы не являют-
ся отдельным видом рецепторов, 
а представляют собой фенотип 
α1A-адренорецепторов. Фенотип 
α1L опосредует сокращение пред-
стательной железы у кроликов, и 
в меньшей степени у человека [5]. 
Важно, что силодозин имеет одина-
ково высокую аффинность к α1A-
адренорецепторам классического 
типа, и к фенотипу α1L [10, 17, 19, 
20]. 

Фармакодинамиче-
Ские эФФекты

Исходя из умеренной подтипо-
вой селективности тамсулозина, 
возникли вопросы относительно 
возможностей высокоселективной 
блокады α1A-адренорецепторов 
для лечения симптомов нарушения 
опорожнения мочевого пузыря. Си-
лодозин улучшал скорость потока 
мочи у крыс с индуцированной гор-
монами или обструктивной ДГПЖ 
[31, 32] и симптомы в клинических 
исследованиях [33]. Силодозин дей-
ствует не только на уровне гладкой 
мускулатуры ПЖ, но и на уровне 
афферентных нервов мочевого пу-
зыря, что позволяет целенаправлен-
но воздействовать на гиперактив-
ность мочевого пузыря и симптомы 
накопления [34].

Для определения функцио-
нальной уроселективности были 
проведены дополнительные ис-
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Рисунок 1. Сродство празозина, силодозина и тамсулозина к клонированным 
подтипам α1-адренорецепторов по отчетам двух независимых лабораторий. 
Самый высокий столбик отображает самую высокую аффинность по логариф-
мической шкале. Отражена разница в сродстве α-блокаторов к различным 
подтипам адренорецепторов. С изменениями из Shibata et al. [9] и Tatemichi 
et al. [12]
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следования силодозина in vivo. В 
исследовании на уретроанестезиро-
ванных крысах, эффекты силодо-
зина и других α-адреноблокаторов 
сравнивали в отношении ингиби-
рования, вызванного фенилэфри-
ном, подъема интрауретрального 
давления и снижения артериально-
го давления [35]. На этих моделях 
силодозин демонстрировал функ-
циональную уроселективность, 
которая превосходила другие 
α-адреноблокаторы, включая там-
сулозин. Большая функциональная 
уроселективность силодозина была 
продемонстрирована в ходе иссле-
дованиях на анестезированных [24, 
36] или децеребрированных соба-
ках [37]. В другом исследовании на 
животных выяснено, что силодозин 
не оказывал влияния на артериаль-
ное давление, частоту сердечных 
сокращений, данные электрокарди-
ограммы, пока не были назначены 
дозы, многократно превышающие 
терапевтические [38]. Во всех этих 
исследованиях функциональная 
уроселективность силодозина была 
меньше, чем ожидали на основании 
селективности в отношении α1A-
адренорецепторов, но все равно она 
была выше, чем у других препаратов 
сравнения, включая тамсулозин. 
Силодозин реже вызывал ортоста-
тическую гипотензию у анестези-
рованных мышей по сравнению с 
празозином или тамсулозином [39].

нежелательные 
явления

Возможным нежелательным яв-
лением приема α-адреноблокаторов 
является нарушение эякуляции, 
которое часто называют ретроград-
ной эякуляцией. Было показано, что 
чаще наблюдается анэякуляция, а не 
ретроградная эякуляция [40, 41]. Это 
нежелательное явление при исполь-
зовании тамсулозина отмечали чаще 
[40]. Данное нежелательное явление 

связали с наличием селективности в 
отношении α1A-адренорецепторов. 
Нарушение эякуляции часто наблю-
дали при использовании силодозина 
[33, 42], но клиническая важность 
этого явления остается не выяснен-
ной, т.к. пациенты, у которых от-
мечают нарушения эякуляции во 
время лечения тамсулозином или 
силодозином, в подавляющем боль-
шинстве не желают прекращать ле-
чение, что подтверждает приоритет 
облегчения симптоматики для паци-
ентов [43, 44].

Редким, но возможным неже-
лательным явлением, связанным 
с α-адреноблокаторами, являет-
ся интраоперационный синдром 
«дряблой» радужки, который опре-
деляется только во время хирур-
гического лечения катаракты [45]. 
Это нежелательное явление чаще 
наблюдают при лечении тамсулози-
ном, но не до конца выяснено, есть 
ли связь этого феномена с селектив-
ностью к α1A-адренорецепторам 
[13]. В настоящий момент в Европе 
не было отмечено интраопераци-
онного синдрома дряблой радуж-
ки после приема силодозина, хотя 
в Японии было зарегистрировано 
несколько случаев. В эксперимен-
тальном исследовании на кроликах 
показано, что отношение между 
дозами, которые влияют на функ-
цию зрачка, и дозами, воздейству-
ющими на уретральную функцию 
(параметр для определения лечеб-
ного эффекта на СНМП/ЖГПЖ) у 
силодозина такое же, как и у других 
α-адреноблокаторов [46]. 

Фармакокинетика

Исследования, проведенные с 
альфузозином (неселективен в от-
ношении подтипов α-адреноре цеп-
торов) и тамсулозином (умеренная 
α1A-селективность), продемон-
стрировали, что наряду с подтипо-
вой селективностью такие факто-

ры, как выборочное накопление в 
урогенитальных тканях и плавный 
фармакокинетический профиль, 
играют большую роль в перено-
симости α-адреноблокаторов [47]. 
В исследованиях внутривенного 
введения меченого тритием сило-
дозина крысам препарат на долгое 
время задерживался в семявынося-
щих протоках и ПЖ по сравнению 
с аортой, селезенкой, сердцем, лег-
кими, почками или плазмой кро-
ви [18, 48]. Следует отметить, что 
ингибирование подъема внутриу-
ретрального давления, вызванно-
го фенилэфрином, коррелировало 
со связыванием в ПЖ силодозина 
[49]. Следовательно, силодозин 
селективно распределяется в уро-
генитальных тканях, как и альфу-
зозин и тамсулозин. Благодаря 
плавному фармакокинетическому 
профилю у существующих форм 
выпуска силодозина максимальная 
терапевтическая концентрация в 
плазме крови достигается через 2-6 
ч., что превышает таковую у тамсу-
лозина. При этом период полувы-
ведения составляет 13 ч. [50, 51].

выводы

Силодозин является новым 
α-адреноблокатором для лечения 
пациентов с СНМП/ДГПЖ. Он 
обладает уникальной селектив-
ностью в отношении α1A-адре но-
ре цепторов, доказанной в био-
химических и функциональных 
исследованиях in vitro, и превос-
ходной функциональной уросе-
лективностью, что было показано 
на крысах и собаках in vivo. Кроме 
того, силодозин дольше задержи-
вается в ПЖ по сравнению с дру-
гими тканями и плазмой крови; эта 
задержка тоже способствует уросе-
лективности. В результате этих осо-
бенностей воздействие силодозина 
на сердечно-сосудистую систему 
минимально. 
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Таргетная терапия гормонорезистентного 
рака предстательной железы

И.В. Чернышев, А.А. Жернов, Д.В. Перепечин    
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Лечение гормонорези-
стентного рака пред-
стательной железы (ГР-
РПЖ) является важной 
проблемой современной 
онкоурологии. При ме-
тастатическом характе-

ре опухоли на фоне гормональной 
терапии возникает улучшение в 
виде уменьшения болей, снижения 
уровня ПСА, частичной регрессии 
метастазов, однако рано или поздно 
развивается гормонорезистентность 
опухоли. Время между началом при-
ема гормональных препаратов и 
развитием гормонорезистентности 
составляет около 12-18 мес., что объ-
ясняется ростом клона андрогенне-
зависимых клеток на фоне вторич-
ной гормонорезистентности [1, 2]. 
Необходимо добавить, что у 15-20% 
больных опухоль первично рези-
стентна к гормональной терапии.

Диагноз гормонорезистентного 
рака ставится при наличии роста 
уровня свободного ПСА крови либо 
других признаков прогрессирова-
ния заболевания при адекватной 
андрогенной блокаде с подтверж-
денным достоверным кастрацион-
ным уровнем тестостерона [3].

Результаты лечения ГР-РПЖ 
являются неудовлетворительными. 
Предложены различные схемы хи-
миотерапии (ХТ) (таблица 1). 

В качестве химиотерапии были 
предложены различные схемы с 
использованием цитотоксических 
препаратов: митоксантрон + пред-
низолон [13], эстрамустин [14, 15], 

эстрамустин+ винбластин или + ви-
норельбин [15, 17] 

Однако в крупных рандомизиро-
ванных исследованиях SWOG 9916 
и TAX было установлено, что ме-
диана продолжительности жизни, 
частота снижения ПСА и частота 
паллиативного ответа с улучшением 
качества жизни были статистически 
выше в группах доцетаксела. С этого 
момента и по настоящее время схе-
ма доцетаксел + преднизолон явля-
ется стандартом в лечении гормоно-
резистентного рака простаты [18].

Общая выживаемость при ис-
пользовании цитотоксичных пре-
паратов составляет от 6,9 до 19 мес., 
что требовало дальнейших научных 
разработок. 

Для улучшения показателей 
выживаемости были предприня-
ты попытки пересмотра принци-
пов лекарственной терапии. Для 
преодоления резистентности к 
химиопрепаратам предлагалось 
воздействовать на процессы проли-
ферации и дифференцировки в опу-
холевых клетках (ингибиторы тиро-
зинкиназ, dose-dense-терапия), на 
микроокружение опухоли (ингиби-
торы ангиогенеза; метрономная те-
рапия; препараты, воздействующие 
на строму опухоли) либо оказывать 
комбинированное воздействие на 
опухоль и ее окружение (Chemo-
Switch-режим).

Применительно к ГР-РПЖ од-
ним из направлений было изучение 
метрономной терапии. Суть ее за-
ключается в длительном, ежеднев-

Target therapy of hormone-
resistant prostate cancer  
Chernyshev I.V., Zhernov A.A., 
Perepechin D.V.,   
Hormone therapy (HT) for prostate 
cancer (PCa) is the first line drug 
therapy for metastatic prostate can-
cer. The time between the onset of 
hormonal medications and the de-
velopment of hormone-resistance is 
about 12-18 months, with 15-20% 
of patients with tumor primary 
resistant to HT. As a second-line 
chemotherapy various schemes 
with cytotoxic drugs have been 
proposed: mitoxantrone + predni-
sone, estramustine, estramustine + 
vinblastine, or vinorelbine +. Large 
randomized trials have proved 
schemes including docetaxel to be 
most efficient. Thus the scheme of 
docetaxel + prednisone becomes 
the standard. Experimental stud-
ies have shown the effect of an-
giogenesis on the development of 
prostate cancer. There was an at-
tempt to overcome resistance by 
metronomic therapy, based on the 
antiangiogenic rather than cyto-
toxic effect of the drug. The most 
modern approach is to use target 
therapy due to the the use of an-
giogenesis inhibitors (eg sunitinib). 
Schemes of sunitinib monotherapy 
or in combination with low-dose 
and high-dose chemotherapy with 
docetaxel were reviewed. Preclini-
cal and clinical results have shown 
a positive effect, which makes the 
hormone target therapy for prostate 
cancer one of the most promising 
options. Currently, target therapy 
may be considered as second-line 
treatment after failure of docetaxel 
therapy. The development of opti-
mal treatment scheme is a matter of 
further research.
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ном применении сравнительно не-
больших доз химиопрепаратов, за 
счет чего достигается антиангиоген-
ный, а не цитотоксический эффект 
препарата [19]. Lord R. проводил 80 
больным химиотерапию циклофос-
фамидом 50 мг внутрь ежедневно. 
Объективный ответ отмечался у 
34,5%, время до прогрессирования 
составило 7,5 мес. [20].

Новые надежды на улучшение 
результатов лечения ГР-РПЖ свя-
зываются с применением таргетной 
терапии [21]. В настоящее время 
предложены следующие препараты 

для лечения ГР-РПЖ (таблица 2).
Одним из направлений иссле-

дований по применению таргетных 
препаратов  при лечении ГР-РПЖ 
являлась комбинация их с цито-
токсичными препаратами. Было 
доказано, что  потенцирование бе-
вацизумабом эффективности хи-
миотерапевтической схемы IFL при 
метастатическом колоректальном 
раке.  Применительно к ГР-РПЖ в 
настоящее время в эксперименте 
также проверяются  комбинации с 
доцетакселом. Доцетаксел оказы-
вает противоопухолевое действие, 

стабилизируя микротрубочки, 
угнетает их распад, снижает кон-
центрацию свободного тубулина, 
что приводит в конечном итоге к 
нарушению фазы митоза и меж-
фазных процессов. Применение 
моноклональных антител к VEGF 
(сосудистому эндотелиальному 
фактору роста) бевацизумаб увели-
чивает антипролиферативное дей-
ствие доцетаксела в эксперименте 
на клеточной линии рака простаты 
и молочной железы. Потенцирова-
ние достигается благодаря сниже-
нию васкуляризации опухоли. 

Таблица 1. Эффективность химиотерапии гормонорезистентного рака простаты

Исследование Тип 
исследования

Число 
пациентов Препарат

Частичный ответ 
(5): снижение 

ПСА > 50%

Время до 
прогрессии 

(мес.)

Общая 
выживаемость 

(мес.)

Loriot et al., 2009 [4] Проспективное 40 Carboplatin/etoposide 23 2,1 19,0

Rosenberg et al., 2007 [5] Проспективное 41 Mitoxantrone 20 2,3 9,8

Rosenberg et al., 2007 [5] Проспективное 41 Ixabepilone 17 2,2 10,4

Ross et al., 2008 [6] Проспективное 34 Docetaxel/carboplatine 18 3 12,4

Sternberg et al.,2007 [7] Проспективное 327 Satraplatine 2,5

Eymard et al.,2007 [7] Ретроспективное 31 Docetaxel 59 н/д н/д

Berthold et al., 2008 [9] Ретроспективное 89 Mitoxantrone 10 3,2 10

Nakabayashi et al., 2007 [10] Ретроспективное 36 Vinorelbine 14 6,9

Michels et al., 2006 [11] Ретроспективное 35 Mitoxantrone 12 2-3 12

Oh et al., 2006 [12] Ретроспективное 35 Mitoxantrone 6 1,5

Таблица 2. Таргетные препараты в лечении гормонорезистентного рака простаты [22]

Точка приложения Биологический эффект Препарат Стадия клинического внедрения

17a hydroxylase/C17, 20 lyase Suppression of adrenal 
androgen precursors

Abiraterone acetate Phase I/II

HSP90 Inhibition of AR signalling 17-AAG
17-DMAG

Phase II
Phase I

HDAC Downregulation of AR SAHA
FK228

Phase II
Phase II

Vitamin D receptor Agonism of VDR 
antiproliferative effects

DN-101
EB1089

Phase III
Phase I

PI3 kinase Inhibit PI3K signalling axis P1-103
ZSTK474

Phase I

mTOR Inhibition of mTOR-dependent 
protein translation

CCI-779
RAD001

Phase II
Phase II

IGF1-R Inhibit IGF1-R signalling axis CP-751, 851 Phase II

ErbB receptor family Inhibit erbB signalling axis Gefitinib
Pertuzumab (2C4)

Negative phase II trials
Negative phase II trials

Survivin Proapoptotic YM-155 Phase II

BCl-2 Proapoptotic G3139 Phase II

VEGF Antiangiogenesis Bevacizumab
Sunitinib
Sorafenib

Phase III
Phase II
Phase II

VEGFR Antiangiogenesis BAY 43-9006
AZD2171

Phase II
Phase I/II

ETA Inhibition of endothelin-1 axis Atrasentan Phase III trials

b-Tubulin Cell-cycle arrest Ixabepilone
E7389

Phase II/Phase III
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Описанный эффект открывает до-
полнительные возможности для 
клинических исследований как для 
бевацизумаба, так других таргет-
ных препаратов, основанных на 
ингибировании ангиогенеза (суни-
тиниб, сорафениб, гефитиниб) [23]. 
Потенциальную эффективность 
противоопухолевой терапии пока-
зали исследования эффекта ингиби-
рования имидазола (1,2-а) пиразин 
диарилуреазой рецептора тирозин-
киназы [24]. 

Влияние ангиогенеза, доказан-
ное в преклинических и клиниче-
ских исследованиях, на развитие 
РПЖ позволило рассматривать ин-
гибиторы ангиогенеза (например, 
сунитиниб) в качестве перспектив-
ного направления в лечении ГР-
РПЖ [25, 26, 27]. У мужчин, боль-
ных РПЖ, отмечается повышение 
VEGF (сосудистого эндотелиально-
го фактора роста), при этом отмеча-
ется ассоциация его высокого уров-
ня в плазме с большей смертностью 
[20, 28, 30]. 

Сунитиниб является хорошо за-
рекомендовавшим себя таргетным 
препаратом, наиболее изученным у 

больных генерализованным раком 
почки. Препарат представляет со-
бой ингибитор  рецептора киназы 
VEGF 1, 2 и 3 типа тромбоцитарно-
го ростового фактора PDGF α- и β-, 
Kit and RET [31, 32]. Интересно, что 
данный препарат показал свою эф-
фективность при лечении пациента 
с метастазом рака почки в предста-
тельную железу через 10 лет после 
радикальной нефрэктомии [33].

Cumashi A. и соавторы в 2008 г. 
проводили лабораторным живот-
ным, которым прививались клетки 
человеческого ГР-РПЖ, химиотера-
пию сунитинибом в монорежиме в 
комбинации с низкодозной и высо-
кодозной химиотерапией доцетак-
селом. Авторами сделаны выводы о 
перспективности применения суни-
тиниба в комбинации с низкодозной 
ХТ доцетакселом либо в монорежи-
ме в клинической практике [34]. 

Представляется наиболее акту-
альным вопрос о проведении химио-
терапии сунитинибом в качестве 
второй линии химиотерапии после 
доцетаксела. 

Dror Michaelson M. и соавторы 
в 2009 г. провели исследование в 

рамках II фазы исследования [35]. В 
работу было включено 34 больных 
ГР-РПЖ, из них 17 больных, не по-
лучавших химиотерапию, и 17 боль-
ных, перенесших в среднем 8 (3-14) 
курсов химиотерапии доцетакселом 
без эффекта (таблица 3).  

Больным проводилось ХТ по 
схеме: 50 мг/день в течение 4 недель 
с последующим двухнедельным 
перерывом. При развитии ослож-
нений уровень редукции составлял 
37,5 или 25 мг. Стабилизация уров-
ня ПСА отмечалось у 8 и 7 больных 
соответственно; повышение уровня 
ПСА – у 7 и 7 больных соответствен-
но. Стабилизация процесса наблю-
далась у 10 больных первой группы 
и у 8 – второй. Прогрессирование 
было у 5 пациентов в обеих группах. 
Действие сунитиниба было под-
тверждено маркерами ангиогенеза. 
С другой стороны, авторы отмечают 
периодическое расхождение показа-
телей рентгенологических исследо-
ваний и уровня ПСА. На основании 
этого были сделаны выводы о необ-
ходимости альтернативных методов 
оценки эффективности лечения, до-
полнительно к ПСА [35].

Таблица 3. Характеристика групп больных и результаты в исследовании Dror Michaelson M., 2009 [35]

Группы больных Группа больных без 
предшествующей ХТ

Группа больных, резистентных 
к доцетакселу

Число больных 17 17

Возраст (медиана, разброс) 71 (52-80) 65 (45-84)

Уровень ПСА (нг/мл) (медиана, разброс) 51 (7-602) 44 (8-752)

Наличие костных метастазов 12 15

Только повышение ПСА 1 0

Предшествующее лечение

Гормонотерапия (1-3 курса) 11 12

Гормонотерапия (4-6 курсов) 6 4

Химиотерапия (медиана, разброс) 0 8 (3-14)

Эффективность лечения

Динамика уровня ПСА

Ответ: снижение уровня на ≥ 50% 1 1

Стабилизация: нет признаков ответа или прогрессирования 8 7

Прогрессирование: увеличение на ≥ 25% 7 7

Результат невозможно оценить 1 2

Оценка эффекта, основанная на радиологических данных

Частичный ответ 0 1

Стабилизация 10 8

Прогрессия 5 5

Результат невозможно оценить 1 3

Эффект, неприемлемый для оценки 1 0
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Sonpavde G. и соавторы в 2009 г. 
доложили результаты лечения 36 
больных (медиана возраста 69,5 
лет) в рамках II фазы исследования 
препарата у больных после предше-
ствующей неэффективной химио-
терапии доцетакселом. Больным 
перорально давалось 50 мг/день 
препарата в течение 4 недель с по-
следующим двухнедельным пере-
рывом. Параллельно проводилась 
гормональная терапия – до 8 кур-
сов. Критерием исключения было 
наличие признаков прогрессирова-
ния или выраженные токсические 
эффекты. Проводилась оценка сред-
него времени без прогрессии.

Среднее время без прогрессии 
составило 19,4 недель, причем от-
сутствие прогрессии в течение 12 
недель отмечалась у 75,8% больных. 
У 52,8% больных вследствие ток-
сических эффектов потребовалось 
провести перерыв в химиотерапии 
[36].

Есть сведения о планирующихся 
и проводящихся в настоящее время 
клинических исследованиях пазо-
паниба при раке предстательной 
железы.  

В настоящее время в США про-
водится набор пациентов в иссле-
дование фазы II пациентов с мета-
статическим раком предстательной 
железы, устойчивым к полной 
андрогенной блокаде. Пациенты, 
которые будут включаться в иссле-
дование, ранее получали терапию 
агонистами рилизинг-фактора лю-
теинезирующего гормона. Пазопа-
ниб будет назначаться в дозировке 
800 мг в день в течение 12 недель 
[37]. 

В США проводится рандоми-
зированное исследование фазы II, 
в котором оценивается эффектив-
ность пазопаниба в лечении реци-
дивирующего рака предстательной 
железы у пациентов, ранее полу-
чавших гозелерин или лейпролид.  
В исследование включено 98 паци-
ентов, они рандомизированы в две 
группы, в одной из которых они 
получают пазопаниб, а в другой – 
только активное наблюдение. Завер-
шение исследования планируется в 

декабре 2011 г. [38].
В настоящее время проводится 

набор в исследование фазы I/II, в 
котором будет оцениваться эффек-
тивность и безопасность доцетак-
села/преднизолона в комбинации 
с пазопанибом у пациентов с мета-
статическим раком предстательной 
железы. Завершение исследования 
планируется в декабре 2014 г. [39].

На основании представленных 
данных, алгоритм лечения ГР-РПЖ 
и место в нем таргетной терапии в 
современной онкоурологии можно 
представить следующим образом 
(рисунок 1).

В случае, если больной получал 
монотерапию аналогами ЛГРГ, не-
обходимо добавить антиандрогены. 
При дальнейшем повышении ПСА 
необходимо оценить распростра-
ненность опухоли лучевыми мето-
дами. При изолированном повыше-
нии ПСА целесообразно назначить 

препараты второй линии  – кето-
коназол, бикалутамид в высокой 
дозе, эстрогены (при отсутствии 
выраженной сердечно-сосудистой 
патологии) или эстрамустин в мо-
нотерапии. При обширном метаста-
тическом поражении или при бы-
стром удвоении ПСА (менее чем за 
2 месяца), необходимо сразу начи-
нать химиотерапию. Стандартной 
схемой является доцетаксел 75 мг/м2 

каждые 3 недели в сочетании с пред-
низолоном. В среднем проводится 
6-8 курсов химиотерапии при при-
емлемой токсичности. При возник-
новении прогрессирования около 
25% пациентов, как правило, вновь 
могут получить эффект от повтор-
ных курсов химиотерапии. При 
отсутствии эффекта пациенты в 
большинстве случаев переводятся в 
группу симптоматической терапии. 
Использование альтернативных 
вариантов  химиотерапии, воз-

Добавление 
антиандрогена 

3 линия 
гормонотерапии :  
Дексаметазон 0.5 мг 
ежедневно 

Клиническая 
ситуация 

Стандартное 
лечение 

Альтернативный 
вариант лечения 

4 линия 
гормонотерапии: 
диэтилильбэтрол 1 
или 3 мг ежедневно 
 

Доцетаксел 
75 мг/м2  

1р/3 недели  

Митоксандтрон  
12 мг/м2 1р/3 недели + 
10 мг преднизолона 
ежедневно 

Рост ПСА или признаки 
прогрессирования у 
больных, подвергнутых 
кастрации Клинические 

исследования по 
применению  
таргетной терапии 
низкой токсичности 

Рост ПСА при 
отсутствии симптомов 

прогрессирования 
Клинические 
исследования по 
применению  таргетной 
терапии потенциальной 
низкой токсичности 

Кетоконазол 400 мг 

Рост ПСА при 
отсутствии симптомов 

прогрессирования 

Рост ПСА или 
симптомы 

генерализации 

Развитие 
резистентности к 

таксанам 

Исследования 
новых 

цитотоксических 
или таргетных 

препаратов 

Исследования, 
направленные на изучение 

комбинаций таргентых 
препаратов с 

доцетакселом 

Рисунок 1. Алгоритм лечения больных ГР-РПЖ (22)
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можно, позволит увеличить продол-
жительность и улучшить качество 
жизни этих пациентов.

Основываясь на проанализиро-
ванных литературных данных, мож-
но сделать следующие выводы.

Применение таргетной терапии 

является одним из перспективных 
направлений в лечении ГР-РПЖ.

Включение в схему ХТ таргет-
ных препаратов, возможно, позво-
лит повысить эффективность тра-
диционных схем ХТ, прежде всего 
доцетаксела. Обоснование данных 

схем лечения находится на экспери-
ментальном этапе.

Применение таргетной терапии 
сунитинибом в качестве второй 
линии лечения после неэффектив-
ной терапии доцетакселом является 
оправданным. 
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Стадии рака предстательной железы 
после радикальной простатэктомии

И.Б. Сосновский, Б.М. Самойлик, В.А. Шадеркина    

Краснодарский краевой онкологический диспансер № 1

ЗЗлокачественные новооб-

разования предстательной 

железы – актуальная про-

блема современной онко-

логии. Регистрируемый во 

всем мире рост числа боль-

ных переводит данную про-

блему в число социально значимых, 

требующих, наряду с разработкой 

профилактических мероприятий, 

применения современных методов 

диагностики и лечения. Радикаль-

ная хирургия рака предстательной 

железы (РПЖ) остается сегодня 

наиболее эффективным методом ле-

чения, позволяющим добиться вы-

соких показателей качества и про-

должительности жизни пациентов 

[1]. Кроме того, радикальная про-

статэктомия (РПЭ) – оперативное 

вмешательство, позволяющее точно 

установить стадию заболевания, что 

имеет прямое отношение к прогно-

зу и выбору метода дальнейшего ле-

чения пациента [2].

Цель работы – изучить роль 

РПЭ в уточнении стадии заболева-

ния, определить возможные фак-

торы, повлиявшие на изменение 

предоперационной стадии распро-

страненности опухоли, а так же 

адекватность объема предопераци-

онного обследования применяемо-

го в практике онкоурологического 

отделения ККОД № 1 г. Краснодара.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для оценки онкоэпидемиологии 

рака простаты в Краснодарском 

крае использованы статистические 

медицинские данные по Краснодар-

скому краю, материалы Краевого 

популяционного канцер-регистра. 

Результаты радикального лечения и 

изменения стадии заболевания изу-

чены у больных, оперированных в 

урологическом – онкологическом 

отделении ГУЗ КОД № 1 ДЗКК с 1999 

по 2010 гг. Результаты дальнейшего 

наблюдения прослежены по данным 

амбулаторного наблюдения в усло-

виях ДПО ККОД № 1 г. Краснодара.

РЕЗУЛЬТАТЫ

За 10 лет число больных раком 

предстательной железы, регистри-

руемых ежегодно в Краснодарском 

крае, увеличилось на 121,5% (более 

чем в 2 раза) и составило 1028 че-

ловек в 2009 г. Прирост заболева-

емости с 1999 г. составил 126,7%, 

показатель заболеваемости при 

этом в 2009 г. составил 44,9%. Коли-

чество больных, состоящих на уче-

те по данному заболеванию, с 1757 

человек в 1999 г. увеличилось до 

4818 в 2009 г. (прирост континген-

тов – 174,2%). В структуре заболе-

ваемости доля рака предстательной 

железы увеличилась с 5,7% в 1999 г. 

до 10,9% – в 2009 г. РПЖ в регионе 

в 2009 г. занял третье место, уступая 

раку легкого (16,5%) и кожи (15,5%). 

Рак предстательной железы в стади-

ях 1 и 2 выявлен в 1999 г. у 42%, а 

в 2009 – у 37,3% пациентов (по Рос-

сии – 37,3%). Смертность при дан-

ном заболевании в 2009 г. составила 

16,3%, что почти в 2 раза выше ана-

логичного показателя 1999 г. (9,8%). 

В структуре смертности РПЖ (2,4%) 

вырос с 2,4 до 4,4%. Одногодич-

Prostate cancer staging aft er 

radical prostatectomy  

Sosnovskyi I.B., Samoilik B.M., 

Shaderkina V.A.  

Prostate gland malignant tumors – 

actual problem of modern onco-

logy. Radical prostatectomy (RPE) 

is a most effi  cient treatment option 

with patients’ high survival and 

quality of life rates. Moreover RPE 

allows precise morphological stag-

ing, which has a direct relation for 

prognosis and further treatment 

options.

For prostate cancer epidemiological 

evaluation in Krasnodar territory 

we used clinical statistic data from 

local cancer-register for 1999–2009 

period. A growth of prostate cancer 

incidence, number of patients regis-

tered and mortality were estimated. 

RPE was introduced in local onco-

logical department since 2004. In 

2004 – 2009 years 316 RPE were 

performed. 302 cases with reliable 

data were analyzed. For selection of 

patients with localized form of dis-

ease 3 level examination algorithm 

with prostate biopsy, CT and MRI 

was used.

Aft er RPE in 256 cases stage did not 

changed, in 46 cases prostate can-

cer stage increased.  Th ese results 

were compared with Partin staging 

tables. It was mentioned lower mis-

take rate of presurgical staging than 

with the help of tables. 

Infl uence of PSA level and Gleason 

score on cancer staging was ana-

lyzed. It was revealed that postsur-

gical stage increase possibility is 

reliably higher with Gleason score 

≥5. Negative infl uence is mentioned 

in PSA ≥ 15 ng/ml. Stage increase 

has a worse prognosis and oft en re-

quires a systemic therapy. 
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ная летальность снизилась с 15,3 до 

10,6 [3]. Динамика эпидемиологи-

ческих показателей рака предста-

тельной железы по Краснодарскому 

краю во многом соответствует Рос-

сийским показателям (таблица 1) [4, 

5].

Количество больных, получив-

ших различное лечение по поводу 

РПЖ в урологическом отделении 

Краевого онкологического диспан-

сера, увеличилось с 26 пациентов в 

1999 г. до 361 – в 2009 г. Радикальная 

простатэктомия, как метод лечения, 

внедрена в отделении онкоурологии 

с 2004 г. В 2004-2009 гг. выполне-

но 316 оперативных вмешательств 

в указанном объеме. Из них нами 

отобраны 302 наблюдения, по кото-

рым имеются достоверные данные 

для анализа.

Критерии отбора пациентов для 

выполнения радикальной простат-

эктомии не отличались от обще-

принятых, рекомендованных Ев-

ропейской ассоциацией урологов, 

Национальной всеобщей онкологи-

ческой сетью США, Национальным 

институтом рака США и Россий-

ским обществом урологов [6-9]. По-

казаниями к оперативному лечению 

явились локализованные формы 

рака предстательной железы без 

вовлечения капсулы и окружаю-

щих тканей, отсутствие поражения 

регио нарного лимфоколлектора, 

отсутствие отдаленных метастати-

ческих очагов, морфологическая 

верификация диагноза на предопе-

рационном этапе. Ожидаемая про-

должительность жизни более 10 

лет, информированное согласие на 

оперативное вмешательство, допу-

стимые сопутствующие заболева-

ния, осознание возможных ослож-

нений  – эти сведения учитывались 

при определении показаний к опе-

рации. 

Все 302 пациента по данным 

предоперационного обследования 

имели локализованную форму забо-

левания (стадии не более T2N0M0) 

и ожидаемую продолжительность 

жизни более 10 лет. С целью реали-

зации предъявляемых требований к 

отбору пациентов для радикальной 

простатэктомии был использован 

алгоритм обследования, который 

включал следующие этапы: 

• анамнез, определение уровня 

ПСА, пальцевое ректальное иссле-

дование на этапе общеклинического 

обследования;

• выполнение мультифокаль-

ной биопсии предстательной желе-

зы в сочетании с ТРУЗИ (не менее 

12 биоптатов) на этапе морфологи-

ческой оценки характера опухоли;

• после получения морфологи-

ческой оценки выполнялась ком-

пьютерная томография органов таза 

для оценки регионарного лимфо-

коллектора и местной распростра-

ненности опухоли. 

Сканирование костей скелета 

проводилось у пациентов, имеющих 

ПСА более 20 нг/мл (таблица 2).

Выбранные больные в дальней-

шем получили оперативное лечение 

в объеме радикальной позадилонной 

простатэктомии. По итогам патоги-

стологического исследования после-

операционного материала, получен-

ного у 302 пациентов, у 256 (I группа) 

стадия опухоли не изменилась, т.е. 

соответствовала дооперационному 

определению. У 46 пациентов (15,2%) 

(II группа) после выполнения ра-

дикальной простатэктомии стадии 

опухоли были расценены как более 

распространенные.

Литературные данные также 

свидетельствуют о частоте утяже-

ления стадии распространенности 

опухоли предстательной железы, 

определяемой после радикальной 

простатэктомии до 33% [10, 11]. 

В таблице 3 приведены данные об 

изменении стадии заболевания у 

наших больных после операции и 

по номограмме (Partin Tables) [12]. 

Согласно прогностической таблице 

Партина, 27% пациентов в нашем 

случае могли бы иметь более рас-

пространенную стадию опухоли, 

при этом стадия Т3а прогнозиро-

валась у 22% больных, Т3b – у 3%, 

N1  – у 1% vs 15,2%, 13,2%, 0,9% и 

0,9%, определенных у больных по-

сле операции.

Следовательно, примененный 

нами алгоритм отбора пациентов 

позволил получить более низкий, 

чем ожидался, процент ошибок ста-

дирования опухолей предстательной 

железы на дооперационном этапе. 

Был проведен анализ различий 

показателей, наиболее часто учиты-

ваемых как факторов прогноза оши-

бок выставления стадии опухоли на 

предоперационном этапе и прогно-

за заболевания, такие как: уровень 

ПСА в крови и степень дифферен-

Таблица 1. Эпидемиологические аспекты рака предстательной железы в Краснодарском крае

Показатель
Количество 

заболевших

Заболевае-

мость (%)

Доля в струк-

туре (%)

Смертность 

(%)
1-2 стадии (%)

На учете более 

5 лет (%)

Краснодарский край, 1999 г. 464 19,8 5,7 9,8 42 35,1
Краснодарский край, 2009 г. 1028 44,9 10,9 16,3 37,3 33,4
Россия 2009 г. 23 845 33,8 8,9 15,2 36,4 30,0

Таблица 2. Этапы отбора больных для РПЭ

1 этап (общеклинический) 2 этап (морфологическая оценка) 3 этап (уточнение распространенности)

Анамнез, определение уровня ПСА, 
ректальное пальцевое исследование

Выполнение полифокальной биопсии при ТРУЗИ-
контроле, морфологическая оценка биоптатов

Выполнение КТ исследований, МРТ иссле-
дований, радиоизотопных исследований

Таблица 3. Прогнозируемые и полученные результаты распространенности опухолей

Показатель
Общее количество больных с более 

распространенной стадией 

Экстракапсулярная 

инвазия

Вовлечение семен-

ных пузырьков

Вовлечение 

лимфоузлов

Полученный 15,2% 13,2% 0,9% 0,9%
Прогнозируемый по Partin Tables 27% 22% 3% 1%
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цировки опухоли – показатель Гли-

сона (ПГ).

Уровень ПСА в крови пациентов 

в общей группе колебался от 0,1 до 

65 нг/мл. При этом в группе больных, 

стадия опухоли которых после опе-

ративного лечения осталась прежней 

(I группа), показатель ПСА колебал-

ся от 0,1 до 63,4 (нг/мл), и в среднем 

составил 11,7 ± 6,5 нг/мл. У паци-

ентов, стадия заболевания которых 

была изменена в большую сторону 

(II группа), уровень ПСА оказался в 

целом достоверно выше и составил в 

среднем 16,6 ± 9,6 нг/мл (таблица 4).

Показатель степени дифферен-

цировки опухоли также имел разли-

чия в группах. У пациентов I группы 

ПГ колебался от 2 до 9 и в среднем 

составил 3,8 ± 1,6, что указывает на 

высокую степень дифференцировки 

опухоли. Пациенты группы II имели 

критерий Глисона от 3 до 9 (в среднем 

6,4 ± 1,3), что указывает на умерен-

ную дифференцировку новообразо-

ваний. При этом различия средних 

показателей в группах имеют досто-

верную разницу (таблица 5). 

Полученные данные позволяют 

сделать предположения о возмож-

ности выделения групп риска полу-

чения более распространенной опу-

холи по учитываемым признакам. 

С этой целью были определены пока-

затели рисков в группах, выделенных 

для анализа с учетом выявленных 

особенностей распределения уровня 

ПСА и дифференцировки новообра-

зований согласно критерию Глисона. 

В нашем исследовании критерием 

риска принята величина моды по-

казателей для обеих групп, а именно 

уровень ПСА ≥ 15 и по дифференци-

ровки опухоли ПГ ≥ 5 (т.е. обязатель-

ное присутствие ПГ = 3 как фактора 

ошибки в нашем исследовании в 

сумме). Расчет показателей произво-

дился по стандартным методикам с 

учетом поправки Йэйтса. 

Показатели риска получения бо-

лее распространенной стадии опу-

холи по результатам оперативного 

лечения при уровне ПСА от 15 и 

выше приведены в таблице 6. 

Согласно полученным данным, 

у пациентов, имеющих на этапе об-

следования уровень ПСА ≥ 15 в кро-

ви,  повышен относительный риск 

получения после операции более 

распространенной стадии опухоли, 

также у больных РПЖ при уровне 

ПСА ≥ 15 повышен и относитель-

ный шанс выявления более распро-

страненной опухоли. Тем не менее, 

данный показатель не имеет досто-

верной значимости, что отража-

Таблица 4. Показатель уровня ПСА (нг/мл) у пациентов

Показатель Минимум Максимум Средний
Доверитель-

ный интервал

Ошибка 

средней
t Р

I группа 0,1 63,4 11,7 6,5 0,44 3,274 0,002
II группа 4,5 65 16,6 9,6 1,43

Таблица 5. Дифференцировка новообразований (показатель Глисона)

Показатель Минимум Максимум Средний
Доверитель-

ный интервал

Ошибка 

средней
t Р

I группа 2 9 3,8 1,6 0,26 81 0,001
II группа 3 9 6,4 1,3 0,19

Таблица 6. Риск изменения стадии РПЖ при ПСА от 15 нг/мл и выше

Показатель ПСА≥15 ПСА<15 всего

1 группа 72 184 256
2 группа 21 25 46
Всего 93 209 302

Показатель Результат Нижняя граница Верхняя граница

Относительный шанс 2,14 1,07 4,27
Относительный риск 1,6 1,05 2,32
Специфичность 0,88 0,85 0,91
Прогноз положительного результата 0,45 0,32 0,59
Прогноз отрицательного результата 0,72 0,69 0,74
Х2 = 4,82 Степень свободы = 1 Р = 0,0283 Риск недостоверен!

Таблица 7. Риск изменения стадии РПЖ при ПГ от 5 и выше

Показатель ПСА≥15 ПСА<15 всего

1 группа 134 122 256
2 группа 41 5 46
Всего 175 127 302

Показатель Результат Нижняя граница Верхняя граница

Относительный шанс 7,43 2,7 22,4
Относительный риск 1,78 1,4 1,87

Специфичность 0,96 0,92 0,98
Прогноз положительного результата 0,89 0,76 0,96
Прогноз отрицательного результата 0,47 0,45 0,48
Х2 = 20,17 Степень свободы = 1 Р = 0,0005 Риск достоверен!
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ет наличие более значимых условий 

или требует коррекции уровня учи-

тываемого показателя. 

Показатели риска получения бо-

лее распространенной стадии опу-

холи по результатам хирургическо-

го лечения пациентов с учетом кри-

терия ПГ ≥ 5 приведены в таблице 7.

По результатам вычислений 

установлено, что у пациентов, име-

ющих в сумме показатель Глисона 

5 и выше, имеется риск установить 

более распространенную опухоль, 

чем предполагается на стадии пре-

доперационного обследования и 

подготовки пациента к операции. 

При этом риск достоверно повышен 

почти в 2 раза (1,78 раза). 

Обобщая, отметим, что если сум-

марный показатель Глисона ≥ 3, то 

достоверно повышается риск полу-

чить в итоге более распространенную 

стадию опухоли. В свою очередь, по-

казатель уровня ПСА ≥ 15 не может 

быть достоверным критерием, хотя и 

оказывает влияние на повышение ри-

ска рестадирования опухоли в более 

распространенную. В литературных 

источниках указывается на большую 

значимость низкой дифференциров-

ки опухоли как фактора неблагопри-

ятного прогноза [13].

Учитывая разнородность групп 

и недостаточную репрезентатив-

ность для анализа достоверности 

различий, мы приводим результа-

ты диспансерного наблюдения без 

их детального анализа (таблица 8). 

При этом у 33% пациентов II группы 

отмечено прогрессирование заболе-

вания. Этим пациентам потребова-

лось системное лечение. У пациен-

тов I группы лишь в 4,7% случаев от-

мечено прогрессирование. Процент 

осложнений оказался практически 

одинаков в обеих группах.

Особый интерес вызывает груп-

па пациентов, имевших локальные 

формы рака предстательной железы, 

у которых в дальнейшем констати-

ровано прогрессирование опухоли. 

В таблице 9 приведены показатели 

уровня ПСА этих пациентов и мор-

фологические варианты опухолей. 

Можно отметить, что в среднем 

у пациентов данной группы уро-

вень ПСА не имел критического 

для риска прогрессирования значе-

ния. Показатель морфологической 

оценки опухоли характеризовался 

как  умеренно-дифференцирован-

ная опухоль и соответствовал вы-

явленным нами особенностям для 

пациентов II группы. 

ВЫВОДЫ

За период с 1999 по 2009 гг. в Крас-

нодарском крае отмечен рост заболе-

ваемости раком предстательной же-

лезы и поздняя его диагностика.

При тщательном отборе паци-

ентов для радикальной простатэк-

томии имеется риск получения бо-

лее распространенной опухоли по 

результатам гистопатологического 

анализа операционного материала.

Применяемый алгоритм обсле-

дования позволяет получить мень-

ший процент ошибок стадирования 

опухоли на предоперационном эта-

пе по сравнению с послеоперацион-

ным диагнозом.

Риск рестадирования опухоли в 

более распространенную достовер-

но выше при показателе Глисона ≥ 5. 

Так же отмечается отрицательное 

влияние уровня ПСА более 15 нг/мл 

на течение РПЖ. 

Изменение стадии в более рас-

пространенную сопровождается 

худшим прогнозом, и чаще требует 

в последующем проведения систем-

ного лечения. 

Таблица 8. Результаты диспансерного наблюдения

Показатель прогрессирование Осложнения

I группа 12 (4,7%) 27 (10,5%)
II группа 15 (32,6%) 3 (6,5%)

Таблица 9. Показатели ПСА и ПГ у больных с прогрессированием локального рака предстательной железы

Больные 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 среднее
ПСА 6,9 14,4 1,4 1,2 1,7 17,6 0,8 19,8 15,6 7,2 21,4 6,4 12,9
ПГ 6 7 2 5 7 4 8 6 9 6 7 5 6
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Клинически незначимый рак 
предстательной железы: современная 
тактика выбора терапии

Е.В. Дарий, Д.А. Бедретдинова, Т.Н. Гарманова  
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Рак предстательной желе-
зы (РПЖ) – одна из са-
мых распространенных 
болезней среди мужского 
населения большинства 
стран мира. Внимание 
специалистов привлека-

ет активный рост заболеваемости, 
неудовлетворительные результа-
ты лечения и большое количество 
осложнений современных мето-
дов лечения. В настоящий мо-
мент продолжается поиск новых 
методов диагностики и лечения 
РПЖ. Это заболевание оказыва-
ет серьезное влияние на мировое 
здравоохранение и экономику, 
являясь одной из самых частых 
причин смерти в развитых стра-
нах мира. Среди всех онкологиче-
ских заболеваний мужчин РПЖ 
занимает третье место. На фоне 
общего роста онкологической за-
болеваемости число новых случа-
ев РПЖ впечатляет. Так, в России 
с 1999 по 2009 гг. прирост заболев-
ших раком предстательной желе-
зы составил 144,8% [1]. В России 
РПЖ как причина смерти занима-
ет четвертое место, в США – вто-
рое [2].

По оценкам ВОЗ, к 2030 г. 
глобальная смертность от рака 
вырастет на 45% по сравнению 
с уровнем 2007 г. (с 7,9 млн до 
11,5  млн случаев). Отчасти это 

произойдет из-за роста числен-
ности и старения населения мира. 
При этом за этот же период вре-
мени число новых случаев забо-
левания раком возрастет с 11,3 
млн в 2007  г. до 15,5 млн случаев 
в 2030 г. 

Значительный прирост забо-
леваемости РПЖ был отмечен в 
конце 1980-х гг., что связывают с 
началом эры диагностики при по-
мощи простат-специфического 
антигена (ПСА). По последним 
эпидемиологическим данным аме-
риканских исследователей, РПЖ 
развивается у каждого шестого 
человека, а риск смерти от мета-
статического РПЖ составляет 1 к 
30 [1]. В Европе уровень смертно-
сти от РПЖ оценивается в 23,2 на 
100 000 мужчин [3].

Согласно этим данным, мож-
но представить, какое значение 
приобретают вопросы профилак-
тики, возможности вакцинации, 
адекватной диагностики и лече-
ния РПЖ. 

Однако, в настоящее время до 
конца не понятен естественный 
ход развития РПЖ. Так, при пато-
логоанатомическом исследовании 
у половины мужчин 40-49 лет был 
выявлен РПЖ, который не мани-
фестировал до летального исхода 
и не явился его причинной [4]. У 
80% из них РПЖ был неболь-

Clinically insignificant prostate 
cancer. Modern tactics of 
therapy options choice  
Daryi E.V., Bedretdinova D.A., 
Garmanova T.N.  
Prostate cancer (PCa) – one of the 
most common diseases among the 
male population of the world, provid-
ing a major impact on world health 
and economy. It is believed that the 
disease within the first 15 years after 
detection is relatively indolent, and 
a significant increase in mortality 
rates is observed after 15 years. High 
popularity of screening led to overdi-
agnosis, ie, the detection of clinically 
insignificant prostate cancer.
Due to modern practices active 
treatment of PCa is a gold standard, 
however any option can cause such 
complications as sexual and voiding 
dysfunction, which leads to a de-
crease of quality of life. 
Active surveillance in patients with 
clinically insignificant PCa is one 
of the main option. This option has 
social, psychological and economic 
advantages. 
However we should be aware of se-
rious drawbacks of such option and 
bear in mind psychological and so-
cial aspects of the patient. To date 
there is no reliable data on the natu-
ral history of prostate cancer and its 
consequences. Also no standards and 
criteria for active surveillance and 
switch for active treatment are deter-
mined.
In view of the above there is an obvi-
ous need of research of indications, 
contraindications, active surveillance 
duration, criteria of a switch to active 
treatment, that should lead to opti-
mization of treatment in this patient 
group in future.
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шого размера (менее 0,5 см3), вы-
сокой степени дифференцировки 
и мог быть расценен как незначи-
мый рак предстательной железы 
по критериям Epstein [5, 6].

Считается, что в первые 15 лет 
после установки диагноза течение 
заболевания относительно вя-
лотекущее, а значительный рост 
смертности от РПЖ наблюдает-
ся после 15 лет [7]. Именно этот 
аспект рассматривался как основ-
ная причина немедленного лече-
ния пациентов с предполагаемой 
длительной продолжительностью 
жизни.

Высокая популярность скри-
нинга при помощи ПСА и раз-
личных схем биопсии простаты 
привели к гипердиагностике, то 
есть к выявлению клинически 
незначимого РПЖ, который не 
был бы выявлен в течение жиз-
ни [8]. Усовершенствование диа-
гностического пула с внедрени-
ем тестов на свободный ПСА, 
соотношение свободного ПСА к 
общему, определение кинетики 
ПСА (скорость роста ПСА, время 
удвоения ПСА) не смогли разре-
шить эту проблему [9-12]. Пред-
полагается дальнейшее ухудше-
ние данной дилеммы, особенно 
с учетом того, что согласно реко-
мендациям последнего руковод-
ства AUA, скрининг с помощью 
ПСА должен начинаться с 40 лет, 
а при наличии предрасполагаю-
щих факторов (наследственность 
и т.д.) – и ранее.

Таким образом, в настоящее 
время уровень гипердиагности-
ки РПЖ составляет около 56% [7, 
8]. С другой стороны, в развитых 
странах с программами скринин-
га РПЖ все чаще выявляется на 
более ранней стадии, что потен-
циально должно привести к сни-
жению смертности [13].

Следует отметить, что в марте 
2009 г. были опубликованы дан-
ные американского и европейско-
го исследований влияния скри-
нинга на смертность от РПЖ. При 

этом по 11-летним данным аме-
риканского исследования (PLCO) 
проведение скрининга при помо-
щи ПСА и пальцевого ректально-
го исследования (ПРИ) не влияет 
на смертность от РПЖ. В 9-лет-
нем европейском исследовании 
(ERSPC) было выявлено влияние 
скрининга ПСА (но не ПРИ) на 
смертность от РПЖ. Были опу-
бликованы данные о 20% сни-
жении канцер-специфической 
смертности, т.е. уменьшение на 
7 смертей от РПЖ на 100 000 на-
селения. Различные результа-
ты этих исследований являются 
предметом полемики в настоящее 
время. Стоит упомянуть о раз-
личии протоколов исследований. 
Так, американские исследователи 
рассматривали уровень ПСА не 
менее 4 нг/мл как показатель для 
биопсии простаты, а европей-
ские – 3 нг/мл.

По современным нормам, ак-
тивное лечение выявленного 
РПЖ должно проходить по золо-
тым стандартам, даже с учетом 
его раннего выявления [14]. Од-
нако всем методам лечения при-
сущи такие осложнения, как на-
рушения сексуальной функции и 
мочеиспускания, что, безусловно, 
приводит к снижению качества 
жизни [15].

В настоящее время выделяют 
различные группы риска, в связи 
с чем в некоторых центрах нача-
лись исследования по выделению 
группы пациентов с низким ри-
ском прогрессии РПЖ. Таким па-
циентам показано динамическое 
наблюдение с отсроченной тера-
пией, что, по предварительным 
данным, не ухудшает эффектив-
ность лечения и не увеличивает 
смертность от рака, но улучшает 
качество жизни. При этом вы-
явлено, что лишь определенным 
пациентам потребовалось прово-
дить лечение по результатам ди-
намического наблюдения. Одна-
ко результаты этих исследований 
предварительны и недолговре-

менны [16]. 
Качество жизни больных РПЖ – 

важный аспект при выборе тера-
пии в современной медицине. По 
решению Американского общества 
клинической онкологии (ASCO) 
и Национального института рака 
(NCI) качество жизни является 
вторым по значимости критерием 
оценки результатов противоопухо-
левой терапии после выживаемо-
сти и является более важным, чем 
первичный опухолевый ответ.

В данном обзоре будут рас-
смотрены вопросы возможности 
и длительности динамического 
наблюдения при клинически не-
значимом РПЖ.

Определение 
незначимОгО рака 
предстательнОй 
железы

Понятие «незначимый рак 
предстательной железы» появи-
лось в современной литературе 
недавно. Под ним понимается та-
кой РПЖ, который является кли-
нически незначимым, т.е. с низкой 
вероятностью прогрессирования 
заболевания до клинических сим-
птомов и/или летального исхода. 

Для максимальной эффектив-
ности динамического наблюде-
ния ключевым фактором является 
правильный отбор пациентов, так 
как пациентов с низким риском 
прогрессии, вероятно, не потре-
буется лечение. Как же отобрать 
этих пациентов? В настоящее вре-
мя довольно часто используются 
критерии Epstein, основанные на 
результатах биопсии простаты. 
Для определения незначимого 
РПЖ необходимо наличие следу-
ющих фактов: клиническая стадия 
Т1с, плотность ПСА меньше 0,15 
нг/мл, раковые клетки выявле-
ны менее чем в 3 биоптатах, при 
этом поражено 50% и менее каж-
дого положительного биоптата, 
ни в одном биоптате не выявлены 
опухоли 4 или 5 баллов по Глисону 
[17]. Однако по данным последних 
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исследований, проведенных с ис-
пользованием критериев Epstein, 
выявлено, что они не являются 
достаточно точным инструмен-
том для определения незначимого 
РПЖ и отбора пациентов для ди-
намического наблюдения. В связи 
с этим были предложены много-
численные варианты критериев 
для отбора пациентов.

Так, D’Amico с соавт. [18] пред-
ложили следующие критерии: 
уровень ПСА не более 10 нг/мл, 
ни в одном биоптате не выявлены 
опухоли 4 или 5 баллов по Глисо-
ну, клиническая стадия Т2а или 
меньше. Patel M.I. c соавт. [19] 
опубликовали работу, в которой 
использовали и другие критерии 
незначимого РПЖ: клиническая 
стадии Т3 или менее, сумма бал-
лов по Глисону не более 7. 

van den Bergh c соавт. в ис-
следовании PRIAS (Междуна-
родное исследование по РПЖ: 
динамическое наблюдение) при-
меняли следующие критерии от-
бора пациентов: клиническая 
стадия Т1с-Т2b, отсутствие опу-
холей 4 или 5 баллов по Глисо-
ну в биоптате, плотность ПСА 
менее 0,20 нг/мл, уровень ПСА 
менее 10 нг/мл, выявляется пато-
логические изменения менее чем 
в 3 биоптатах. Наиболее часто в 
последних исследованиях при-
меняются критерии, предложен-
ные Dall’Era c соавт. [15], которые 
предполагают наличие следую-
щих фактов: сумма по Глисону 6 
или менее, отсутствие паттернов 
4 или 5 по Глисону в биоптате, 
уровень ПСА менее 10 нг/мл и 
стабильная кинетика ПСА, пора-
жение захватывает не более 50% 
каждого положительного био-
птата, всего менее трети (33%) 
положительных биоптатов из 
всех, взятых при биопсии пред-
стательной железы.

Эффективность использова-
ния этих критериев по данным 
разных исследований колеблется 
в пределах 73%.

Оценка риска 
незначимОгО рака 
предстательнОй 
железы

Современные статистические 
данные по заболеваемости РПЖ 
свидетельствуют о смещении (ми-
грации) распространенности ста-
дий этого онкологического забо-
левания. За последние десять лет 
значительно повысилось количе-
ство случаев выявляемого лока-
лизованного РПЖ, что привело к 
логичному снижению доли мест-
нораспространенного рака ПЖ 
[20]. В связи с этим, а также с уче-
том распространения программ 
скрининга РПЖ, значительно 
изменилось время между момен-
том выявления РПЖ и временем, 
когда он становится клинически 
значимым. Draisma с соавт. [21] 
сообщили, что по данным Евро-
пейского рандомизированного 
исследования по скринингу РПЖ 
данный период времени изменил-
ся с 9,9 лет до 13,3 лет, что также 
было подтверждено другими ра-
ботами [22, 23].

Лечение необходимо прово-
дить только у потенциально из-
лечимых пациентов с клинически 
значимым РПЖ и значительным 
риском прогрессирования за-
болевания. Однако правильное 
выявление данной группы паци-
ентов остается сложной задачей 
для урологов. В настоящее время 
среди клинических врачей стано-
вится популярным использование 
моделей прогнозирования для 
определения риска прогрессиро-
вания РПЖ [24]. В них использу-
ются значения исходного уровня 
ПСА, суммы баллов по Глисону, 
клинической стадии. Наиболее 
популярными являются табли-
ца Partin [12], классификация 
риска D’Amico [25], номограмма 
Kattan [18]. Точность примене-
ния данных моделей оценивается 
в 73-79%. Эти номограммы напо-
минают критерии Epstein, так как 
позволят предсказать патогисто-

логически подтвержденный не-
значимый РПЖ, однако одним из 
важных преимуществ является то, 
что с их помощью можно оценить 
риски, основываясь на исходной 
клинической информации [26].

Среди последних публикаций 
заслуживает внимания номо-
грамма Chun, в которой исполь-
зуются данные исходного уровня 
ПСА, сумма баллов по Глисону, 
общая длина пораженной ткани, 
доля положительных биоптатов. 
Точность ее использования со-
ставляет до 90%, однако в связи с 
чем достигается такое повышение 
точности пока неясно, и требу-
ется дальнейшее изучение этого 
феномена [26]. Следует отметить, 
что авторы не считают эту номо-
грамму достаточным инструмен-
том для отбора пациентов в груп-
пу динамического наблюдения. 

Schroder с соавт. опубликовали 
обзор по номограммам, использу-
емым при РПЖ и сообщили, что 
большинство моделей требуют 
дополнительной проверки и не 
могут использоваться самодоста-
точно [27].

Таким образом, в настоящее 
время не существует стандартных 
критериев для отбора пациентов 
в группу динамического наблю-
дения и становится очевидным 
необходимость проведения муль-
тицентровых проспективных ис-
следований по сравнению этих 
критериев для выбора наиболее 
оптимальных [15]. Это становит-
ся особенно важным в России с 
учетом социальной и экономиче-
ской обстановки.

неОбхОдимые 
исследОвания 
в периОд 
динамическОгО 
наблюдения 
и выявления 
прОгрессии рпж

В современной литературе су-
ществуют различные протоколы 
ведения пациентов в группе 
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динамического наблюдения. Так-
тика ведения варьирует незна-
чительно в зависимости от по-
литики учреждения и протокола 
исследования, в целом отличаясь 
только временными рамками. Так, 
исследователи из госпиталя Джо-
на Хопкинса проводят повторные 
биопсии ПЖ каждый год, в то 
время как исследователи в Торон-
то предлагают проводить повтор-
ные биопсии в 12-18 месяцев [28, 
29]. Помимо регулярной биопсии 
ПЖ предполагается периодиче-
ское определение уровня ПСА 
(раз в 3-6 месяцев), выполнение 
пальцевого ректального исследо-
вания (раз в 3-6 месяцев) и транс-
ректального ультразвукового ис-
следования (ТРУЗИ). Последнее 
исследование не входит в число 
обязательных и, как правило, вы-
полняется при необходимости.

Таким образом, именно уро-
вень ПСА и его изменения явля-
ются основным параметром для 
определения возможности про-
должения активного наблюдения 
или начала активного лечения. 
Следует иметь в виду, что у па-
циентов с быстром ростом ПСА 
до начала лечения гораздо выше 
риск летального исхода от РПЖ 
[30, 9]. Также по данным много-
численных исследований именно 
кинетика ПСА является одним из 
независимых факторов прогноза 
смертности после различных ви-
дов лечения [31, 32].

В настоящее время нет едино-
го мнения по выбору стандарт-
ного критерия для определения 
необходимости начала активного 
лечения. Разные авторы предло-
жили использовать рост ПСА (бо-
лее 1 нг/мл в течение года), изме-
нения суммы баллов по Глисону 
(более 6), увеличение количества 
положительных биоптатов, вре-
мя удвоения ПСА менее 2-3 лет (в 
некоторых работах – до 7-8 лет), 
подозрительный результат ПРИ, 
повышение клинической стадии, 
увеличение объема опухоли.

Современные визуализацион-
ные техники, такие как ультразву-
ковое исследование и магнитная 
резонансная томография, воз-
можно, тоже могут быть исполь-
зованы для отбора пациентов и 
перевода их на активное лечение, 
однако их прогностическая роль 
сегодня не доказана. Также необ-
ходимо изучение новых техник, 
одной из которых является уль-
тразвуковое исследование с кон-
трастированием.

результаты 
динамическОгО 
наблюдения

Как уже было упомянуто 
выше, в современной литературе 
опубликованы результаты 9 ис-
следований, однако данные эти 
предварительны, и при их оцен-
ке следует учитывать небольшой 
интервал наблюдения за пациен-
тами. 

Ни в одном из опубликован-
ных исследований, в которых вре-
мя динамического наблюдения 
составило 22-64 месяца, не было 
отмечено летальных случаев, свя-
занных с РПЖ. Следует отметить, 
что лишь небольшой доле паци-
ентов (14-35%) пришлось начать 
активную терапию [15, 19, 28, 29, 
33, 34, 35, 36-39]. Наблюдаемое 
количество пациентов составило 
40-326 пациентов, средний воз-
раст – 63-70 лет.

У большинства пациентов, ко-
торым было выполнено радикаль-
ное лечение, при патогистоло-
гическом исследовании выявлен 
локализованный РПЖ. Более чем 
у половины пациентов установле-
на стадия заболевания Т1.

В одном из наиболее круп-
ных испытаний, организованном 
группой под руководством Klotz 
c соавт. (299 пациентов), общая 
выживаемость составила 85%, 
канцер-специфическая выжи-
ваемость – 99,3% за период на-
блюдения 8 лет [40]. При анализе 
результатов всех исследований 

около 2-6% пациентов умерли 
от других причин. В другом ис-
следовании со средним временем 
наблюдения 64 месяца, только 2 
пациента из 299 (меньше 1%) по-
гибли от РПЖ, однако оба леталь-
ных случая произошли в течение 
5 лет с момента установки диа-
гноза, и у обоих время удвоения 
ПСА оказалось менее 2 лет, что 
позволяет предположить отсут-
ствие микрометастазов в момент 
диагностики, в связи с чем более 
раннее начало активного лечения 
не изменило бы результаты.

психОсОциальные 
аспекты 
динамическОгО 
наблюдения 
и ОтсрОченнОгО 
лечения 

Как известно, диагностика он-
кологического заболевания зна-
чительно меняет жизнь каждого 
пациента и его семьи. Выбор ме-
тода лечения является сложным 
решением, особенно, учитывая 
большое количество сопутству-
ющей литературы. Некоторые 
пациенты откладывают начало 
активного лечения по личным 
обстоятельствам. В связи с этим 
появилась возможность изучения 
эффектов отсроченного лечения 
на выживаемость. Так, Freedland 
с соавт. [41] опубликовал данные 
о том, что результаты лечения не 
ухудшались у пациентов с РПЖ 
невысокого риска, отложивших 
радикальную простатэктомию до 
6 месяцев. Похожие результаты 
были сообщены Warlick c соавт. 
[39] (среднее время до вмешатель-
ства – 26,5 месяцев).

Первое исследование психосо-
циальных последствий динамиче-
ского наблюдения было проведено 
около 15 лет назад группой под 
руководством Litwin M.S. [42]. Од-
нако с тех пор в литературе появи-
лось лишь несколько сообщений 
на эту тему. При проведении мета-
анализа психосоциальных аспек-
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тов всех методов терапии РПЖ не 
найдено достаточного количества 
рандомизированных исследова-
ний [43]. Некоторые авторы со-
общали о различных формах бес-
покойства, неопределенности по 
поводу онкологического заболева-
ния, о снижении качества жизни 
[44-47]. Остается неясным, можно 
ли сравнивать эти данные с по-
казателями качества жизни муж-
чин, получивших активную тера-
пию [15]. В рандомизированном 
шведском исследовании не было 
выявлено разницы этого показа-
теля в течение 5 лет между паци-
ентами в группах динамического 
наблюдения и активного лечения. 
Волнение, беспокойство и депрес-
сия отмечались в обеих группах 
со сравнимой частотой [48]. Все 
пациенты одинаково волновались 
по поводу возможности рецидива 
или прогрессии онкологического 
заболевания. Однако именно фак-
тор беспокойства, а не рост уров-
ня ПСА, может оказаться главным 
стимулом для перехода пациента 
от динамического наблюдения к 
активной терапии [49]. Наиболее 
важным моментом для разреше-
ния психологических проблем яв-
ляется информирование пациента 
о том, что РПЖ является медлен-
но прогрессирующим онкологиче-
ским заболеванием [50].

Становится очевидной необ-
ходимость улучшения консуль-
тирования и информирования 
пациентов в современных услови-
ях, так как лишь небольшое коли-
чество пациентов действительно 
выбирает эту форму терапии [51]. 
Также необходимо проведение 
дальнейших исследований этих 
аспектов динамического наблюде-
ния, так как скудные данные в до-

ступной литературе не позволяют 
сделать вывод о преимуществах 
или недостатках динамического 
наблюдения по сравнению с ак-
тивной терапией.

В дальнейшем можно предпо-
ложить более частое использова-
ние этого терапевтического пула 
возможностей в связи с разра-
боткой новых биомаркеров рака 
предстательной железы, которые 
позволят улучшить как отбор па-
циентов с РПЖ низкого риска, так 
и более эффективно определять 
время перехода к активной тера-
пии [52-55]. Также следует прини-
мать во внимание активную раз-
работку вакцин против РПЖ [56].

В последние годы проведено 
три рандомизированных исследо-
вания по эффективности и безо-
пасности динамического наблюде-
ния (START, PRIAS, ProtecT) [57].

заключение

Таким образом, основываясь 
на современных данных, динами-
ческое наблюдение при незначи-
мом РПЖ является одним из ме-
тодов ведения больных указанной 
категории. Этот метод имеет свои 
социальные, психологические и 
экономические преимущества, 
которые могут оказаться очень 
важными для пациента, особен-
но с небольшой прогнозируемой 
продолжительностью жизни, так 
как при этом сохраняется прием-
лемый образ и качество жизни. 
Также применение этого метода 
может оказаться чрезвычайно 
важным для системы здравоохра-
нения в целом, так как снижаются 
необоснованные затраты на лече-
ние основного заболевания и ос-
ложнений активного лечения.

Однако следует помнить о се-

рьезных недостатках подобной 
тактики ведения пациентов, ко-
торые, на наш взгляд, обуслов-
лены недостатком диагности-
ческого пула определения РПЖ 
низкого риска и его прогрессии. 
Так, остается вероятность про-
грессии или метастазирования 
РПЖ до начала лечения, что при-
ведет к упущению возможности 
излечения РПЖ на ранней ста-
дии. Некоторые авторы упоми-
нают о том, что при отсроченном 
лечении осложнения являются 
более выраженными, однако эти 
данные не подтверждены рандо-
мизированными исследования-
ми. Также следует иметь в виду 
психосоциальные аспекты, так 
как тревога и депрессия пациента 
по поводу присутствующего он-
кологического заболевания мо-
гут серьезно ухудшить качество 
жизни. Также может повлиять 
на качество жизни и необходи-
мость достаточно частого меди-
цинского обследования и пери-
одического проведения биопсии 
простаты. На сегодняшний день 
нет достоверных данных о есте-
ственном течении РПЖ и его по-
следствиях. Также не определены 
стандарты и критерии отбора 
пациентов для динамического 
наблюдения и перевода их на ак-
тивное лечение.

Актуальна необходимость про-
ведения исследования эффектив-
ности и безопасности динамиче-
ского наблюдения больных раком 
предстательной железы, определе-
ния критериев отбора пациентов 
для динамического наблюдения 
или начала активной терапии, что 
в дальнейшем должно привести 
к оптимизации лечения данной 
группы пациентов. 
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Комплексная профилактика 
тромбоэмболических осложнений 
у урологических больных

И.В. Чернышев, Д.В. Перепечин   
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Частота возникновения по-
слеоперационных тромбо-
тических осложнений в 
общехирургической прак-
тике составляет в среднем 
28-33%. У каждого десятого 
пациента, перенесшего об-

щехирургическое вмешательство, раз-
вивается тромбоз [1]. 

Фактором, значительно повыша-
ющим риск развития тромбоэмболи-
ческих осложнений (ТЭО), является 
наличие онкологической патологии, 
что обусловлено изменением системы 
гемостаза. Это связано с выбросом в 
кровяное русло высокоактивного тка-
невого тромбопластина, активаторов 
фибринолиза, поступлением в кро-
воток специфических прокоагулян-
тов, фибринолитических субстанций, 
таких как плазминоген, активаторы 
плазминогена урокиназного типа и 
его ингибиторов (PAI-I, анексин-II), 
изменением активности D-димера 
фибрина, фибринопептида-А, фак-
тора VIIa, протромбина 1-2, а также 
комплекса тромбин-антитромбин. 
Имеет место развитие триады Вирхо-
ва (стаз, повреждение эндотелиаль-
ной выстилки сосуда, гиперкоагуля-
ция крови) [2]. 

Также степень риска развития 
тромботических осложнений зависит 
от методики оперативного вмеша-
тельства. Риск значительно повыша-
ется при открытых вмешательствах. 
Развитие видеоэндоскопической 
техники позволило принципиально 

изменить взгляд на тактику лечения 
многих заболеваний, улучшить ре-
зультаты лечения, снизить травма-
тичность операции, сократить сроки 
пребывания больного в стационаре. 
Хотя даже при меньшей травматич-
ности доступа, риск развития тром-
ботических осложнений остается.

Учитывая трудность диагности-
ки тромботических осложнений, 
что связано с отсутствием спе-
цифической симптоматики, затрат-
ность тотального скрининга, эко-
номические и моральные потери от 
длительного лечения хронической 
венозной недостаточности и ин-
валидизации больных, наиболее 
оптимальным решением является 
первичная профилактика развития 
послеоперационных тромбозов.

Эффективность первичной про-
филактики тромботических ослож-
нений при оперативных вмеша-
тельствах позволяет существенно 
снизить частоту тромбоза глубоких 
вен (ТГВ) и особенно летальных 
тромбоэмболий легочной артерии 
(ТЭЛА). При этом профилакти-
ка ТЭО в хирургической практике 
должна быть комплексной и воз-
действовать на все звенья процесса 
тромбообразования.

Таким образом, основные прин-
ципы профилактики заключаются в 
следующем: 

•	 каждый больной должен быть 
оценен по степени риска развития 
ВТЭО; 

Comprehensive prevention of 
thromboembolic complications 
in urologic patients  
Chernishev I.V., Perepechin D.V. 
The article presents a program of 
prevention of thromboembolic com-
plications with the use of compres-
sion hosiery, which was held in the 
Federal State Institution “Research 
Institute of Urology” in 2010 to 2011. 
The programme aim was improving 
patient outcomes by reducing the 
thrombotic complications by using 
the integrated prevention of com-
pression hosiery. The data of 1872 
patients were analyzed to assess the 
clinical efficacy and safety of com-
pression hosiery. The patients were 
divided into 2 groups. The first group 
was prospectively and included 1102 
patients operated on for urological 
diseases. This group consisted of pa-
tients who at the time of surgery and 
postoperative period was used com-
pression stockings. For comparison 
thromboembolic complications were 
analyzed in the second group of pa-
tients operated on in 2009. They did 
not use the compression hosiery. The 
introduction of compression hosiery 
in an complex algorithm of throm-
boprophylaxis in urological patients 
allowed to reduce the incidence of 
thromboembolic complications of 
surgery. These differences were sta-
tistically significant. The use of com-
pression hosiery is well tolerated by 
patients, there is no subjective dis-
comfort, it is safe and comfortable. 
Application of compression hosiery 
during surgery is more effective than 
the use of elastic bandages in patients 
with urological diseases. Compres-
sion hosiery is an important part of 
thromboprophylaxis in surgical urol-
ogy and may be recommended for 
widespread using.
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•	 всем больным с риском раз-
вития ВТЭО необходимо проводить 
комплексную профилактику в зави-
симости от степени этого риска; 

•	 профилактическое лечение 
ВТЭО (ТЭЛА) должно проводить-
ся до тех пор, пока существует риск 
развития тромбоэмболических ос-
ложнений [3, 4].

Профилактика ВТЭО и ТЭЛА 
проводится в зависимости от степе-
ни риска развития этих патологий 
как с использованием механических 
методов ускорения венозного кро-
вотока, так и с применением анти-
коагулянтной терапии.

Для пациентов с умеренным 
риском развития тромботических 
осложнений параллельно с ранней 
активизацией пациента и приме-
нением компрессионной терапии 
возникает необходимость в профи-
лактическом назначении антикоа-
гулянтов, в частности низкомолеку-
лярных гепаринов (НМГ), которые 
отличаются значительно большей 
длительностью антитромботиче-
ского эффекта по сравнению с не-
фракционированными гепаринами. 
При оценке риска тромбообразо-
вания как высокого, наряду с вы-
шеперечисленными мерами следует 
использовать механические методы 
усиления кровотока и повышенные 
дозы НМГ.

Эффект компрессионной тера-
пии основан на том, что эластиче-
ская компрессия создает дополни-
тельный каркас для больных вен, 
предотвращая их растяжение, уско-
ряет ток венозной крови, предохра-
няя от образования тромбов [5, 6]. 

Длительное время для компрес-
сионной терапии использовались 
эластические бинты, применение 
которых имеет ряд технологических 
неудобств в виде необходимости 
участия в бинтовании квалифици-
рованного персонала и отсутствия 
гарантии создания необходимого, 
четко выверенного градиента дав-
ления от лодыжки к бедру.

В современной терапии хрони-
ческих заболеваний вен чаще при-
меняется специальный компрес-
сионный трикотаж, обладающий 

эффектом стандартизированной, 
физиологически распределенной 
градуированной компрессии, ко-
торая, во-первых, закладывается в 
свойства изделия на этапе произ-
водства и сохраняется (по гаран-
тии производителей) в течение 6 
месяцев ежедневной эксплуатации, 
и, во-вторых, не зависит от навыка 
медицинского персонала или паци-
ента. Несмотря на это, в клиниче-
ской практике повсеместно распро-
странено применение эластических 
бинтов, которые не в полной мере 
соответствуют целям тромбопро-
филактики.

В данной статье описываются 
результаты Программы профилак-
тики тромбоэмболических ослож-
нений с применением компрессион-
ного трикотажа, которая стартовала 
в НИИ Урологии в 2010 году. До за-
пуска программы в клинике при-
менялось эластическое бинтование. 
Нами было проанализировано вли-
яние на развитие ВТЭО данного 
изолированного фактора (приме-
нение компрессионного трикотажа) 
применительно к урологической 
практике.

Материалы и Методы

Целью работы было изучение 
частоты возникновения тромботи-
ческих осложнений на фоне приме-
нения компрессионного противоэм-
болического трикотажа у больных 
с умеренной и высокой степенями 
риска тромбообразования, перенес-
ших оперативные вмешательства на 
органах малого таза.

Перед исследователями ста-
вились следующие задачи: оцен-
ка частоты послеоперационных 
тромботических осложнений у 
урологических больных; сравнение 
эффективности алгоритма тромбо-
профилактики с использованием 
компрессионного трикотажа по 
сравнению с применением эласти-
ческого бинтования; внедрение 
использования компрессионного 
трикотажа в алгоритм комплексной 
тромбопрофилактики, проводимой 
в НИИ урологии при оперативных 
вмешательствах у урологических 

больных.
Открытое сравнительное иссле-

дование проводилось для оценки 
клинической эффективности из-
делия медицинского назначения. 
В сравнительное клиническое ис-
следование изделий медицинского 
назначения включались пациенты, 
госпитализированные в место про-
ведения исследования с целью опе-
ративного лечения. Общий срок 
клинического исследования со-
ставил 1 год 2 месяца. Для анали-
за клинической эффективности и 
безопасности в исследование было 
включено 1872 пациента. Пациенты 
были распределены на две группы. 
Первая группа проспективная, в 
нее вошли 1102 пациента, опериро-
ванные по поводу урологических 
заболеваний. В данную группу вхо-
дили пациенты, которым во вре-
мя оперативного вмешательства 
и в послеоперационном периоде 
среди комплекса профилактики 
тромбоэмболических осложнений 
применялись чулки VENOTEKS 
HOSPITAL ANTIEMBOLISM. Чул-
ки представляют собой изделия 
компрессионного трикотажа бело-
го цвета без носочной части с сили-
коновым фиксатором. Состав: 90% 
нейлона и 10% лайкры. Чулки име-
ют 4 размера. Максимальное давле-
ние создается на лодыжке и плав-
но уменьшается к бедру: лодыжка 
100%, середина икры 80%, колено 
50-60%, бедро 20-30%. Исследуемые 
изделия производятся компанией 
ETI (США). Вязка компрессион-
ного трикотажа осуществляется 
на компьютерных станках с про-
граммным управлением. Каждое из-
делие компрессионного трикотажа 
производится на индивидуальном 
станке. Постоянный контроль ка-
чества проходит на специальных 
тест-машинах. Качество изделий 
подтверждено национальными и 
международными сертификатами. 

Вторая группа – группа сравне-
ния, ретроспективная. В качестве 
сравнительного материала проведен 
ретроспективный анализ тромбо-
эмболических осложнений у анало-
гичной по половозрастному составу 
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и оперативных вмешательств груп-
пы больных, которым оперативные 
вмешательства были выполнены в 
2009 году. В данной группе исполь-
зовалось эластическое бинтование 
ног. В остальном протокол ведения 
в плане профилактики тромбо-
эмболических осложнений (сроки 
введения, дозы низкомолекулярных 
гепаринов и сроки активизации), а 
также методики оперативных вме-
шательств были сходны с исследуе-
мой группой.

В исследование включались 
больные обоего пола, 18-80 лет, у 
которых при включении в исследо-
вание была определена умеренная 
или высокая группа риска тромбо-
образования. К противопоказани-
ям применения компрессионного 
трикотажа относились сердечно-
легочная недостаточность, язвы не 
варикозной этиологии, нарушения 
артериального кровообращения 
нижних конечностей (облитериру-
ющий атеросклероз и артериоскле-
роз, диабетическая ангиопатия  – 
при снижении АД < 80 mmHg на 

лодыжке и снижении лодыжечно-
плечевого индекса ниже 0,7), лим-
фангиит, гнойные заболевания, 
местные кожные заболевания, на-
личие гиперчувствительности, ал-
лергические реакции на материалы 
изделия. Продолжительность курса 
профилактики для каждого пациен-
та составила в среднем 13,32 ± 8,31 
дней. На каждого пациента запол-
нялась индивидуальная регистра-
ционная карта исследуемого (ИРК). 
В данный документ были перене-
сены данные из первичных источ-
ников, таких как: истории болезни, 
амбулаторные карты, результаты 
обследований и т.д. 

В приемном отделении кли-
ники при поступлении пациента 
определялся уровень риска разви-
тия тромботических осложнений 
и проводился опрос на возможное 
наличие тромбофилии. Риск раз-
вития венозных тромбозов и ТЭЛА 
при хирургических вмешатель-
ствах определялся по классифика-
ции, предложенной C. Samama и 
M. Samama в 1999 г. в модификации, 

приведенной в Российском консен-
сусе 2000 г. и изложенной в методи-
ческой разработке Варданян А.В. и 
др. (2009 г.). Материал представлен 
в таблице 1 [6].

Оценка возможного наличия 
тромбофилии проводилась по кри-
териям, приведенным в таблице 2 
[7].

Данные заносились в специаль-
но разработанный опросник, кото-
рый вклеивался в историю болезни, 
и дублировались в ИРК пациента.

Клиническое обследование под-
разумевало оценку состояния ве-
нозной системы (объективно – по 
классификации СЕАР и субъектив-
но – по уровню проявления кли-
нической симптоматики). Лабо-
раторное обследование включало 
следующие показатели гемостаза: 
протромбиновое время, МНО, про-
тромбиновый индекс (%), АЧТВ 
(сек.), фибриноген по Клаусу (г/л), 
тромбиновое время (сек.), показате-
ли уровня D-димера фибрина. УЗИ 
вен нижних конечностей с допле-
ровским картированием и рент-

Таблица 1. Оценка риска развития ВТЭО

Риск Оценка 
риска

Факторы риска, связанные с:
операцией состоянием больного

низкий IA I Неосложненные вмешательства 
продолжительностью до 45 мин.

А отсутствуют

умеренный IB II Большие вмешательства B - возраст > 40 лет
- варикозные вены
- прием эстрогенов
- недостаточность кровообращения
- постельный режим > 4 дней
- инфекция
- ожирение
- послеродовый период (6 недель)

IC

IIA

IIB

высокий IIC III расширенные вмешательства C - онкологические заболевания
- ТГВ и ТЭЛА в анамнезе
- паралич нижних конечностей
- тромбофилии

IIIA
IIIB
IIIC

Таблица 2. Критерии оценки возможного наличия тромбофилии

Показатель
1. Тромботическая наследственность (наличие тромбозов у ближайших родственников)
2. Идиопатические тромбозы
3. Тромбозы, возникающие во время ситуаций, легко переносимых здоровыми людьми: длительные поездки, прием противозача-

точных средств, беременность и т.д.
4. Тромбозы, возникающие в молодом возрасте (< 40 лет)
5. Сочетание артериальных и венозных тромбозов
6. Сочетание тромбозов с гибелью плода
7. Повторные выкидыши
8. Тромбозы необычной локализации (вен мозга, мезентериальных вен)
9. Тромбозы поверхностных вен

10. Некрозы кожи, вызванные приемом кумаринов
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генологическое исследование орга-
нов грудной клетки проводились по 
показаниям при наличии подозре-
ний на возникновение тромботиче-
ского осложнения.

В процессе исследования пре-
дусматривалось три осмотра паци-
ента. На визите 0 (до оперативного 
лечения) оценивались демографи-
ческие данные (пол, возраст), анам-
нез (сроки основного заболевания, 
перенесенные и сопутствующие 
заболевания сердечно-сосудистой 
системы, венозной системы, про-
водимая терапия), риск развития 
ВТЭО, оценку возможного наличия 
тромбофилии. При наличии пато-
логии венозной системы оценива-
лись: этиология заболевания сосу-
дов, анатомическая характеристика 

заболевания сосудов, характер на-
рушения венозной гемодинамики, 
выраженность клинической сим-
птоматики, субъективной симпто-
матики. Проводились лабораторные 
исследования гемостаза. 

На 1-й день после оперативного 
лечения (визит 1) проводилось по-
вторное клиническое обследование 
(оценка состояния вен нижних конеч-
ностей), визуальный и пальпаторный 
осмотр, контроль соблюдения паци-
ентом рекомендаций врача по приме-
нению компрессионного трикотажа, 
контроль тромбоэмболических ос-
ложнений, лабораторное обследова-
ние (коагулограмма, D-димер), кон-
троль нежелательных явлений.

Заключительный осмотр (ви-
зит  2) проводился на 7 день после 

оперативного лечения. Выполня-
лось повторное клиническое об-
следование состояния венозной 
системы (визуальный осмотр, паль-
паторный осмотр), лабораторное 
обследование, контроль тромбоэм-
болических осложнений, контроль 
нежелательных явлений.

Оценка клинической эффек-
тивности изделия проводилась на 
основании контроля тромбоэмбо-
лических осложнений. Основным 
критерием оценки безопасности 
являлось отсутствие нежелательных 
явлений (аллергических реакций), 
связанных с применением компрес-
сионных изделий. Также в каждом 
конкретном случае пациент давал 
оценку удобства и комфортности 
применения изделий компрессион-
ного трикотажа.

результаты 
проведенной работы

В основной группе наблюде-
ния средний возраст пациентов со-
ставил 59,96 ± 11,04 лет; средний 
вес – 82,91 ± 15,04 кг. В 694 случаях 
(62,97%) были проведены открытые 
оперативные вмешательства, в 408 
случаях (37,03%) применялась эндо-
скопическая техника. Из пациентов, 
включенных в группу исследования, 
605 человек (54,9%) были проопери-
рованы по поводу онкологической 
патологии органов малого таза и 497 
(45,1%) пациентов – в связи с различ-
ными урологическими заболевания-
ми не связанными с онкологией. Рас-
пределение пациентов в контрольной 
группе (2009 г.) было сопоставимо с 
группой исследования. Данные пред-
ставлены в таблице 3.

При обследовании пациентов на 
наличие тромбофилии во всех слу-
чаях был получен отрицательный 
результат. В 15,43% наблюдений 
риск развития тромботических ос-
ложнений был расценен как высо-
кий, в 84,57% наблюдений – как уме-
ренный. 

При проведении тромбопрофи-
лактики НМГ использовались в 5,2% 
случаев. Пациенты, которым были 
проведены эндоскопические вмеша-
тельства, получали гемостатиче-

Таблица 3. Распределение пациентов по группам оперативных 
вмешательств

Вид операции Исследуемая 
группа

Контрольная 
группа

HIFU предстательной железы 42 4
Криодеструкция простаты 8 0
ТУР мочевого пузыря 192 187
Брахитерапия 25 21
Фотодинамическая терапия мочевого пузыря 21 18
Криодеструкция почки 2 0
Лапароскопическая адреналэктомия 1 2
Лапароскопическая лимфаденэктомия 2 2
Лапароскопическая нефруретерэктомия 1 0
Лапароскопическая нефрэктомия 25 6
Лапароскопическая цистэктомия 1 0
Лапароскопическая резекция почки 2 0
Нефруретерэктомия 11 3
Нефрэктомия 35 25
Орхфуникулэктомия 17 14
Радикальная нефрэктомия 37 23
Радикальная простатэктомия 81 36
Резекция мочевого пузыря 6 1
Резекция почки 24 10
Ретроперитонеоскопическая адреналэктомия 1 0
Ретроперитонеоскопическая нефрэктомия 18 13
Ретроперитонеоскопическая резекция почки 1 1
Удаление опухоли забрюшинного пространства 1 0
Цистэктомия, Оп.Бриккера 19 19
Цистэктомия, Оп.Штудера 10 8
Экзентерация малого таза 0 1
Экстраперитонеоскопическая радикальная 
простатэктомия

22 9

Ретроперитонеоскопическая адреналэктомия 1 0
Контактная лазерная уретеролитотрипсия 124 110
Трансуретральная резекция простаты 129 94
Лапароскопическая марсупиализация кист почек 7 7
Ретроперитонеоскопическая пластика ЛМС 12 4
Ретроперитонеоскопическое иссечение кист почки 9 6
Перкутанная нефролитолапаксия 193 137

Всего пациентов 1102 770
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скую терапию препаратом дицинон. 
Это обусловлено тем, что возможно-
сти применения антикоагулянтной 
медикаментозной терапии у боль-
ных, которым проводятся эндоско-
пические вмешательства, как прави-
ло, ограничены вследствие большего 
риска кровотечения. Данным боль-
ным больше показана гемостатиче-
ская терапия. Таким образом, у этих 
пациентов на первое место выходит 
немедикаментозная профилактика 
ВТЭО.

При ретроспективной оценке 
контрольной группы пациентов, 
оперированных в 2009 г., было за-
фиксировано 7 случаев тромбо-
тических осложнений. Из них 2 
случая ТЭЛА с летальным исхо-
дом: мужчина, 59 лет, с диагнозом 
рак единственной левой почки 
Т1NxM0, состояние после резекции 
единственной почки и мужчина, 63 
лет, с диагнозом рак простаты II ст. 
T2N0M0, состояние после экстра-
перитонеоскопической радикаль-
ной простатэктомии. Кроме того, 
в 5 случаях у пациентов на разных 
сроках после операции возникали 
жалобы на одышку, боли в области 
грудной клетки, повышенную пот-
ливость. При проведении полипо-
зицинного рентгенологического ис-
следования органов грудной клетки 
во всех 5 случаях был подтвержден 
диагноз тромбоэмболии мелких 
ветвей легочной артерии. Данные 
случаи не имели летального исхода.

В основной группе за период 
исследования послеоперационных 
тромбоэмболических осложнений 
не зарегистрировано. Таким обра-
зом, на фоне применения компрес-
сионного противоэмболического 

трикотажа отмечено значительное 
снижение осложнений.

При оценке переносимости и 
безопасности компрессионного 
трикотажа не было отмечено ника-
ких негативных реакций.

Использование чулок удобно в 
эксплуатации, хотя около 12% па-
циентов отмечали неудобство при 
первом одевании компрессионного 
трикотажа, что объяснялось общей 
стрессовой ситуацией перед опера-
цией и отсутствием соответствую-
щих навыков. Анкетирование, про-
веденное перед выпиской пациентов, 
показало, что все пациенты оценили 
ношение чулок как комфортное.

обсуждение 
результатов

В процессе анализа результатов 
наблюдений в течение года стало 
ясно, что количество тромботиче-
ских осложнений в 2010 г. значи-
тельно сократилось по сравнению с 
2009 г.

Поскольку медикаментозная 
профилактика тромботических ос-
ложнений в группах сравнения была 
практически идентичной (примене-
ние НМГ), можно сделать вывод, что 
данный эффект достигнут благодаря 
влиянию на фактор компрессионной 
терапии внедрением компрессион-
ных чулок вместо эластических бин-
тов.

В целом при анализе проведен-
ного исследования можно сказать, 
что изделия компрессионного три-
котажа VENOTEKS HOSPITAL 
ANTIEMBOLISM являются эффек-
тивным средством профилакти-
ки развития послеоперационных 
тромботических осложнений.

выводы

Внедрение компрессионного 
трикотажа VENOTEKS HOSPITAL 
ANTIEMBOLISM в алгоритм ком-
плексной тромбопрофилактики у 
урологических больных позволило 
достоверно и значительно снизить 
частоту тромбоэмболических ос-
ложнений оперативного лечения. 
Использование компрессионного 
трикотажа хорошо переносится 
больными, нет субъективного дис-
комфорта, безопасно, удобно в кли-
ническом применении. У больных 
урологическими заболеваниями 
применение компрессионного три-
котажа при проведении оператив-
ного лечения более эффективно по 
сравнению с применением эласти-
ческих бинтов.

заключение

Для эффективной профилакти-
ки послеоперационных тромбоэм-
болических осложнений на этапе 
поступления больного в стационар 
необходимо введение обязательно-
го мониторирования уровня риска 
развития ВТЭО и выявления воз-
можного наличия тромбофилии.

При проведении оперативных 
вмешательств и в ближайшем по-
слеоперационном периоде у паци-
ентов со средним и высоким риском 
развития тромботических осложне-
ний обязательно применение ком-
прессионного противоэмболиче-
ского трикотажа для профилактики 
тромбоэмболических осложнений.

Компрессионный трикотаж яв-
ляется важной частью тромбопро-
филактики в хирургической уроло-
гии и может быть рекомендован к 
широкому применению. 
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Регулируемая слинговая система Argus 
в лечении недержания мочи у мужчин

А.А. Качмазов, В.В. Ромих, С.А. Серебряный     
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

Одним из осложнений по-
сле операций на предста-
тельной железе является 
стрессовое недержание 
мочи (СНМ), частота ко-
торого варьируется от 3 
до 60% [1-3]. Благодаря 

новым технологическим разработ-
кам и клиническим исследованиям 
лечение СНМ у мужчин постоянно 
совершенствуется. Тем не менее, оп-
тимальный уровень безопасности и 
эффективности пока не достигнут. 
Такие гидравлические механизмы, 
как искусственные сфинктеры, ис-
пользуются в медицинской практи-
ке уже 40 лет. За это время каких-
либо принципиальных изменений 
в их конструкцию почти не вно-
силось. До недавнего времени они 
признавались как устройства, отве-
чающие «золотому стандарту». При 
применении искусственного сфин-
ктера отмечали высокую степень 
удержания мочи, однако требуется 
до 30% корректирующих опера-
ций, которые рассматриваются как 
«операции по регулировке». Хотя 
множество данных свидетельствует 
в пользу использования искусствен-
ного сфинктера при лечении СНМ, 
и он прекрасно себя зарекомендо-
вал в клинической практике, суще-
ствующее положение по-прежнему 
далеко от идеала [4]. Речь идет о ме-
ханических осложнениях, пробле-
мах с освоением техники операции 
хирургами, показателях экспланта-
ции и, наконец, сомнительной эф-

фективности с точки зрения высо-
кого уровня расходов.

Кроме искусственных сфин-
ктеров современными методами 
лечения СНМ у мужчин являются 
минимально инвазивные балло-
ны ProACT (Uromedica), слинговая 
трансобтураторная система Ad-
Vance (AMS), объемобразующие 
препараты, полипропиленовые 
ленты и многие другие устрой-
ства, однако клинические данные, 
свидетельствующие в пользу этих 
устройств, пока недостаточно убе-
дительны. Главные их недостатки – 
отсутствие уверенности в достиже-
нии необходимого для удержания 
мочи натяжения во время операции 
и отсутствие способов сохранения 
этого натяжения в дальнейшем [5-
8].

В таблице 1 приведены сравни-
тельные данные об эффективности 
различных слинговых систем [7, 
9-16].

Процесс поиска альтернатив ис-
кусственному сфинктеру не завер-
шен. Продолжаются попытки разра-
ботать безопасные и эффективные 
устройства для оказания помощи 
пациентам с различными степенями 
недержания мочи (легкая, средняя, 
тяжелая), с низкой вероятностью 
возникновения различных ослож-
нений и с возможностью регулиро-
вания их натяжения в соответствии 
с индивидуальными потребностями 
пациентов. Существенное значение 
имеет возможность достижения 

Adjustable sling system Argus 
in treatment of male stress 
incontinence 

Kachmazov A.A., Romich V.V., 
Serebryanyi S.A.

Due to new technological achieve-
ments and clinical studies treatment 
of male stress incontinence (SI) con-
stantly improves. Nevertheless opti-
mal level of safety and efficacy is still 
not gained. Search for the alternative 
option for artificial sphincter, which 
is used for 40 years, is not finished. 
Attempts to develop a device both 
safe and efficient for patients with 
different grades of SI, low possible 
complication rates and possibility to 
adjust tension rate according to in-
dividual particularities are still con-
tinued. From July, 2010 in Scientific 
Institute of Urology we use adjustable 
sling Argus for treatment of male 
SI. 30 men aged from 51 to 80 with 
moderate (4 patients) and severe (26 
patients) SI underwent surgery. SI in 
mentioned patients was a result of 
radical prostatectomy (8 patients), 
open prostatectomy (7 patients), 
TURP (10 patients), brachytherapy 
(2 patients), external beam therapy 
(2 patients) and HIFU-therapy (1 
patient). In 25 cases we used tran-
sobturator approach, in other 5 cas-
es – suprapubical. Tension regulation 
(tightening) was necessary in 8 cases 
(26.6%). Effective continence up to 
this moment in 21 cases (70 %), 4 
patients noticed improvement, i.e. ef-
ficiency rate is 83.3%. In 5 cases sling 
was ineffective even after its tight-
ening. In 2 cases (6.6%) sling was 
removed due to infection complica-
tions.  Thus we can say that adjustable 
sling is effective option of treatment 
of male SI. In case of need sling ten-
sion can be adjusted under local or 
general anesthesia. 
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заданного уровня натяжения как во 
время операции, так и в послеопера-
ционном периоде [17, 18].

В противоположность женским 
слингам, которые устанавливают-
ся в качестве поддержки без натя-
жения под среднюю часть уретры, 
слинги для мужчин для удержания 
мочи должны создавать небольшую 
постоянную компрессию уретры. 
Во избежание чрезмерного здавли-
вания и обструкции уретры, а также 
для приспособления слинга к раз-
вивающимся функциональным или 
анатомическим изменениям паци-
ента, предпочтительными являются 
регулируемые системы. 

Компрессия бульбозного отдела 
уретры в целях обеспечения удер-
жания мочи была впервые пред-
ложена Marshall V. с соавт. в 1946 г. 
Они предположили, что с помощью 
компрессии уретры и элевации об-
ласти промежности, можно обеспе-
чить поддержку сфинктера и таким 
образом, улучшить его функцио-
нирование [19]. Ранее было мало 
публикаций, посвященных приме-
нению бульбоуретральных слингов, 

при которых петля перемещается к 
брюшной полости при помощи игл, 
пока Schaeffer A.J. с соавт. в 1998 г. не 
опубликовали исследование резуль-
татов подобной операции у 64 паци-
ентов [7]. Через 18,1 месяцев после 
операции авторы отметили выздо-
ровление / улучшение в 64% слу-
чаев, после выполнения операции 
«по регулировке» – у 27% больных. 
В целом положительные результаты 
отмечены у 75% больных. Однако 
долгосрочные результаты (через 48 
месяцев наблюдения) были менее 
удовлетворительными: 24 пациента 
(42%) были вылечены, 17 (30%) ис-
пользовали 1-2 прокладки в день 
и 16 пациентам (28%) требовалось 
больше двух  прокладок в день. По-
сле отчета Schaeffer A.J. операции с 
бульбоуретральным слингом счи-
таются альтернативным методом 
лечения СНМ после радикальной 
простатэктомии (РПЭ) [5-8]. Кроме 
того, слинг стоит гораздо дешевле, 
чем искусственный сфинктер. В свя-
зи с этим на рынке появились раз-
нообразные устройства для лечения 
СНМ после РПЭ, которые изготав-

ливались из различных синтетиче-
ских и аутологических материалов. 
Madjar S. с соавт. в 2001 г. [16], а в 
последующем Comiter C.V. в 2002 г. 
[11], была применена новая мето-
дика, первоначально предложенная 
Kaufman J.J. с соавт. [20]. Данная 
методика использовала костные 
фиксаторы для полипропиленовой 
сетки, размещенной под уретрой, 
и показала очень обнадеживающие 
результаты (90% – выздоровление / 
улучшение) при 12-месячном пери-
оде наблюдения. Впоследствии Cas-
tle E.P. с соавт. опубликовали резуль-
таты лечения СНМ у 38 пациентов 
при помощи закрепляемого к ко-
стям слинга Invance. Через 18 меся-
цев положительные результаты, при 
которых использовалось не более 1 
прокладки в день, были получены 
только в 39,5% случаев [21]. Успеш-
ность Invance по-видимому зависит 
от степени недержания до опера-
ции, а также от продолжительности 
периода наблюдения. 

Rehder P. и Gozzi C. в 2007 г. пред-
ставили трансобтураторный слинг 
Advance как новую, не создающую 

Таблица 1. Сравнительная эффективность различных видов слинговых систем

Исследователь, клиника Использованный слинг/
материал

Конти-
ненция

Значительное 
улучшение

(«социальная» 
континенция)

Количе-
ство па-
циентов

Период на-
блюдения 
(follow-up)

Dikranian et al., 2004
Kaiser Permanente Medical Center, 
Los Angeles, San Diego, California [9]

Костная фиксация
Силиконовая сетка

87% 13% 16 12 мес.

Костная фиксация
Коллаген из свиной кожи

56% 31% 20 12 мес.

Ullrich et al., 2004
Tucson, Arizona [10]

Костная фиксация
Силикон покрытый сеткой из 
полиэстера

67% 25% 36 25 мес.

Comiter, 2002
Tucson, Arizona [11]

Костная фиксация
Полипропиленовая сетка

76% 14% 21 12 мес.

Schaeffer et al., 1998  
Chicago, Illinois and Stanford, California [7]

3 валика из 
васкуляризированного лоскута 
(после повторного натяжения)

56% 
(67%)

8%  
(8%)

64 16 мес.

Schaal et al., 2004
Sao Paolo, Brazil [12]

Залонный и предлонный слинг
Полипропиленовая Dacron сетка 

66,7% 13,3% 30 4 мес.

Cetinel et al., 2003
Istanbul, Turkey [13]

Надлонная фиксация
Полипропиленовая лента

42% 33% 12 31,6 мес.

John, 2004
Zurich, Switzerland [14]

Надлонная фиксация
Комбинированный слинг 
(биоинертная свиная кожа + 
полипропилен) 

69% 6% 16 14 мес.

Samli et al., 2005
Detroit, USA [15]

Костная фиксация
Нерассасывающийся

96,2% 27 18,9 мес.

Костная фиксация
Рассасывающийся

8,3% 12 28,8 мес.

Madjar et al., 2001. Haifa, Israel Seattle, USA
Savona, Italy [16]

Костная фиксация
Полиэтиленовая сетка  

87,5% 16 12,2 мес.
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обструкции ленту для лечения СНМ 
после РПЭ. Первая серия исследова-
ний включала 20 пациентов. Отме-
чалось, что 40% пациентов были вы-
лечены и у 30% отмечено улучшение 
[22]. Однако период наблюдения 
составил только 6 недель. Rehder P. 
с соавт. опубликовали дальнейший 
отчет о результатах применения 
слинга Advance у 67 пациентов че-
рез 3 месяца после операции. Про-
цент вылеченных больных составил 
52% с последующим улучшением у 

38% пациентов. Процент повторных 
операций в этом исследовании был 
равен 11% [23].

Количество сообщений в лите-
ратуре об использовании и эффек-
тивности регулируемого слинга Ar-
gus при СНМ у мужчин последнее 
время постоянно увеличивается 
(рисунок 1). Впервые техника опе-
рации была описана Romano et al. 
в 2006  г. [19]. Под спинальной или 
общей анестезией трансуретрально 
вводится катетер Фолея 12 F, паци-
ент находится в литотомическом 
положении. Производится 5-7 см 
разрез кожи промежности для вы-
деления задней части уретры, мо-
билизуются ножки кавернозных 
тел, бульбокавернозная мышца 
промежности не рассекается. Затем 
специальными троакарами рукава 
слинговой системы Argus выводят-
ся через разрезы кожи в надлобко-
вой области, либо в проекции об-
тураторных мембран (рисунок 2). 
Подушечка слинга укладывается 
под луковичной частью уретры под 
контролем ретроградного давления 
утечки мочи (РДУМ) в диапазоне 
20-48 см Н2О (рисунок 3). Затем раз-
резы ушиваются. 

В 2010 г. Hubner W.A. с соавт. 
сообщили об опыте применения 
регулируемого бульбоуретрально-
го слинга у 101 пациента с СНМ со 
сроком наблюдения после операции  
2,2 года, при этом у 33,7% пациен-
тов операция была выполнена после 
неудачных предыдущих импланта-
ций других систем, у 21,8% – после 
лучевой терапии и у 29,7% – по-
сле повторного рассечения шейки 

мочевого пузыря или внутренней 
уретротомии [24]. Слинг Argus по-
зволил достичь высокого процента 
удержания мочи у 79,2% пациентов, 
15,8% потребовалось удаление си-
стемы, 38,6% больным произведена 
регулировка системы (ослабление 
или подтяжка) в среднем через 104,3 
(14-910) дней после первоначальной 
имплантации.

Материалы и Методы

С июля 2010 г. в НИИ урологии 
Минздравсоцразвития РФ для ле-
чения СНМ у мужчин используется 
регулируемый слинг Argus. Выпол-
нено 30 операций у мужчин в воз-
расте от 51 до 80 лет с умеренной 
(4 пациента) и тяжелой (26 паци-
ентов) степенью недержания мочи. 
Причиной стрессового недержания 
мочи была в 8 случаях РПЭ, в 7 слу-
чаях  – открытая аденомэктомия, 
у 10 пациентов – ТУР простаты, у 
двух – брахитерапия, у двух – дис-
танционная лучевая терапия и у 
одного пациента – Hi-Fu-терапия. 
Обращает внимание большое чис-
ло пациентов после ТУР простаты 
(33,3%) поступивших из других ме-
дицинских учреждений. 

До имплантации слинга паци-
ентам не применялся ни один из 
других методов хирургического ле-
чения недержания мочи. Все паци-
енты были обследованы в объеме 
комплексного уродинамического 
исследования, уретрографии, уре-
троцистоскопии. Регулирование на-
тяжения слинга потребовалось у 8 
пациентов (26,6%), во всех случаях 
выполнялось подтягивание пет-

Рисунок 1. Слинговая система Argus T (для трансобтураторного проведения)

Рисунок 2. Процесс регулировки 
(увеличение натяжения) слинга Argus

Рисунок 3. Положение «подушечки» 
слинга Argus после его установки
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ли. В 25 случаях применялся слинг 
с трансобтураторным способом 
выведения, в остальных – с надлон-
ным способом выведения. Продол-
жительность операции – 45-90 мин. 
Для оценки степени натяжения 
слинговой системы использовал-
ся визуальный уретроскопический 
контроль за сужением просвета 
уретры в проекции местоположе-
ния подушечки слинга. Особо  сле-
дует отметить группу из семи боль-
ных, у которых СНМ сочеталось с 
протяженной стриктурой уретры. 
Этой группе пациентов мы выпол-
няли оптическую уретротомию с 
установкой уретральной спирали 
с последующей коррекцией недер-
жания мочи слингом (рисунок 4). 
Непродолжительный период на-
блюдения (от 1 до 18 месяцев) не 
позволяет делать окончательные 
выводы. Эффективно удерживают 
мочу (не используют прокладки) в 
настоящее время 21 пациент (70%), 
четверо отмечают улучшение (ис-
пользуют меньше прокладок, чем 
до операции). Таким образом, эф-
фективность операции составила 

83,3%. У пятерых больных слинг 
был неэффективным даже после его 
коррекции. Причиной недержания 
мочи у этих пациентов  явились: 
дистанционная лучевая терапия, 
множественные уретротомии в 
анамнезе, осложнения после пла-
стики уретры по Хольцову. В двух 
случаях (6,6%) слинговая система 
была удалена в связи с инфекцион-
ным осложнением. При этом следу-
ет отметить, что эффект по удержа-
нию до эксплантации слинга был 
достигнут. Случаев эрозии уретры 
мы не наблюдали.

Заключение

Применение мужской слинго-
вой системы Argus является эф-
фективным способом лечения 
СНМ. Она может применяться у 
пациентов с тяжелой степенью не-
держания мочи. При необходимо-
сти мужской слинг Argus может 
быть отрегулирован под местной 
или общей анестезией в любой мо-
мент после имплантации. Мужская 
слинговая система Argus является 
альтернативным методом лечения 

пациентов, которым ранее с не-
удовлетворительными результата-
ми выполнялись операции по по-
воду СНМ. Преимуществом слинга 
также является возможность нор-
мального мочеиспускания без ка-
ких-либо дополнительных мани-
пуляций.  

Рисунок 4. Рентгенологическая 
картина после установки уретральной 
спирали и слинга Argus (стрелкой 
указано место слинга)
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слинговая система Аргус.

Keywords: male urinary incontinence, postprostatectomy incontinence, male sling surgery, sling system Argus.
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Уремический токсин паракрезол у больных 
с терминальной стадией ХПН

А.В. Сивков, В.Н. Синюхин,  Е.В. Бебешко    
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ, Москва

В 
последние годы научный 
прогресс и внедрение 
его достижений в меди-
цинскую науку привели 
к коренному пересмотру 
взглядов на патогенез 
многих заболеваний. Это 

касается и почечной недостаточ-
ности. В настоящее время можно 
утверждать, что клинические про-
явления почечной недостаточности 
в значительной степени опреде-
ляются накоплением в организме 
больного большого количества еще 
не идентифицированных продуктов 
метаболизма органических соеди-
нений, которые в норме выводятся с 
мочой с помощью активных транс-
портных механизмов и не удаляют-
ся гемодиализом. Поэтому в термин 
«уремия» нельзя включить только 
изменения внеклеточного объема 
жидкости, накопление неорганиче-
ских ионов и отсутствие в организ-
ме больного целого ряда соедине-
ний, вырабатываемых в почечной 
паренхиме и необходимых для нор-
мальной функции. Адекватное вос-
становление гомеостаза у больных с 
хронической почечной недостаточ-
ностью (ХПН) происходит только 
после трансплантации почки, когда 
восстанавливается выведение уре-
мических токсинов. Следует при-
знать, что с помощью различных 
терапевтических методов лечения 
процесс декомпенсации почечной 
функции замедляется.

К сожалению, стандартные ме-
тоды оценки функции почек в до-

статочной степени не отражают тя-
жести метаболических изменений в 
организме больного. Признаки уре-
мии, типичные для терминальной 
стадии почечной недостаточности, 
могут присутствовать и у больных с 
относительно приемлемой функци-
ей почек. Исследование, проведен-
ное в США на 8 млн больных с по-
чечной недостаточностью, выявило 
симптомы, характерные для терми-
нальной ХПН, при скорости гломе-
рулярной фильтрации в пределах 
60  мл/мин/1,73 м2 [1]. 

Только относительно неболь-
шой части больных с терминаль-
ной стадией ХПН, находящихся 
на гемодиализе, удается провести 
трансплантацию почек. Так, соглас-
но американским данным, в 2004 г. 
только трети больных с терминаль-
ной ХПН удалось провести транс-
плантацию почек. Некоторые боль-
ные находились на диализе десяти-
летиями, но в среднем их 5-летняя 
выживаемость составляла 35%, по 
разным причинам они госпитализи-
ровались в стационар дважды в год, 
а их качество жизни можно оценить 
как «низкое» [2].

Симптоматика, проявляющая-
ся у диализных больных, в полной 
мере не может быть отнесена к клас-
сической уремии. У этих больных 
появилось новое заболевание, кото-
рое Depner Т.А. очень метко назвал 
«резидуальным синдромом» [3]. 
Он включает в себя все недостат-
ки лечения диализного больного: 
сильные колебания внеклеточного 

Uremic toxin p-cresol in 
terminal kidney failure patients 

Sivkov A.V., Sinyukhin V.N., 
Bebeshko E.V. 
Uremic toxins accumulate in patients 
with chronic kidney disease. These 
molecules may deteriorate the bio-
chemical and physiological dysfunc-
tions that define the uremic syndrome. 
Earlier studies concentrated on small 
water soluble and large middle mol-
ecules. However, the focus of the clini-
cians is shifting toward protein-bound 
uremic toxins recently. Protein-bound 
uremic toxins, including many kinds 
of different toxins, have been ne-
glected for a long time and its clinical 
importance has been demonstrated 
in recent years. Para-cresol (p-cresol) 
belongs to the group of protein-bound 
uremic toxins and accumulates as re-
nal function declines. In vivo, p-cresol 
exists predominantly as conjugated 
p-cresol sulfate and p-cresol glucuro-
nide. However, previous reports dem-
onstrated various toxic effects of total 
p-cresol in vitro. Their emphasis was 
placed on total p-cresol since the de-
termination methods were based on 
deproteinization by acidification, lead-
ing to the disintegration of conjugates 
by hydrolysis. It was established that 
the production of conjugates correlates 
significantly with synthesis of maternal 
substance and its total concentration 
after hydrolysis reflects toxic effect. In 
our studies for quantification of total 
p-cresol we used high pressure liquid 
chromatography method after depro-
teinization of samples by acidification.
It was found that in healthy control 
a total concentration of p-cresol was 
6.8±3.4µmol/l. In haemodialysed 
patients it was 48±8.7µmol/l. In sep-
tic haemodialysed patients, there 
was a trend towards higher values 
(78±9.3µmol/l). It seems to us that 
very high concentrations of p-cresol 
in terminal kidney failure may be 
useful as a prognostic factor of in-
flammatory disease.
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объема жидкости, продолжитель-
ный контакт с бионесовместимыми 
материалами, неадекватная кор-
рекция электролитного баланса, 
ацидоз и гиперфосфатемия. Хотя 
«ризидуальный синдром» – это ком-
плексное понятие, можно с боль-
шим основанием утверждать, что в 
значительной степени его клиниче-
ские проявления обусловлены на-
коплением в организме больного 
продуктов метаболизма органиче-
ских соединений. Действительно, 
терапия гемодиализом начинается 
в тех случаях, когда скорость гло-
мерулярной фильтрации составляет 
только 7% от нормальной, а клини-
ка уремии в полном разгаре. Диализ 
только уменьшает симптомы уре-
мии и сохраняет жизнь больного, 
но полностью не решает проблему 
лечения уремического состояния 
[3]. С другой стороны, успешная 
трансплантация почки, которая 
восстанавливает скорость гломеру-
лярной фильтрации в пределах 50% 
от нормальных величин, приводит к 
значительному уменьшению выра-
женности «ризидуального синдро-
ма» и улучшению качества жизни: 
восстановлению сна, ментальности, 
общего физического состояния, сек-
суальной функции у взрослых и ро-
ста у детей [4]. 

Хотя известно, что растворимые 
органические соединения, накапли-
вающиеся при уремии, определяют 
клинику течения заболевания, вы-
делить и идентифицировать то или 
иное вещество, точно связанное с 
определенным симптомом, необы-
чайно сложно, так как большое ко-
личество симптомов обуславлива-
ется наличием большого числа ор-
ганических соединений. По мнению 
Th e European Toxins Working Group 
развитие хроматографии и масс-
спектрометрии только расширяет 
список определяемых веществ [5]. 
Структура их весьма разнообраз-
на  – это пептиды, гуанидины, фе-
нолы, индолы, алифатические ами-
ны, фураны, полиолы, нуклеозиды, 
дикарбоновые кислоты карбонилы 

и.т.д. Пептиды не выводятся при ге-
модиализе, количество гуанидинов 
в крови увеличивается у диализно-
го больного и их полное выведение 
проблематично, алифатические 
амины имеют большой объем рас-
пределения и поэтому их выведе-
ние затруднено, полиолы выводятся 
только после метаболизма в почках, 
фенолы и фураны прочно связаны с 
альбумином и их невозможно выве-
сти при диализе. Большинство этих 
веществ (например, фенолы) обра-
зуется при метаболизме пищевых 
продуктов кишечной флорой или 
просто поступает в организм в не-
измененном виде. 

В последние годы мировое меди-
цинское сообщество всеми способа-
ми пытается решить проблему вы-
ведения уремических токсинов, на-
ходящихся в свободном состоянии 
в кровотоке. В исследовании HEMO 
было показано, что проведение диа-
лизной процедуры три раза в неде-
лю не способно вывести низкомоле-
кулярные белки и мочевину [6], их 
выведение можно увеличить гемо-
диафильтрацией [7]. Встал вопрос 
об увеличении продолжительности 
времени диализа. Этого можно до-
биться за счет проведения ночных 
сессий или проведения процеду-
ры шесть раз в неделю. Было уста-
новлено, что проведение ночного 
гемодиализа вызывает увеличение 
выведения растворенных органиче-
ских веществ и продолжительности 
сна [8]. Однако выведение уремиче-
ских токсинов сильно связанных с 
белком остается проблематичным. 
Это связано не с их молекулярным 
весом, а с тем, что при гемодиализе 
выводятся вещества, находящиеся 
в свободном состоянии. Установ-
лено, что некоторые из связанных 
с белком субстанций, необычайно 
токсичны и их уровень в крови в 
несколько раз превосходит уровень 
веществ, находящихся в свободном 
состоянии [8]. В этом году в Jour-
nal of renal nutrition был опублико-
ван новый список этих соединений. 
К ним относятся: 

• конечные продукты гликиро-
вания, накопление которых стиму-
лирует воспалительную реакцию и 
вызывает сосудистые заболевания; 

• 3-карбокси-4-метил-5-про-
пил-2-фуран-пропионовая кислота 
(CMPF), блокирующая связывание 
лекарственных веществ с альбуми-
ном и вызывающая нейропатию и 
анемию; 

• цитокины, диметилгуанидин, 
тормозящий активность Са-АТФа-
зы; 

• гиппуровая кислота, вызыва-
ющая нетолерантность к глюкозе и 
блокаду связывания лекарств с бел-
ком; 

• гомоцистеин, накопление ко-
торого приводит к возникновению 
сосудистых заболеваний и детокси-
фикации;

• индол-3-уксусная кислота, об -
ладающая цитотоксичностью и спо-
собная вызвать нейропатию. Сле-
дует отметить индоксил сульфат, 
который может снизить функцию 
щитовидной железы, эндотелия, 
детоксификацию, блокировать ре-
паративные процессы, реакцию 
остеобластов на паратгормон и 
связывание лекарств с белком, сти-
мулировать оксидативный стресс и 
пролиферацию клеток гладкой му-
скулатуры и кальцификацию аорты;

• кинуренин и хинолиновая 
кислота, вызывающие нейропатию; 

• фенолуксусная кислота, тор-
мозящая выработку NO. Особое 
внимание вызывают фенолы, при-
водящие к дисфункции иммунной 
системы и нейропатии [9]. 

Самое большое количество ра-
бот, посвященных исследованию 
уремических токсинов, занимает 
р-крезол (рисунок 1). Он образует-
ся в кишечнике из тирозина при 
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Рисунок 1. Скелетная формула 
и 3D модель паракрезола
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участии Enterobacteria и Clostridium 
perfrigens. Тирозин сначала превра-
щается в 4-гидроксифенилуксусную 
кислоту или гидроксибензойную 
кислоту и при последующем декар-
боксилировании – в р-крезол или 
фенол. Он является предиктором 
не только сердечно-сосудистой, но 
и общей летальности у больных с 
ХПН. Показано, что р-крезол тор-
мозит, вызванный цитокинами, 
процесс экспрессии молекул адге-
зии на эндотелии, который являет-
ся ключевым моментом в защите от 
бактериальной инфекции, а также 
образования ROS-активных кисло-
родных соединений с последующей 
блокадой врожденного иммунитета 

и повышения вероятности возник-
новения гнойных осложнений [10]. 

Целью настоящего исследова-
ния было налаживание жидкост-
но-хроматографического опреде-
ления р-крезола и измерение его 
концентраций в крови больных с 
нормальной функцией почек и при 
терминальной стадии почечной не-
достаточности на фоне гнойно-вос-
палительных осложнений и без них.

Материалы и Методы 
исследования

Количественное определение 
р-крезола проводилось по моди-
фицированному методу Niwa [11]. 
1 мл сыворотки крови больного 
закислялся до pH = 1M раство-
ром соляной кислоты и насыщался 
1,0 г хлористого натрия. После это-
го проводилась экстракция пробы 
этилацетатом, и она центрифугиро-
валась при 2000 оборотах в минуту. 
Различные количества надосадка 
вводились в хроматограф. Для коли-
чественного определения р-крезола 
была построена калибровочная 
кривая в пределах концентраций 
0-150 мкмоль/л. В качестве стандар-
та использовался р-крезол фирмы 
Fluka. Был приготовлен его водный 
раствор, различные разведения ко-
торого прошли стандартную про-
цедуру экстракции. Хроматографи-
рование проходило на жидкостном 
хроматографе Finnigan Surveyor® 
фирмы Thermo scientific на колонке 
BDS Hypersil С18 в системе ацетони-
трил–вода (15/75) в изократическом 
режиме при скорости потока 0,5 мл 
в минуту. Использовался диодно-
матричный детектор, определение 
проводилось при 280  нм, время 
удерживания р-крезола составило 
7,5 мин. На рисунке 2 представлена 
хроматограмма стандартного рас-
твора р-крезола.

Основную группу использова-
ния составили 9 больных с терми-
нальной стадией почечной недо-
статочности, которые проходили 
лечение в отделении оперативной 
нефрологии и пересадки почки 

НИИ урологии. Контрольную груп-
пу составили 6 больных с варикоце-
ле, не имеющие соматических забо-
леваний. У трех больных основной 
группы развилось септическое со-
стояние, и у них было проведено по-
вторное определение концентрации 
р-крезола. 

результаты 
и обсуждение

Большое количество данных по 
концентрации р-крезола в крови 
больных было получено в семиде-
сятых годах прошлого века. De Smet 
с соавт. опубликовали данные о 
концентрации этого соединения 
у больных с терминальной ХПН, 
которая составляла в среднем 108 
± 53  мкмоль/л. Наибольший за-
регистрированный уровень этого 
вещества был 248 мкмоль/л [12]. 
Другие авторы приводят несколько 
иные результаты. Так, концентра-
ция общего р-крезола у больных 
на гемодиализе составляла 89 ± 49 
мкмоль/л, при этом содержание 
свободного соединения было 11 
± 9 мкмоль/л. [13]. В работе Niwa 
[11] у больных с терминальной 
ХПН эта величина равнялась 50 ± 
29 мкмоль/л, на перитонеальном ди-
ализе концентрация р-крезола была 
62 ± 20 мкмоль/л. 

Показано, что in vivo р-крезол 
существует в основном в виде двух 
почти полностью связанных с аль-
бумином соединений: р-крезол 
сульфата и глюкоронида, неконъю-
гированное соединение определяет-
ся в очень небольших количествах 
[14]. Следует отметить, что практи-
чески все лабораторные исследова-
ния токсикологического профиля 
этого вещества основаны на методе 
депротеинизации р-крезола мето-
дом ацидификации, что приводит к 
гидролизу конъюгатов и определе-
нию общего р-крезола [15]. Кроме 
того, установлено, что существует 
прямая зависимость между про-
дукцией р-крезола и образовани-
ем конъюгатов. Считают, что нет 
принципиальной разницы связан 
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Рисунок 2. Хроматограмма 
стандартного раствора р-крезола

Рисунок 4. Концентрация 
паракрезола у больных с 
терминальной стадией ХПН на фоне 
гнойных осложнений в мкмоль/л
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ли токсический эффект с материн-
ской субстанцией или конъюгатами 
[15]. В последнее время при мони-
торинге концентрации р-крезола в 
клинических условиях определяют 
общую концентрацию этого веще-
ства, полученную после кислотно-
го гидролиза сыворотки крови, а 
для детектирования соединения 
применяют диодно-матричный 
детектор, обладающий большой 
чувствительностью и дающий воз-
можность значительно упростить 
процедуру пробоподготовки перед 
хроматографированием [16]. Мы 
в своих исследованиях также ис-
пользовали эту возможность и про-
водили определение концентрации 
общего р-крезола. Оказалось, что 
концентрация общего р-крезола 
у больных с нормальной функ-
цией почек составляла 6,8  ± 3,4 
мкмоль/л. При терминальной ста-
дии почечной недостаточности она 
увеличивалась до 48 ± 8,7 мкмоль/л 

(рисунок 3). Эти результаты впол-
не соответствуют приведенным 
выше литературным данным. У 
трех больных эта величина была 
значительно выше и составляла 78 
± 9,3 мкмоль/л, что позволило нам 
выделить их в отдельную группу. У 
этих пациентов в последующем, как 
правило, возникали септические 
состояния (рисунок 4). Из литера-
туры известно, что р-крезол тор-
мозит функцию лейкоцитов [17]. 
Кроме того, было установлено, что 
это соединение ингибирует ROS-
продукцию у стимулированных 
лейкоцитов и экспрессию CD 11b на 
полинуклеарах [18], подавляет, вы-
званную цитокинами, экспрессию 
молекул адгезии на эндотелии, что 
считается ключевым моментом за-
щиты от бактериальных инфекций 
[19]. Согласно мнению de Carvalho c 
соавторами (2011) [18] накопление 
р-крезола является прогностиче-
ским фактором возникновения ин-

фекционного процесса у больных с 
ХПН.

заключение

В крови больных с терминаль-
ной стадией почечной недостаточ-
ности определяются высокие кон-
центрации уремического токсина 
р-крезола. Его средняя концен-
трация у больных с терминальной 
ХПН на гемодиализе составляла 48 
± 8,7 мкмоль/л. У отдельной группы 
пациентов она была еще более высо-
кой и равнялась 78 ± 9,3 мкмоль/л. У 
этой группы пациентов возникло сеп-
тическое состояние. По-видимому, 
высокая концентрация р-крезола в 
крови больных с терминальной ХПН 
может служить прогностическим 
фактором возникновения гнойных 
осложнений. Необходимо дальней-
шее накопление клинического мате-
риала и исследование у этой группы 
пациентов клеточного и гуморально-
го иммунитета. 

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточность, уремические токсины, р-крезол, жидкостная хроматография.

Keywords: chronic kidney failure, uremic toxins, p-сresol, liquid chromatography.
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Механизм повреждения 
мочеиспускательного канала при травме 
костей таза у мужчин

А.В. Сивков, А.В. Верзин, П.Л. Пеньков, А.Ф. Лазарев, 
Э.Н. Солод, Я.Г. Гадушаури  
НИИ урологии Минздравсоцразвития РФ,  
ЦИТО им. Н.Н. Приорова Минздравсоцразвития РФ, Москва 

Оперативное лечение по-
следствий повреждений 
костей таза и нижних мо-
чевыводящих путей – одна 
из сложных и наименее 
разработанных проблем 
современной хирургии, 

травматологии и урологии. Большое 
количество неудовлетворительных 
результатов лечения больных с дан-
ной патологией является следствием 
неоправданного применения консер-
вативного лечения и неудачных опе-
ративных вмешательств. Количество 
пациентов с данным видом травмы 
из года в год постоянно увеличива-
ется, что связано в первую очередь с 
ростом транспортного травматизма.

Ситуация усугубляется отсут-
ствием четко разработанной схемы 
обследования и оказания совмест-
ной квалифицированной медицин-
ской помощи урологами и травмато-
логами этой группе пациентов. При 
этом одной из главных проблем при 
оперативном лечении в  этом случае 
данной группы пациентов является 
правильный и научно обоснованный 
выбор травматологами и урологами 
не только того или иного оператив-
ного пособия, но и последовательно-
сти выполнения урологического и/
или травматологического этапов. 

Несомненная социальная зна-
чимость и актуальность этой про-

блемы побудила нас создать со-
вместную группу, состоящую из 
травматологов и урологов веду-
щих учреждений России – ЦИТО 
им. Н.Н. Приорова и НИИ уро-
логии Минздравсоцразвития 
РФ. Основной задачей созданной 
группы была разработка алго-
ритма обследования пациентов с 
сочетанными застарелыми трав-
мами таза и уретры и выработка 
наиболее адекватной лечебной 
тактики, включая этапность опе-
ративного лечения. 

Абсолютное большинство по-
вреждений таза в результате пере-
ломов костей, разрывов фиброз-
но-хрящевых структур сочленений 
характеризуется нарушением не-
прерывности и стабильности тазо-
вого кольца и относится к категории 
дезинтегрирующих повреждений. В 
большинстве случаев отмечается 
множественный характер повреж-
дений таза – возникновение не-
скольких травматических очагов в 
одном или разных анатомических 
отделах (переднее полукольцо, за-
днее полукольцо, вертлужная впа-
дина). По данным ЦИТО повреж-
дения органов мочевыделительной 
системы при таких травмах состав-
ляют 45 % всех сочетанных повреж-
дений, причем в половине случаев 
они характеризуются нарушением 

Urethra damage mechanism 
among male patients with 
pelvic injury
Sivkov A.V., Verzin A.V., Pen’kov P.L., 
Lazarev A.F., Solod Eh.N., 
Gadushauri Ja.G. 
The article is devoted to one of the 
most complicated and least studied 
problems of modern surgery, trau-
matology and urology – the com-
bined post-traumatic injuries of the 
pelvis and lower urinary tract. Cur-
rent medical problem is that there is 
no clearly developed scheme of co-
operative examination and manage-
ment of such patients by urologists 
and traumatologists.
The article considers etiological fac-
tors and mechanism of injury of the 
lower urinary tract in fractures of 
the pelvis. Particularities of of the 
anatomical structure of the pelvic 
and urogenital diaphragm and ure-
thra are the basis for understanding 
the pathogenesis of urethral injury. 
In various fractures of pelvis and es-
pecially the front half ring, the most 
frequently damaged part of urethra 
is membranous and / or bulbous. 
Degree and severity of urethral dam-
age (from strain to rupture) depends 
on the strength and speed of reduc-
tion of the pelvic diaphragm and the 
extent of damage and displacement 
of pelvic bones. Complications after 
pelvic trauma can manifest clinically 
by different voiding disorders: from 
acute urinary retention up to a total 
urinary incontinence. In males dam-
age of the front half-ring of the pelvis 
and ischial bones often results erec-
tile dysfunction.
The successful solution of urological 
problems in these patients is possible 
only in case of cooperative actions 
of urologists and traumatologists. It 
is necessary to develop a diagnostic 
algorithm for patients with com-
bined injuries of pelvis and urethra, 
to introduce modern methods of di-
agnostics and to develop an adequate 
phased treatment strategy. 
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анатомической целостности орга-
нов – разрывом почек (8,3%), мо-
чевого пузыря (25%), уретры и мо-
чевого пузыря (4,2% всех повреж-
дений органов мочевыделительной 
системы) [1]. 

Преобладающей причиной об-
разования стриктуры уретры в 
настоящее время является послед-
ствия травмы мочеиспускательного 
канала. Закрытые повреждения мо-
чеиспускательного канала в мирное 
время, как правило, бывают след-
ствием транспортного и промыш-
ленного травматизма, реже – быто-
вого, в военное время – результатом 
насыщенности современной армии 
техникой и применения оружия, об-
ладающего большой разрушитель-
ной силой [2-5]. При травматиче-
ском повреждении уретры полный 
ее разрыв наблюдается в 65% наблю-
дений, частичный – в 35% [6].

В 68-84% причиной повреждения 
заднего отдела уретры является ав-
томобильная травма, в 25-60% – па-
дение на промежность [4, 5, 7]. По 
данным Palmer J.K. et al. переломы 
костей таза сочетаются с поврежде-
нием уретры в 10% наблюдений [8]. 
В свою очередь, практически все по-
вреждения мембранозного отдела 
уретры, вызванные тупой травмой, 
сочетаются с повреждением костей 
таза. Кроме того, по данным Carlin 
B.I. et al. повреждение уретры сочета-
ется с травмой мочевого пузыря в 10-
20% [9]. Повреждения тазовых орга-
нов чаще всего встречаются у лиц в 
возрасте до 30 лет [10]. По данным 
Perry M.O. и Husmann D.A. повреж-
дения уретры при травме таза у жен-
щин встречается в 1-6% наблюдений, 
они обусловлены воздействием кост-
ных отломком и часто сочетаются 
с повреждениями прямой кишки 
(30%) и влагалища (75%) [11, 12].

Повреждения переднего отде-
ла уретры у мужчин встречаются 
в три раза реже, чем повреждения 
заднего ее отдела, что связано с 
анатомическими особенностями 
отдела уретры, в частности высо-
кой подвижностью висячего отдела 

уретры [13]. Травмы переднего от-
дела уретры составляют лишь 10% 
из всех повреждений нижних мо-
чевыводящих путей [14]. Основной 
причиной повреждений переднего 
отдела уретры является тупая трав-
ма или проникающее ранение. При 
тупой травме промежности в 85% 
случаев повреждается бульбозный 
отдел уретры [15]. Причиной этого 
является анатомическая фиксация 
данного отдела уретры к лобковым 
костям и ее сдавление между ними и 
травмирующим предметом. В отли-
чие от повреждений заднего отдела 
уретры, которые очень часто соче-
таются с повреждениями других ор-
ганов, травма переднего отдела уре-
тры чаще бывает изолированной. 
Более того, травма переднего отдела 
уретры часто остается незамечен-
ной пациентами, и они обращают-
ся за медицинской помощью через 
несколько месяцев с жалобами на 
затруднение мочеиспускания из-за 
развития стриктуры [16].

Механизм и локализация трав-
мы передней уретры и пути рас-
пространения мочевых затеков при 
ее повреждении представлены на 
рисунке 1.

Анатомо-физиологической осо-
бенностью тазового кольца явля-
ется его жесткость, что позволяет 
удерживать тело в вертикальном 
состоянии. Кости тазового кольца 
отличаются малой подвижностью 
и большой прочностью, способны 
выдерживать давление массой от 
200 до 1115 кг. Жесткость тазового 
кольца обеспечивается за счет сухо-

жильного и связочного аппаратов. 
Менее прочно лонно-седалищное 
сочленение, составляющее переднее 
полукольцо. Более прочными ха-
рактеристиками обладают крестцо-
во-повздошные сочленения (заднее 
полукольцо). 

Особенностью связочного ап-
парата костей таза является то, что 
при травме со смещением костей по 
плоскости более 2-3 мм происходят 
различные необратимые поврежде-
ния связочного аппарата переднего 
и/или заднего полукольца. Поэтому 
при различных переломах костей 
таза почти всегда повреждается и 
связочный аппарат переднего и/или 
заднего полукольца.

Внутри тазового кольца равно-
мерно и индивидуально «растянут», 
в зависимости от конфигурации 
таза, мембранозный отдел уретры, 
состоящий из мышечно-фасциаль-
ных образований. Тазовый отдел 
диафрагмы анатомически распола-
гается внутри малого таза, спереди 
прикрепляется к внутренним по-
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Рисунок 1. Механизм повреждения передней уретры при тупой травме. 
А – Повреждение уретры вследствие сдавления между предметом и лобковым симфизом. В – 
Мочевые затеки вследствие повреждения передней уретры 

Рисунок 2. Тазовое кольцо 
мочеполовой диафрагмы у мужчин

Рисунок 1. Механизм повреждения передней уретры при тупой травме. 

уретральный 
канал



верхностям лонно-седалищных ко-
стей, а сзади – к крестцу. За счет это-
го тазовые органы удерживаются от 
выпадения. Через тазовый отдел 
диафрагмы проходит уретральный 
канал, который располагается в не-
посредственной близости от перед-
него полукольца таза (рисунок 2). 

Протяженность мембранозного 
отдела уретры составляет 1-1,5 см, 
толщина стенки уретры – 0,15  мм. 
Этот отдел является наружным сфин-
ктером уретры, отвечающим за удер-
жание мочи. Именно тесное анато-
мо-топографическое расположение 
мембранозного отдела уретры внутри 
тазового кольца при травмах таза с 
повреждением переднего его полу-
кольца приводит часто к различным 
повреждениям в области этого отдела 
уретры. У мужчин с обеих сторон от 
нижних поверхностей седалищных 
костей располагаются кавернозные 
тела и поэтому, как правило, при 
травмах переднего полукольца таза 
повреждается не только уретральный 
канал, но и кавернозные тела, что 
приводит к различным формам нару-
шений эректильной функции [8, 10].

При травме таза нарушается 
конфигурация тазового кольца, ме-
няется степень натяжения тазового 
отдела диафрагмы, особенно это 
выражено на стороне повреждения. 
Внешний удар в область костей таза 
может быть причиной деформаций 
тазового отдела диафрагмы. Травма 
и возникновение болевого синдро-
ма приводят к резкому сокраще-
нию тазового отдела диафрагмы в 
противоположную сторону от нане-
сенного внешнего воздействия, что 
приводит к различным нарушениям 

мочеиспускательного канала. Сте-
пень и характер повреждения мем-
бранозного отдела уретры (от над-
рыва до разрыва) зависят от силы, 
скорости сокращения тазового от-
дела диафрагмы и степени повреж-
дения и смещения костей таза. Про-
тяженность и локализация различ-
ных повреждений тазового отдела 
диафрагмы зависят от механизма и 
места повреждения. При различных 
переломах костей таза, и особенно 
переднего полукольца, наиболее ча-
сто повреждаются мембранозный 
и/или бульбозный отдел уретры. 
На рисунке 3 представлен механизм 
нарушения целостности костных 
структур таза и повреждения тазо-
вой диафрагмы фиксированной к 
этим структурам.

Застарелые переломы костей 
таза, сочетающиеся с повреждени-
ями уретры, относятся к наиболее 
сложным в оперативном смысле 
вмешательствам. Это, в первую оче-
редь, связано с тем, что выполнение 
различных уретропластик с целью 
восстановления самостоятельного 
мочеиспускания в некоторых слу-
чаях бывает невозможно из-за вы-
раженных различных посттравма-
тических деформаций костей таза. 

Сочетанная или комбинирован-
ная политравма относится к разряду 
наиболее тяжелых и, как правило, 
сопровождается не только с повреж-
дениями костей таза и уретры, но и 
поражением жизненно важных ор-
ганов – головного мозга, позвоноч-
ника, органов брюшной полости и 
т. д. Поэтому в остром периоде при 
поступлении пациентов в стационар 
в состоянии шока и кровотечения, 

угрожающих жизни, медицинская 
помощь направлена на спасение по-
страдавшего. Оценке степени вы-
раженности травматологических и 
урологических повреждений на этом 
этапе уделяется минимальное вни-
мание, если нет повреждений тазо-
вых органов, требующих ушивания 
и дренирования. При поступлении 
в стационар пациентов с травмами 
таза и нарушением самостоятель-
ного мочеиспускания или различ-
ной степени уретроррагии урологи 
ограничиваются установкой эпи-
цистостомы с целью дренирования 
мочевого пузыря. При поступлении 
таких пациентов в травматологиче-
ские отделения травматологи огра-
ничиваются консервативным лече-
нием – постельный режим и вынуж-
денное положение на спине на 1,5-3 
месяца. На этом этапе мало кто из 
специалистов обращает необходи-
мое внимание на характер и степень 
повреждений костей таза и органов 
мочеполовой системы [2, 4, 17, 18].

Именно это в большинстве на-
блюдений становится основной 
причиной неудач различных видов 
уретропластики и возникающих по-
сле нее осложнений. К осложнениям 
уретропластики в этих ситуациях от-
носится формирование рецидивных 
стриктур и облитераций, образова-
ние свищей различных локализаций. 
При восстановлении проходимости 
мочеиспускательного канала после 
уретропластики могут возникнуть 
такие осложнения, как различные 
формы недержания мочи, связанные 
с повреждением мембранозного от-
дела уретры, а также развитие ретро-
градной эякуляции при поврежде-
нии шейки мочевого пузыря. 

Эти осложнения могут быть свя-
заны как с выраженными посттрав-
матическими деформациями костей 
таза, так и с отсутствием проведе-
ния необходимого обследования на 
предоперационном этапе для полу-
чения полноценной информации о 
состоянии больного, как травмато-
логами, так и урологами.

Различные застарелые травмати-
ческие деформации тазового кольца, 
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Рисунок 3. Механизм повреждения мочеполовой диафрагмы при травме 
костей таза (переднего полукольца) в прямой и задней проекции



как правило, сочетаются с перело-
мами переднего полукольца со сме-
щением и/или наличием отломков в 
проекции мочеиспускательного ка-
нала и/или передней стенки мочево-
го пузыря. Как правило, поврежде-
ние уретры при травме таза возника-
ет в области бульбо-мембранозного 
отдела. Один из факторов повреж-
дения уретры связан со смещением 
костных фрагментов таза в проек-
цию мочеиспускательного канала, 
что может приводить к частичному 
или полному сдавливанию или/и по-
вреждению уретры с формировани-
ем в дальнейшем ее стриктуры или/и 
облитерации или свища. На рисунке 
4 представлена совмещенная анте-
градная фиброцистоуретрография 
с ретроградной уретрографией в 
прямой проекции с неправильно 
сросшимся переломом седалищной 
кости слева, посттравматической об-
литерацией уретры и цистостомой. 
На снимке определяются множе-
ственные остеофиты, механическое 
сдавление уретры, а в проксималь-
ной части бульбозного отдела уре-
тры определяется облитерация уре-
тры. Убедительно судить о наличии 
костных фрагментов в проекции 
облитерации уретры не представля-
ется возможным. При выполнении 
компьютерной томографии костей 
таза с уретроцистографией, у этого 
пациента определяется механиче-
ское сдавление уретры фрагментом 
седалищной кости (рисунок 5). 

У мужчин повреждение перед-
него полукольца таза и седалищных 
костей, особенно со смещением, 
часто приводит к эректильной дис-
функции. Причинами этого могут 
быть повреждения кавернозных тел 
у мест прикрепления к костям таза, 
нарушение иннервации и поврежде-
ние сосудов полового члена. 

Таким образом, осложнения по-
сле травмы таза у мужчин и женщин 
клинически проявляются не только 
различными нарушениями опорно-
двигательного аппарата, но различ-
ными расстройствами мочеиспуска-
ния от острой его задержки до то-
тального недержания мочи. Неэф-
фективность неоднократных попы-
ток уретропластики в дальнейшем 
может привести к необходимости 
пожизненного дренирования моче-
вого пузыря цистостомой. При воз-
никновении недержания мочи она 
может быть устранена установкой 
искусственного сфинктера мочево-
го пузыря или слинговой операци-
ей, как у мужчин, так и у женщин. 
Серьезными осложнениями травмы 
таза у мужчин является нарушение 
потенции (эректильная дисфунк-
ция) и/или возникновение ретро-
градной эякуляции, что приводит к 
бесплодию. В связи с увеличением 
количества сочетанных травм ко-
стей таза и мочевыводящих путей 
последние годы резко увеличилось 
число инвалидов и количество раз-
водов в этой группе пациентов.

Таким образом, серьезные ос-
ложнения со стороны нижних моче-
вых путей в результате травмы таза 
вызывают необходимость разработ-
ки и внедрения в практику травма-
тологов и урологов алгоритма диа-
гностики и лечения этих тяжелых 
осложнений не только для их лече-
ния, но и для социальной адаптации 
пострадавшего.  
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Рисунок 4. Совмещенная антеград-
ная фиброцистоуретрография с ре-
троградной уретрографией в прямой 
проекции (объяснения в тексте)

Рисунок 5. Компьютерная томогра-
фия костей таза с уретроцистограм-
мой задняя проекция 
1 – шейка мочевого пузыря;
2 – костный отломок седалищной кости 



Эмпирическая антибактериальная 
профилактика в урологии

В.А. Максимов, С.К. Яровой, 
М.В. Странадко, О.А. Мисякова   
Городская клиническая урологическая больница № 47, Москва

Термин «антимикробная 
(антибактериальная) про-
филактика» по мнению 
авторского коллектива ру-
ководства «Рациональная 
антимикробная фарма-
котерапия» – это «пред-

упреждение инфекций, возникаю-
щих вследствие хирургических или 
других инвазивных вмешательств 
либо имеющих с ними связь, но 
не лечение фоновой инфекции, на 
устранение которой направлено 
хирургическое вмешательство» [1]. 
Из этого определения следует, что 
антибактериальная профилактика 
должна быть направлена исключи-
тельно против осложнений, развив-
шихся в результате инфицирования 
непосредственно в момент про-
ведения оперативного вмешатель-
ства. Предотвращение обострения 
«фонового» инфекционно-воспа-
лительного заболевания, например, 
хронического пиелонефрита, анти-
бактериальной профилактикой не 
является. Остается вопрос, как ве-
сти больного с мочекаменной болез-
нью в периоперационном периоде? 
С одной стороны, предсуществую-
щий хронический калькулезный пи-
елонефрит, находящийся в стадии 
ремиссии, исключает проведение 
антибактериальной профилактики. 
С другой стороны, стадия ремиссии 
не является показанием к антибак-
териальной терапии.

На кафедре клинической фарма-
кологии РГМУ принято следующее 

определение. «Антибактериальная 
профилактика – метод назначения 
антибактериальных препаратов с 
целью предупреждения возник-
новения, а не лечения уже развив-
шейся бактериальной инфекции» 
[2]. На наш взгляд это определение 
более четко отражает суть анти-
бактериальной профилактики, но 
слово «возникновение» требует 
коррекции. В урологической прак-
тике антибактериальная профилак-
тика часто назначается не с целью 
предотвращения возникновения, а с 
целью предотвращения обострения 
уже имеющегося хронического про-
цесса, как правило, простатита или 
пиелонефрита.

Кому и КаК проводить 
антибаКтериальную 
профилаКтиКу

Сегодня подавляющее большин-
ство исследователей сошлись на 
том, что антибактериальная про-
филактика значимо снижает часто-
ту инфекционно-воспалительных 
осложнений и однозначно оправ-
дана при открытых, перкутанных 
и эндоскопических оперативных 
вмешательствах на почках, мочевых 
путях, мужских половых органах, 
за исключением трансуретральной 
резекции и биопсии предстательной 
железы (ПЖ) [1, 3-10].

Не показана антибактериальная 
профилактика при проведении ци-
стоскопии у пациентов без сопут-
ствующего иммунодефицита [1].

Empirical Antibacterial 
Prophylaxis in Urology  
Maksimov V.A., Yarovoy S.K., 
Stranadko M.V., Misyakova O.A.  

Analysis of main positions of the an-
tibacterial prophylaxis methods be-
fore surgical interventions and main 
requirements for antibacterial pro-
phylaxis medications. Approaches to 
empirical antibiotic prophylaxis in 
surgeries on kidneys, ureters, blad-
der, prostate, scrotum organs, as well 
as reconstructive interventions us-
ing a fragment of intestine are stated. 
Separate review of antibacterial pro-
phylaxis in surgical interventions on 
blood vessels of genitourinary sys-
tem, implantation of penile, testicu-
lar prosthesis’ and artificial bladder 
sphincter, and surgical treatment of 
injuries of the urogenital tract. 
Possible infectious-inflammatory 
complications of most frequently 
performed surgeries in urological 
practice and ways of their prevention 
are analyzed in details. We reviewed 
the selection of antibacterial agents, 
depending on the patient’s diagno-
sis, previously applied antimicrobial 
agents and the type of surgical inter-
vention. 
All proposed schemes are optimized 
in three areas: clinical effectiveness, 
economic feasibility, the epidemio-
logical safety (prevention of multi-
drug-resistant strains of microorgan-
isms breeding).
Particular attention is paid to the 
choice of drug for empirical anti-
biotic prophylaxis in patients with 
severe comorbidities, affecting the 
pharmacokinetics of drugs and re-
ducing the immunological reactivity 
of the body – kidney failure and HIV 
infection.
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Открытым остается вопрос о 
необходимости проведения анти-
бактериальной профилактики при 
трансуретральной резекции ПЖ, 
биопсии ПЖ, а также комплексном 
уродинамическом исследовании. 
Часть специалистов считает, что 
при выполнении последних профи-
лактическое введение антибактери-
альных средств не влияет на частоту 
осложнений [11, 12].

По опыту ГКУБ № 47, антибакте-
риальная профилактика позволяет 
существенно снизить частоту и тя-
жесть инфекционно-воспалитель-
ных осложнений при проведении 
трансуретральных оперативных 
вмешательств на ПЖ, а также биоп-
сии ПЖ и комплексного уродинами-
ческого исследования у пациентов, 
имеющих хроническую инфекцию 
мочевых путей, цистостомический 
дренаж, страдающих сахарным 
диабетом, недостаточностью кро-
вообращения и другими тяжелыми 
соматическими заболеваниями. Так 
как новообразования ПЖ характер-
ны для пожилых мужчин, в массе 
своей соматически отягощенных, 
мы рекомендуем сопровождать ан-
тибактериальной профилактикой 
все эндоскопические вмешательства 
на ПЖ и все биопсии ПЖ.

Комплексное уродинамическое 
исследование требует антибактери-
альной профилактики у больных, 
имеющих тяжелые неврологические 
дефекты, сопровождающиеся ней-
рогенной дисфункцией мочевого 
пузыря, а также при длительном 
дренировании мочевых путей [8]. 
Именно у этих пациентов законо-
мерно наличие хронической моче-
вой инфекции и высок риск ее акти-
визации после исследования.

Антибактериальный препарат с 
целью антибактериальной профи-
лактики вводится всегда за 0,5-1 час 
до начала оперативного вмешатель-
ства. В настоящее время доказано, 
что назначение антибактериально-
го препарата после вмешательства 
не оказывает влияния на частоту 
инфекционно-воспалительных ос-

ложнений в послеоперационном 
периоде. Предпочтительным счита-
ется внутривенный путь введения, 
который, в отличие от внутримы-
шечного и, особенно, перорального, 
обеспечивает создание гарантиро-
ванной и прогнозируемой бактери-
цидной концентрации лекарствен-
ного препарата [1, 2].

Вопрос о продолжительности 
антибактериальной профилакти-
ки остается дискутабельным. В 
общей хирургии распростране-
ны рекомендации антибиотико-
профилактики одной дозой [2]. 
Применительно к урологическим 
вмешательствам такая тенденция 
представляется неприемлемой. В 
реальной клинической практике 
после оперативного вмешательства 
на органах мочеполовой системы 
антибактериальные препараты 
больной получает как минимум до 
удаления дренажей.

Мы считаем целесообразными 
следующие ориентировочные сроки 
антибактериальной профилактики: 
одной дозой – при биопсии ПЖ, 
комплексном уродинамическом ис-
следовании, удалении внутреннего 
стента, ретроградной уретеропие-
лографии, а также при небольших 
по объему вмешательствах по по-
воду варикоцеле, гидроцеле, кисты 
придатка яичка и т.д.; 3 суток – при 
трансуретральной резекции моче-
вого пузыря, протезировании яич-
ка; 5 суток – при трансуретральной 
резекции, контактной уретеролито-
трипсии, резекции почки по поводу 
новообразования, пластике лоха-
ночно-мочеточникового сегмента 
и других чистых оперативных вме-
шательствах на почках и верхних 
мочевых путях, протезировании 
полового члена, установке искус-
ственного сфинктера мочевого пу-
зыря; 7 суток – при перкутанной не-
фролитолапаксии. При выполнении 
больших по объему оперативных 
вмешательств в условиях хрониче-
ской мочевой инфекции антибакте-
риальные препараты не следует от-
менять до удаления дренажей.

выбор препарата для 
антибаКтериальной 
профилаКтиКи

Антибактериальный препарат не 
в состоянии напрямую предотвра-
тить инфекционно-воспалительное 
осложнение, он может лишь пода-
вить или затормозить размножение 
чувствительного к нему микроорга-
низма.

Выбор антибактериального 
препарата определяется диагно-
зом больного, видом оперативного 
вмешательства, а также фармако-
кинетическими особенностями. 
В  частности, нежелательно для ан-
тибактериальной профилактики 
применять антибиотики с излишне 
широким спектром активности  – 
это может незначительно увеличить 
процент больных, не получивших 
осложнений, зато резко повысит ча-
стоту дисбактериозов. С самой иде-
ей антибактериальной профилак-
тики плохо сочетаются препараты 
с излишне коротким периодом по-
лувыведения (препарат выведется 
раньше, чем закончится операция; 
например, природные пеницилли-
ны), а также с бактериостатическим 
механизмом действия. Без крайней 
необходимости не следует приме-
нять токсичные антибиотики (ами-
ногликозиды и гликопептиды), а 
также повышающие риск кровоте-
чений (в урологии, это главным об-
разом цефоперазон) [1, 2].

Следовательно, основными кри-
териями отбора препарата для анти-
бактериальной профилактики явля-
ются:

•	 высокая	 активность	 против	
предполагаемого возбудителя;

•	 устойчивая	 сывороточная	 и	
тканевая концентрация;

•	 бактерицидный	эффект;
•	 низкая	токсичность;
•	 экономическая	доступность.
Несмотря на то, что назначение 

лекарственного препарата в режиме 
антибактериальной профилактики 
является по сути своей ненаправ-
ленным, для адекватного выбора 
необходимо иметь четкое пред-
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ставление, что конкретно мы хотим 
профилактировать. Это должно 
быть наиболее частое, клинически 
значимое, а главное, предотврати-
мое инфекционно-воспалительное 
осложнение.

Вполне очевидно, что наилучшие 
результаты дает назначение анти-
бактериальных средств согласно 
антибиотикограмме, однако и она 
требует критического отношения. 
Необходимо обращать особое вни-
мание на соответствие результатов 
исследования природной чувстви-
тельности выявленного возбудителя. 
Это особенно актуально в отноше-
нии аэробных грамположительных 
кокков и неферментирующих грамо-
трицательных палочек. Например, не 
стоит назначать против Enterococcus 
spp. или P. aeruginosa цефтриаксон, 
даже если он in vitro демонстрирует 
высокую активность в отношении 
этих микроорганизмов.

И все же наибольшие сложности 
возникают при решении вопроса 
об эмпирической антибактериаль-
ной профилактике. Ситуации, когда 
антибактериальный препарат с про-
филактической целью назначается в 
эмпирическом режиме, достаточно 
часты даже при идеальной работе 
лабораторной службы. Прежде все-
го, это экстренные оперативные вме-
шательства в условиях отсутствия 
активного воспалительного процес-
са (в противном случае назначение 
антибактериального средства бу-
дет считаться антибактериальной 
терапией). Плановое оперативное 
вмешательство подра зумевает все-
стороннее обследование больного и 
при необходимости предоперацион-
ную подготовку, в том числе и анти-
микробными средствами. Отсут-
ствие роста микрофлоры при посеве 
мочи, не отменяет антибактериаль-
ную профилактику, однако выбор 
препарата будет осуществляться в 
эмпирическом режиме.

Для эффективного и обосно-
ванного решения вопроса о лекар-
ственном препарате для эмпири-
ческой профилактики необходимо 

предположить возбудителя наибо-
лее вероятного инфекционно-вос-
палительного осложнения, особен-
ности спектра чувствительности 
этого микроорганизма и на основе 
этого выбрать антибактериальное 
средство.

Следует помнить, что эмпириче-
ская профилактика возможна толь-
ко тем антибактериальным препа-
ратом, резистентность к которому 
у основного возбудителя не пре-
вышает 20%. При большем уровне 
резистентности препарат должен 
применяться только согласно анти-
биотикограмме [13, 14].

Ниже рассмотрен выбор пре-
паратов для эмпирической анти-
бактериальной профилактики при-
менительно к наиболее частым 
клиническим ситуациям.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа 
при операциях на 
предстательной 
железе и мочевом 
пузыре

Трансуретральные операции на 
ПЖ и мочевом пузыре одни из самых 
широко распространенных в совре-
менной урологической практике 
[15]. Главной особенностью всех 
трансуретральных вмешательств 
является отсутствие повреждения 
кожи. Для антибактериальной про-
филактики это принципиально 
важно – можно не опасаться на-
гноения послеоперационной раны, 
а профилактируемым осложнением 
является острый или обострение 
хронического простатита, который 
наиболее часто обусловлен грамо-
трицательными палочками, реже  – 
реактивацией внутриклеточных 
возбудителей. Выбор препарата для 
эмпирической антибактериальной 
профилактики определяется анам-
незом. Если пациент не имеет реци-
дивирующего простатита, нет дру-
гих инфекционно-воспалительных 
заболеваний органов мочеполовой 
системы, потребовавших длитель-

ных и неоднократных курсов анти-
биотикотерапии, то препаратами 
выбора являются цефотаксим или 
цефтриаксон. При наличии сопут-
ствующего хронического простати-
та особенно у больных, продолжаю-
щих жить половой жизнью, в связи 
с реальной возможностью наличия 
внутриклеточных возбудителей 
предпочтительнее фторхинолоны 
II поколения.

Если мочевой пузырь продол-
жительное время дренирован ци-
стостомой, то следует предполагать 
возможность наличия грамотри-
цательной флоры с умеренным или 
высоким уровнем резистентности. 
В этой ситуации не является ред-
костью и P. aeruginosa. Поэтому 
препараты выбора должны иметь 
антисинегнойную активность. Это 
ципрофлоксацин и цефтазидим. 
Ципрофлоксацин имеет высокую 
активность в отношении грамотри-
цательных палочек с умеренным 
уровнем резистентности, антиси-
негнойная активность его в послед-
нее время значительно снизилась 
[14, 16]. Цефтазидим в настоящее 
время является базовым антиси-
негнойным препаратом, однако, с 
целью предотвращения селекции 
полирезистентных штаммов в ста-
ционаре, в эмпирическом режиме 
он должен назначаться только при 
неэффективности фторхинолонов 
или подозрении на наличие нефер-
ментирующей флоры.

Периодически встречаются 
больные, страдающие доброкаче-
ственной гиперплазией предста-
тельной железы, которые ранее 
перенесли многочисленные курсы 
антибактериальной терапии по по-
воду инфекционно-воспалительных 
заболеваний других органов, напри-
мер, хронического обструктивного 
бронхита. Вне зависимости от пред-
существующей инфицированности 
мочевых путей в случае развития 
инфекционно-воспалительного ос-
ложнения предполагаемый возбу-
дитель будет устойчив как минимум 
к тем препаратам, которыми его уже 
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лечили. Поэтому, если такому боль-
ному уже проводилось лечение пре-
паратами с антиграмотрицательной 
направленностью, например, фтор-
хинолонами, профилактику целесо-
образно проводить цефтазидимом.

При непереносимости беталак-
тамных антибиотиков или фторхи-
нолонов в качестве средства анти-
бактериальной профилактики при 
операциях на ПЖ, мочевом пузыре 
может быть использован фосфо-
мицин (парентеральная форма). 
Препарат сравнительно новый, 
вследствие чего к нему пока ред-
ко встречается устойчивость E. coli 
[14]. Однако неферментирующая 
флора имеет природную резистент-
ность к этому антибактериальному 
средству. Поэтому если у больного 
ранее выявлялась P. aeruginosa или 
предыдущие обострения инфек-
ционно-воспалительного процесса 
требовали назначения препаратов 
антисинегнойного ряда, фосфоми-
цин назначать не следует. Кроме 
того, парентеральный фосфомин 
(урофосфабол) требует внутривен-
ного введения 3 раза в сутки, что 
создает некоторые технические не-
удобства.

Пероральный прием фосфоми-
цина (Монурала) может быть реко-
мендован только при небольших по 
объему и коротких по времени ле-
чебно-диагностических манипуля-
циях. Например, при комплексном 
уродинамическом исследовании у 
осложненных больных [10]. В этой 
ситуации целесообразно одну дозу 
(3 г) фосфомицина назначить до ис-
следования, а на следующий день 
прием препарата можно повторить.

Антибактериальная профилак-
тика при проведении чреcпузырной 
резекции проводится по тем же 
принципам.

Что касается антибактериальной 
профилактики при проведении био-
псии ПЖ, то этот вопрос остается 
дискутабельным. Учитывая пожи-
лой возраст и соматическую отя-
гощенность подавляющего числа 
мужчин, страдающих новообразо-

ваниями ПЖ, мы рекомендуем при 
этой манипуляции антибактериаль-
ную профилактику проводить всем 
пациентам. Базовыми препаратами 
являются цефотаксим и цефтри-
аксон. У больных, длительно стра-
дающих хроническим простатитом, 
а также при дренировании мочево-
го пузыря цистостомой,  – фтор-
хинолоны II поколения, особенно 
ципрофлоксацин. При проведении 
трансректальной биопсии ПЖ в 
связи с заинтересованностью пря-
мой кишки антибактериальную 
профилактику целесообразно до-
полнить препаратом с высокой 
антианаэробной активностью – ме-
тронидазолом.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа 
при оперативных 
вмешательствах на 
почКах и верхних 
мочевых путях

Основным инфекционно-вос-
палительным осложнением у этих 
больных является острый или 
обострение хронического пиело-
нефрита. Необходимо сразу огово-
риться, что весьма существенная 
часть послеоперационных атак пие-
лонефрита связана с неадекватным 
дренированием мочевых путей. Об-
щеизвестно, что медикаментозное 
лечение обструктивного пиелонеф-
рита эффективно только после дре-
нирования почек, поэтому можно 
смело заявлять, что вышеописанная 
ситуация не имеет никакого отно-
шения к антибактериальной профи-
лактике.

С точки зрения антибактери-
альной профилактики оперативные 
вмешательства на почках и верхних 
мочевых путях можно разделить на 
две группы. Одну группу составля-
ют вмешательства на изначально 
неинфицированных мочевых путях. 
Это всевозможные пластические 
операции при неинфицированном 
гидронефрозе, нефрэктомия и ре-
зекция почки по онкологическим 

показаниям, экстренная контактная 
уретеролитотрипсия и дистанцион-
ная литотрипсия, особенно при пер-
вом эпизоде мочекаменной болезни 
и т.д. В другую группу входят опера-
тивные вмешательства в условиях 
хронической мочевой инфекции.

У больных, не имеющих инфек-
ционно-воспалительных заболева-
ний и не получавших массивную 
антибактериальную терапию, при 
операциях на почках и верхних 
мочевых путях антибактериальная 
профилактика проводится неанти-
синегнойными цефалоспоринами 
III поколения – цефотаксимом и 
цефтриаксоном. Они высокоактив-
ны против негоспитальной E. coli, 
которая является основным возбу-
дителем пиелонефрита у неослож-
ненных больных [17].

При оперативных вмешатель-
ствах по поводу рецидивирующего 
нефролитиаза, повторных стриктур 
мочеточника или лоханочно-мо-
четочникового сегмента, инфици-
рованных аномалий мочеполовой 
системы инфекционно-воспали-
тельные осложнения обычно опре-
деляются грамотрицательными 
микроорганизмами с умеренным 
или высоким уровнем антибиотико-
резистентности [18]. Строго говоря, 
все подобного рода оперативные 
вмешательства должны предва-
ряться бактериологическим ис-
следованием мочи, однако это не 
всегда возможно технически. В эм-
пирическом режиме для антибак-
териальной профилактики можно 
воспользоваться ципрофлоксаци-
ном или цефтазидимом, то есть 
препаратами, имеющими наиболь-
шую антисинегнойную активность 
в своей фармакологической группе. 
Если у больного ранее выявлялась 
полирезистентная флора или пре-
дыдущие обострения хронического 
пиелонефрита купировались анти-
синегнойными препаратами, то при 
отсутствии признаков почечной не-
достаточности возможно одновре-
менное назначение цефтазидима 
и амикацина. Хотя назначение 
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амикацина несколько противоречит 
основным требованиям к препа-
рату для антибактериальной про-
филактики – низкой токсичности и 
максимальной безопасности, кон-
кретно в этой ситуации указанное 
сочетание часто помогает уйти от 
профилактического использования 
карбапенемов, сохранив их как ре-
зерв на случай послеоперационных 
осложнений.

При непереносимости беталак-
тамных антибиотиков или фторхи-
нолонов альтернативным вариан-
том является парентеральная форма 
фосфомицина. Однако в виду отсут-
ствия антисинегнойной активности 
этот препарат не может рассматри-
ваться как замена цефтазидима, 
цефепима, карбапенемов. По этой 
же причине он не является заменой 
цефтазидима и ципрофлоксацин 
[16]. Согласно результатам оте-
чественных микробиологических 
исследований антисинегнойная ак-
тивность фторхинолонов столь низ-
ка, что не позволяет рекомендовать 
их для эмпирического назначения 
при подозрении на грамотрицатель-
ную инфекцию с высоким уровнем 
резистентности. Практически без-
альтернативным вариантом в ситу-
ации, когда у больного с аллергией 
на беталактамы предполагается по-
лирезистентная грамотрицательная 
инфекция и имеется необходимость 
эмпирического назначения анти-
бактериальной профилактики, яв-
ляется амикацин, который должен 
назначаться 1 раз/сут. и обязательно 
с учетом функции почек.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа при 
реКонструКтивных 
оперативных 
вмешательствах 
с использованием 
фрагмента КишКи

При оперативном лечении мест-
нораспространенного рака мочевого 
пузыря, сморщенного мочевого пу-
зыря, протяженных стриктур моче-

точника, для формирования мочево-
го резервуара, замещения фрагмента 
мочевого пузыря или мочеточника 
иногда используются участки киш-
ки [15]. Антибактериальная профи-
лактика проводится теми же пре-
паратами – неантисинегнойными 
цефалоспоринами III поколения и 
фторхинолонами II поколения. Не-
антисинегнойные цефалоспорины 
в этой ситуации равноэффективны, 
в группе фторхинолонов наиболее 
целесообразен ципрофлоксацин. 
Однако есть и одна принципиаль-
ная особенность. Вскрытие кишеч-
ника влечет за собой возможность 
обсеменения операционной раны 
кишечной флорой, прежде всего ана-
эробной. Поэтому при выполнении 
подобного рода оперативных вмеша-
тельств целесообразно профилакти-
ческое назначение метронидазола, 
одного из наиболее активных анти-
анаэробных препаратов.

Казалось бы, в описываемой си-
туации предпочтительнее восполь-
зоваться ингибиторзащищенными 
аминопенициллинами, которые вы-
соко активны как против кишечной 
палочки и других негоспитальных 
грамотрицательных палочек, так 
и против анаэробов, в том числе 
и бактероидов, кроме того, к ним 
чувствительны большинство грам-
положительных кокков. Однако на 
практике столь широкий спектр 
действия оборачивается частыми 
дисбактериозами. А антиэнтеро-
кокковая активность побуждает 
сохранить ингибиторзащищенные 
аминопенициллины для резерва на 
случай энтерококковой суперин-
фекции, которая характерна для 
этой тяжелой категории больных.

С точки зрения микробиологии 
вариантом выбора являются фтор-
хинолоны IV поколения. Эти пре-
параты отличаются от предшеству-
ющих поколений фторхинолонов 
высокой активностью в отношении 
анаэробных микроорганизмов, что 
весьма актуально при операциях 
на кишечнике [1, 14]. Однако зна-
чительная стоимость резко ограни-

чивает их применение в реальной 
урологической практике. С позиции 
фармакоэкономики оказывается 
выгоднее комбинированная профи-
лактика, включающая цефалоспо-
рин или недорогой фторхонолон и 
метронидазол.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа при 
операциях на уретре

Особенностью оперативных 
вмешательств на уретре является 
необходимость длительного сто-
яния уретрального катетера, что 
сопровождается риском развития 
гнойного уретрита и острого про-
статита, которые в большинстве 
случаев обесценивают все результа-
ты оперативного лечения. Поэтому 
в реальной клинической практике 
больной получает антибактериаль-
ную профилактику до удаления уре-
трального катетера.

Основными возбудителями по-
слеоперационных уретритов явля-
ются грамотрицательные палочки, 
однако у молодых мужчин со стрик-
турами уретры не стоит упускать 
из внимания и возможность не-
адекватно пролеченной инфекции 
N. gonorrhoeae. Также необходимо 
отметить, что у значительной доли 
больных мочевой пузырь длитель-
ное время дренирован цистостоми-
ческим дренажом, что создает пред-
посылки для хронической мочевой 
инфекции часто с высоким уровнем 
резистентности. Все это вынуждает 
обращать особое внимание на пре-
доперационное бактериологическое 
исследование мочи.

При решении вопроса об эмпи-
рической антибактериальной про-
филактике выбор осуществляется 
между цефалоспоринами III поко-
ления и фторхинолонами II поко-
ления. Часто эти лекарственные 
средства назначаются последова-
тельно, по принципу ступенчатой 
терапии  – сначала парентеральные 
формы, затем пероральные. Неан-
тисинегнойные цефалоспорины по-
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казаны у неосложненных больных, 
причем цефтриаксон в настоящее 
время демонстрирует высокую анти-
гонококковую активность и являет-
ся базовым препаратом для лечения 
гонореи [1, 14]. Фторхинолоны об-
ладают активностью в отношении 
грамотрицательных палочек и вну-
триклеточной флоры, хорошо про-
никают в ткань ПЖ, однако рост 
числа устойчивых штаммов, а также 
ярко выраженная перекрестная ре-
зистентность в этой фармакологиче-
ской группе вынуждает подходить к 
антибактериальной профилактике 
фторхинолонами осмотрительно, 
и, по крайней мере, не назначать их 
всем больным. У больных с реци-
дивными структурами, особенно на 
фоне длительного стояния цистосто-
мы, высока вероятность наличия по-
лирезистентной грамотрицательной 
инфекции, поэтому у таких паци-
ентов вполне оправдано стартовое 
назначение базового антисинегной-
ного препарата цефтазидима с по-
следующим переходом на перораль-
ный ципрофлоксацин.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа при 
операциях на сосудах

Реконструктивные оперативные 
вмешательства на сосудах в уроло-
гической практике проводятся срав-
нительно нечасто. Большая часть 
этих операций выполняется на ве-
нах по поводу варикоцеле на фоне 
почечной венной гипертензии, су-
щественно реже на артериях в свя-
зи с вазоренальной гипертензией, а 
также на сосудах полового члена и 
кавернозных телах по поводу васку-
логенной эректильной дисфункции. 
Наиболее значимым осложнением 
всех хирургических операций на со-
судистом русле являются тромбозы 
анастомозов, что приводит к ише-
мии или даже к инфаркту органа. 
Тромбозы у этих больных не связа-
ны с инфекционно-воспалительным 
процессом в послеоперационной 
ране и не имеют отношения к анти-

бактериальной профилактике.
Что касается инфекционно-вос-

палительных осложнений (главным 
образом это нагноение послеопе-
рационной раны), то они сравни-
тельно редки. Наиболее вероятный 
возбудитель – негоспитальный 
Staphylococcus spp. [19], поэтому 
антибактериальная профилактика 
должна проводиться препаратами с 
высокой антистафилококковой ак-
тивностью. Это цефалоспорины I-II 
поколения, которые в описываемой 
ситуации равноэффективны.

При сопутствующей инфекции 
мочевых путей показаны препара-
ты, способные одновременно по-
давлять Staphylococcus spp. и E. coli. 
Рассматриваться могут ингиби-
торзащищенные аминопеницил-
лины, в спектре действия которых 
большинство грамположительных 
кокков, а также негоспитальные 
грамотрицательные палочки и ци-
профлоксацин, имеющий наряду с 
антиграмотрицательной и клини-
чески значимую антистафилокок-
ковую активность. С точки зрения 
эффективности профилактики ин-
гибиторзащищенные аминопени-
циллины предпочтительнее, с точки 
зрения безопасности – приоритет за 
ципрофлоксацином, который суще-
ственно реже вызывает дисбактери-
озы и суперинфекцию.

При непереносимости беталак-
тамных антибиотиков возможно 
применение парентеральных форм 
макролидов, например, кларитро-
мицина или азитромицина. Они 
высокоэффективны в отношении 
грамположительных кокков, кроме 
Enterococcus spp., однако совершенно 
лишены активности против грамо-
трицательных палочек – основных 
возбудителей воспалительных ос-
ложнений со стороны мочеполовой 
системы [1, 13, 14].

При выполнении операции по 
Иваниссевичу и других оператив-
ных методиках лигирования яич-
ковой вены антибактериальная 
профилактика проводится цефазо-
лином (одной-двумя дозами).

антибаКтериальная 
профилаКтиКа 
при операциях по 
протезированию в 
урологии

В современной урологической 
практике выполняется протезирова-
ние полового члена, яичка, имплан-
тация сфинктера мочевого пузыря. 
Имплантация любого инородного 
тела в организм сопровождается 
риском гнойно-воспалительной 
реакции. Основным возбудителем 
подобного рода осложнений яв-
ляется Staphylococcus spp. Поэтому 
при операциях по протезированию 
антибактериальная профилактика 
должна проводиться препаратами 
с высокой антистафилококковой 
активностью. Это цефалоспорины 
I-II поколения, ингибиторзащи-
щенные аминопенициллины и гли-
копептиды. Принимая во внима-
ние высокую стоимость протезов 
полового члена и искусственных 
сфинктеров мочевого пузыря, до-
статочно сильное травмирование 
тканей при их имплантации, а также 
в связи имеющимся риском инфи-
цирования госпитальными штам-
мами стафилококка Staphylococcus 
spp. (MRSA, MRSE) фирмы-произ-
водители протезов и сфинктеров 
особо регламентируют антибакте-
риальную профилактику, угрожая 
в противном случае неисполнением 
гарантийных обязательств. Поэто-
му при протезировании полового 
члена и имплантации искусствен-
ного сфинктера мочевого пузыря 
антибактериальная профилактика 
проводится ванкомицином.

При протезировании яичка 
травматизация тканей существен-
но меньше и само вмешательство 
менее продолжительно, поэтому 
на наш взгляд возможно прове-
дение антибактериальной про-
филактики цефалоспоринами I-II 
поколения или ингибиторзащи-
щенными аминопенициллинами, 
которые неактивны против госпи-
тальных штаммов Staphylococcus 
spp., но существенно менее ток-
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сичны и имеют лучшую переноси-
мость.

Стоит особо отметить, что 
операции по протезированию не 
предполагают вскрытия просвета 
мочевых путей, поэтому грамотри-
цательной инфекции, характерной 
для урологической клиники можно 
особо не опасаться. Если у больно-
го на этапе предоперационного об-
следования выявляется инфекция 
мочевых путей, операцию по про-
тезированию необходимо отложить 
и провести подготовительный курс 
антибактериальной терапии соглас-
но чувствительности выявленного 
микроорганизма.

Ситуации, когда ванкомицин 
назначить невозможно, бывают не-
часто. Несмотря на достаточно вы-
сокую токсичность и плохую перено-
симость, аллергические реакции он 
вызывает редко и не дает перекрест-
ной аллергии с другими группами 
антибактериальных препаратов 
[1, 14]. Основным лимитирующим 
фактором является сопутствующая 
почечная недостаточность. Альтер-
нативой в настоящее время являет-
ся линезолид – сравнительно новый 
антибактериальный препарат с вы-
раженной антиграмположитель-
ной направленностью, в том числе 
и против госпитальных штаммов, 
резистентных к гликопептидам 
(VRSA, VRSE, VRE). Он менее ток-
сичен по сравнению с ванкомици-
ном. Однако в связи с высокой сто-
имостью линезолид применяется 
ограниченно, оставаясь препаратом 
глубокого резерва.

антибаКтериальная 
профилаКтиКа при 
ЭКстренных операциях 
по поводу травм 
органов мочеполовой 
системы

Практически во все урологиче-
ские стационары с разной частотой 
поступают больные с травмами ор-
ганов мочеполовой системы. Анти-
бактериальная профилактика при 
экстренном оперативном лечении 

травм имеет некоторые особенно-
сти. Во-первых, в этих случаях анти-
бактериальная профилактика всегда 
назначается в эмпирическом режи-
ме. Во-вторых, можно не опасаться 
полирезистентных возбудителей, 
за исключением ситуации, когда у 
пострадавшего имеется какое-ли-
бо предсуществующее инфекцион-
но-воспалительное заболевание. В 
третьих, принципиальное значение 
имеет объем поражения и механизм 
нанесения травмы.

Если травма тупая, без наруше-
ния целостности кожных покровов, 
но вскрыт просвет мочевых путей, 
базовыми препаратами для анти-
бактериальной профилактики яв-
ляются неантисинегнойные цефа-
лоспорины III поколения, так как 
основным возбудителем воспали-
тельных осложнений является E. coli 
с низким уровнем резистентности 
[13]. Это же утверждение справед-
ливо для травмы почки вне зависи-
мости от поражения чашечно-лоха-
ночной системы и закрытой травмы 
органов мошонки.

В ситуации, когда у больного 
имеется открытая рана, в той или 
иной мере загрязненная, предпо-
чтительнее ингибиторзащищен-
ный аминопенициллин, способный 
предотвратить размножение харак-
терной для данной ситуации грам-
положительной флоры, в том числе и 
анаэробной. При значительном объ-
еме поражения или сильном загряз-
нении раны возможно сочетание 
ингибиторзащищенного аминопе-
нициллина и аминогликозида II по-
коления (амикацин лучше оставить 
в резерве на случай нозокомиальной 
инфекции). Комбинированная схема 
подразумевает эффект синергизма 
между беталактамами и аминогли-
козидами, однако вследствие нефро-
токсичности аминогликозидов она 
нежелательна при подозрении на 
снижение функции почек.

При сочетанном повреждении 
органов мочеполовой системы и 
кишечника необходимо учитывать 
загрязненность раны анаэробными 

микроорганизмами, поэтому пока-
зано применение ингибиторзащи-
щенных аминопенициллинов или 
неантисинегнойных цефалоспо-
ринов III поколения в сочетании с 
метронидазолом. Антиграмотри-
цательная активность второй схемы 
выше, поэтому в реальной клиниче-
ской практике она применяется су-
щественно чаще. Кроме того, очень 
желательно назначение антиана-
эробных препаратов даже при за-
крытых травмах при наличии пред-
посылок для развития анаэробной 
флоры – размозжения тканей, боль-
ших гематом, значительного объема 
имбибиции кровью тканей.

При невозможности назначения 
беталактамов в качестве антиграмо-
трицательного препарата выступает 
парентеральный фторхинолон II 
поколения (здесь мы пользуемся ба-
зовым спектром активности фтор-
хинолонов, поэтому все препараты 
этой группы равноэффективны), а в 
качестве антиграмположительного 
препарата при открытых травмах – 
линкозамид, лучше клиндамицин, 
как более активный. К линкозамидам 
чувствительны стрептококки, стафи-
лококки и неспорообразующие ана-
эробы. Однако этой группе препа-
ратов присущ бактериостатический 
эффект, что плохо сочетается с идеей 
антибактериальной профилактики, а 
также полное отсутствие активности 
против грамотрицательных палочек. 
Поэтому есть смысл сочетать клин-
дамицин с антиграмотрицательным 
препаратом – фторхинолоном или 
даже аминогликозидом.

Также оправдано использование 
фторхинолонов IV поколения, спо-
собных подавлять грамположитель-
ную и анаэробную флору.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа 
в условиях почечной 
недостаточности

Сопутствующая почечная не-
достаточность значительно услож-
няет решение вопроса об антибак-
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териальной профилактике, так как 
наряду со спектром антимикробной 
активности препарата необходимо 
учитывать и его фармакокинетиче-
ские особенности. Специфическим 
осложняющим фактором в этой 
ситуации является нестабильность 
почечной функции – в раннем по-
слеоперационном периоде возмож-
но усиление дефицита фильтрации 
[20, 21]. Это явление наиболее за-
метно при операциях на почках 
(особенно на единственной или 
единственной функционирующей) 
в условиях хронической почечной 
недостаточности, когда нередко 
развивается острая почечная не-
достаточность на фоне предсуще-
ствующей хронической («ОПН на 
ХПН»). Причем это не «обострение 
хронической почечной недоста-
точности», как ее часто трактуют, 
а два совершенно разных патоло-
гических процесса. Хроническая 
почечная недостаточность, если 
нет нарушения оттока мочи, явля-
ется следствием нефросклероза, 
уменьшения массы действующих 
нефронов, что необратимо. А по-
слеоперационная острая почечная 
недостаточность может быть свя-
зана с травматическим отеком ор-
гана, нарушением кровообращения 
в нем, ишемическим и, наконец, 
токсическим повреждением нефро-
нов, что потенциально обратимо 
[20, 21].

Учитывая вышесказанное, не 
только при любых проявлениях 
почечной недостаточности, но и в 
ситуации, когда компенсированная 
почечная недостаточность высоко-
вероятна, следует по возможности 
воздержаться от применения не-
фротоксичных антибиотиков – ами-
ногликозидов, гликопептидов. Даже 
при пересчете дозировки с учетом 
скорости клубочковой фильтра-
ции они в послеоперационном пе-
риоде могут давать тяжелые пере-
дозировки, приводящие к гибели 
канальцевого эпителия и развитию 
острой почечной недостаточности 
(токсический острый канальцевый 

некроз). Причем заболевание часто 
манифестирует анурией, когда кон-
сервативные мероприятия уже ма-
лоэффективны и требуется перевод 
больного в отделение гемодиализа 
[20, 21].

При выборе лекарственного 
средства для антибактериальной 
профилактики в условиях почеч-
ной недостаточности предпочтение 
должно отдаваться препаратам, 
имеющим печеночный или двой-
ной путь выведения. В группе це-
фалоспоринов это цефтриаксон, 
в меньшей степени цефоперазон; 
в группе фторхинолонов – пефлок-
сацин. Считается, что назначение 
цефоперазона для антибактериаль-
ной профилактики нежелательно, 
так как он увеличивает риск кро-
вотечений. Однако из всех цефа-
лоспоринов цефоперазон имеет 
наибольший процент выведения 
через печень, что позволяет его 
безопасно применять в полной до-
зировке при любой стадии хрони-
ческой почечной недостаточности. 
Собственный антикоагулирующий 
эффект у этого лекарственного 
средства выражен слабо, но пре-
парат склонен потенцировать дей-
ствие антиагрегантов и антикоагу-
лянтов, что действительно имеет 
существенное клиническое значе-
ние. По нашему мнению в условиях 
почечной недостаточности эмпи-
рическая антибактериальная про-
филактика цефоперазоном воз-
можна, если больной не принимает 
антиагрегантов и антикоагулянтов 
и не имеет нарушений системы ге-
мостаза.

Препараты антисинегнойного 
ряда имеют почечный путь выве-
дения, однако низкая токсичность 
позволяет их безопасно назначать в 
полной дозировке при уровне креа-
тинина до 200 мкмоль/л, при более 
выраженной почечной недостаточ-
ности дозу необходимо снизить в 2 
раза. Амоксициллин / клавуланат 
и метронидазол при уровне креа-
тинина более 200 мкмоль/л назнача-
ются 2/3 от полной дозировки.

ЭмпиричесКая 
антибаКтериальная 
профилаКтиКа 
в условиях 
иммунодефицита

Поступление экстренных уро-
логических больных, имеющих 
клинически выраженный имму-
нодефицит, в последнее время не 
является особой редкостью. Наи-
более часто встречается ситуация, 
когда у больного развивается гной-
но-деструктивное поражение орга-
нов мочеполовой системы на фоне 
декомпенсации сахарного диабета. 
Однако назначение антибактери-
альных препаратов здесь относит-
ся к категории «антибактериальная 
терапия». Оперативные вмешатель-
ства по поводу других, менее экс-
тренных состояний в условиях де-
компенсации сахарного диабета 
целесообразно отложить, и прове-
сти больному инсулинотерапию по 
интенсивной программе.

Антибактериальная профи-
лактика у пациентов, получающих 
иммуносупрессивную терапию, в 
эмпирическом режиме обычно не 
проводится. В случае необходимо-
сти эмпирическая антибактериаль-
ная профилактика проводится по 
ранее описанным принципам, так 
как спектр возбудителей инфекци-
онно-воспалительных осложнений 
у данной категории больных такой 
же, как и в общей популяции (от-
личия больше в характере течения 
осложнений).

Единственной достаточно ча - 
стой ситуацией, когда антибак-
териальная профилактика в ус-
ловиях иммунодефицита назна-
чается в эмпирическом режиме, 
является оперативное лечение ВИЧ-
инфицированных пациентов. 

При выборе препарата для эмпи-
рической антибактериальной про-
филактики необходимо учитывать 
следующие особенности:

•	 внутривенное	введение	нарко-
тических веществ создает предпо-
сылки для стафилококковых пора-
жений внутренних органов. При 
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этом стафилококк может быть как 
чувствительным к оксациллину, так 
и устойчивым к нему;

•	 часто	 такие	 больные	 ведут	
беспорядочную половую жизнь, в 
результате чего у них закономерны 
инфекции, передаваемые половым 
путем;

•	 при	 выраженном	 иммуноде-
фиците становятся актуальными 
редкие и нехарактерные возбудите-
ли. Не следует забывать и о возмож-
ности воспалительных процессов, 
обусловленных грибками, микобак-
териями, вирусами;

•	 если	больной	не	принимал	ра-
нее антибактериальные препараты 
и не находился длительное время 
в стационаре, маловероятны поли-
резистентные грамотрицательные 

палочки, особенно неферментирую-
щие.

Отсюда следует, что самым 
принципиальным требованием к 
антибактериальному препарату яв-
ляется широкий спектр действия. 
Базовым средством эмпирической 
профилактики при операциях на 
почках и мочевых путях является 
фторхинолон II поколения, при 
этом некоторое преимущество 
за офлоксацином, благодаря его 
почечному пути выведения (это 
актуально при одновременном 
применении антиретровирусных 
препаратов, метаболизирующихся 
в печени) и хорошей активности 
против Chlamydia spp., грамполо-
жительных кокков и микобакте-
рий. У осложненных больных воз-

можно сочетание фторхинолона с 
метронидазолом, одним из наибо-
лее эффективных антимикробных 
в отношении анаэробной флоры и 
T. vaginalis.

При проведении оперативных 
вмешательств без вскрытия просве-
та мочевых путей предпочтительнее 
ингибиторзащищенный аминопе-
нициллин. Он эффективнее пода-
вляет грамположительную флору, в 
том числе и негоспитальный Staphy-
lococcus spp., по сравнению с фторхи-
нолонами II поколения.

Кроме того, при выраженном им-
мунодефиците (CD4 < 200) в связи с 
высокой вероятностью грибковых 
осложнений схему антибактериаль-
ной профилактики целесообразнее 
дополнить флюконазолом [23]. 
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Этапы и перспективы развития 
онкоурологического направления в НИИ 
урологии

Как известно, первона-
чально лечением опухо-
лей мочеполовых орга-
нов занимались хирурги 
и онкологи. Благодаря 
усилиям Н.А. Лопатки-
на было получено офи-

циальное разрешение на оказание 
онкоурологической помощи в уро-
логических стационарах. Это послу-
жило толчком к развитию специ-
ализированной онкоурологической 
помощи в различных урологиче-
ских клиниках. 

Весомый вклад в развитие 
онкоурологии внес академик РАМН 
Н.А. Лопаткин, благодаря которому 
впервые в СССР была разработана 
и внедрена в широкую клиническую 
практику брюшная аорто- и 
селективная артериография при 
новообразованиях почек.

На этапе становления онкоуро-
логической службы в НИИ урологии 
выполнялись различные оператив-
ные вмешательства: резекция моче-
вого пузыря, нефрэктомия, нефру-
ретерэктомия с резекцией мочевого 
пузыря, внедрялись эндоскопиче-
ские методы лечения рака мочево-
го пузыря. Впервые в нашей стране 
Н.А. Лопаткиным были разработаны 
и выполнены экстракорпоральные 
операции на почке, благодаря кото-
рым стало возможным радикальное 
лечение ранее инкурабельных боль-
ных с опухолью единственной поч-
ки. В этот период в НИИ урологии 
отмечается постепенный рост числа 
онкоурологических больных.

У истоков онкоурологического 
направления в институте стояли 
такие урологи как А.Ф.  Даренков, 
А.Л. Шабад, В.Г. Горюнов, Э.К. Янен-
ко, Б.М. Крендель, Е.Б.  Мазо, 
В.Я.  Симонов. В последние годы 
большое влияние на становление 
онкоурологии оказали О.И. Аполи-
хин, С.П. Даренков, И.В. Чернышев, 
А.Г. Мартов, А.А. Камалов, Ю.В. Ку-
дрявцев, А.В. Сивков, В.Н. Ощепков. 

Благодаря трудам этих и других 
специалистов были разработаны и 
внедрены в клиническую практику 
новые методы диагностики и лече-
ния онкоурологических заболева-
ний. 

В последние годы развитие эндо-
скопической диагностики и хирур-
гии онкоурологических заболева-
ний неразрывно связана с деятель-
ностью профессора Алексея Георги-
евича Мартова, который впервые в 
нашей стране обосновал в экспери-
менте и внедрил в клинику технику 
ряда эндоскопических операций на 
верхних мочевых путях и явился 
основоположником суправезикаль-
ной эндоскопической хирургии.

Особое место занимает разра-
ботка и повсеместное внедрение в 
России методики определения про-
стат-специфического антигена с 
целью ранней диагностики и оцен-
ки результатов лечения рака пред-
стательной железы, проводивших-
ся при непосредственном участии 
О.И. Аполихина и А.В. Сивкова.

Одними из первых в стране в 
НИИ урологии стали применять 

методы пункционной биопсии и 
ультразвуковой диагностики при 
опухолях предстательной железы 
(А.В. Сивков, В.Н. Ощепков). Впер-
вые в России были апробированы и 
нашли широкое применение в кли-
нической практике брахитерапия 
(А.В. Сивков, В.Н. Ощепков), фото-
динамическая диагностика заболе-
ваний мочевого пузыря (А.Г.  Мар-
тов, А.А. Камалов). Большой вклад 
в совершенствование и разработку 
новых методов деривации мочи по-
сле радикальной цистэктомии внес 
С.П. Даренков. 

Новый этап развития начал-
ся после организации в институте 
отдела онкоурологии под руковод-
ством И.В. Чернышева. В насто-
ящий момент отдел возглавляет 
А.А.  Жернов. Клинической базой 
отдела является 2-е урологическое 
отделение. В настоящее время в от-
деле работают 6 человек. С момента 
организации научного отдела про-
водилось дальнейшее совершен-
ствование хирургических методов 
лечения онкоурологических за-
болеваний. Были внедрены в кли-
ническую практику системная хи-
миотерапия и фотодинамическая 
терапия рака мочевого пузыря. 
Выполнены исследования качества 
жизни больных после радикальной 
цистэктомии и кишечной дерива-
ции мочи, клинико-морфологиче-
ские исследования при раке про-
статы почки и мочевого пузыря, 
клинико-экспериментальная рабо-
та по оценке эффективности и 
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безопасности новых фотосенсиби-
лизаторов.

В настоящее время НИИ уроло-
гии является крупным научно-экс-
периментальным, методическим и 
лечебным центром, оснащенным 
новейшим медицинским оборудо-
ванием для диагностики и лечения 
онкоурологических заболеваний, 
включая интегрированную опера-
ционную, эндоскопическое и лапа-
роскопическое оснащение. Это по-
зволяет проводить и большую кли-
ническую работу. 

За последние 6 лет в институте 
значительно увеличилось число он-
коурологических больных, количе-
ство операций увеличилось с 281 в 
2006 г. до 728 – в 2011 г. Сегодня в 
нашем институте осуществляется 
весь спектр оперативных вмеша-
тельств при онкоурологических за-
болеваниях (таблица 1). 

Вместе с этим, в последние годы 
неуклонными темпами развиваются 
современные лапароскопические и 
малоинвазивные технологии. 

В настоящее время приоритет-
ными задачами для развития онко-
урологического направления явля-
ются следующие: 

•	 изучение биологии опухоле-
вой клетки, механизмов канцероге-
неза и опухолевой прогрессии;

•	 изучение предопухолевых со-
стояний и разработка методов их 
коррекции с целью активной про-

филактики развития рака; 
•	 дальнейшая разработка и 

внедрение новых малоинвазивных 
технологий для лечения злокаче-
ственных опухолей (брахитерапия, 
криоабляция, HIFU-терапия, лапа-
роскопическая техника операций, 
фотодинамическая терапия);

•	 разработка новых средств и 
методов диагностики, лекарствен-
ной и комбинированной терапии 
опухолей;

•	 стандартизация и фармако-
экономическое обоснование ока-
зания высококвалифицированной 
медицинской помощи больным со 
злокачественными новообразова-
ниями; 

•	 внедрение и совершенствова-
ние новых методов лечения ослож-
нений у онкоурологических пациен-
тов;

•	 проведение клинических ис-
следований по эффективности и 
безопасности новых современных 
препаратов для лечения опухолевых 
заболеваний мочеполовой системы. 

По проблемам рака предстатель-
ной железы (РПЖ) в институте про-
водится работа по следующим на-
правлениям:

•	 профилактика развития РПЖ;
•	 развитие методов ранней диа-

гностики;
•	 совершенствование и внедре-

ние новых методов визуализации;
•	 внедрение и развитие малоин-

вазивных технологий лечения лока-
лизованных форм РПЖ;

•	 изучение эффективности ком-
бинированного лечения распро-
страненных форм РПЖ;

•	 изучение маркеров клиниче-
ского течения гормонорезистентно-
го и распространенного РПЖ. 

По проблеме злокачественных 
новообразований почки и мочевого 
пузыря основными направления-
ми исследований являются разви-
тие лапароскопической хирургии, 
методов фотодинамической тера-
пии, флуоресцентной диагностики 
и флуоресцентной навигации при 
выполнении нефронсберегающих 
и радикальных операций, изучение 
новых препаратов и режимов для 
БЦЖ-терапии. 

Одним из перспективных на-
правлений является исследование 
по химиопрофилактике рака пред-
стательной железы при наличии 
простатической интраэпителиаль-

Рисунок 1. Динамика числа онкоуро-
логических больных в НИИ урологии

Таблица 1. Виды онкологических операций

Виды операций 2006 2007 2008 2009 2010 2011 

Брахитерапия 31 32 28 22 25 30

Открытая нефрэктомия 31 36 41 45 47 58

Открытая простатэктомия 16 19 21 45 101 110

Радикальная цистэктомия 16 10 15 20 16 35

Резекция почки 21 17 20 13 25 34

Тур мочевого пузыря при раке 62 76 56 74 110 126

Пластика по Брикеру 14 9 3 19 19 24

Пластика по Штудеру 8 10 11

Ретроперитонеоскопическая и лапароскопическая радикальная нефрэктомия 13 25 30

Экстраперитонеоскопическая радикальная простатэктомия 9 22 49

Фотодинамическая терапия рака мочевого пузыря 16 21 22 18 21 26

HIFU при раке предстательной железы 4 42 32

Криоабляция при раке предстательной железы и почки 10 5
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ной неоплазии препаратом, содер-
жащим индол-3-карбинол (I3C) и 
эпигаллокатехин-3-галлат (EGCG), 
в котором было показано статисти-
чески значимое снижение частоты 
выявления ПИН после 6 месяцев 
применения этого препарата (рису-
нок 2). 

Также было проведено исследо-
вание по профилактике развития 

простатической интраэпителиаль-
ной неоплазии при терапии инги-
биторами 5альфа-редуктазы. По-
казано достоверное уменьшение 
частоты развития ПИН при приме-
нении этих лекарственных средств 
(рисунок 3). 

Для повышения эффективности 
ранней диагностики РПЖ в настоя-
щее время проводится исследование 
по определению наиболее специ-
фичной и чувствительной комбина-
ции ряда молекулярных маркеров. 

Среди исследуемых маркеров  – 
глутатион-S-трансфераза класса π1,  
рецептор ретиноевой кислоты, 
белок семейства доменов, ассо-
циированных с RAS, РНК-маркер 
(транскрипт химерного гена). В ис-
следование включено 157 мужчин с 
различными заболеваниями пред-
стательной железы.

При изучении материала, полу-
ченного из предстательной железы 
и образцов мочи, выявлено, что по-
казатели чувствительности и спе-
цифичности этой комбинации мар-
керов составили 86 и 76% (таблица 2). 

Показатели несколько хуже при 

изучении значимости этих мар-
керов в образцах, полученных из 
крови. Тем не менее, при сравнении 
диагностических характеристик 
этих маркеров (GST π1, RARβ2 и 
RASSF1A) и ПСА, специфичность 
изученной диагностической панели 
превосходит специфичность ПСА 
(61,7% vs 5%, р < 0,05) (таблица 3). 

Следующим направлением рабо-
ты онкоурологической службы ин-
ститута явилась разработка панели 
маркеров прогнозирования клини-
ческого течения гормонорезистент-
ного рака простаты. Как извест-
но, в настоящее время существует 
единый алгоритм обследования 
пациентов РПЖ, который позво-
ляет, используя разработанные но-
мограммы (Партин, Каттан и др.) с 
высокой долей вероятности устано-
вить стадию опухолевого процесса, 
а также с  высокой точностью про-
гнозировать риск поражения лим-
фатических узлов и семенных пу-
зырьков, вероятность распростра-
нения опухоли за пределы капсулы 
предстательной железы, 5-летнюю 
безрецидивную выживаемость 

Рисунок 2. Результаты профилактики 
РПЖ на фоне применения комплекса 
I3C и  EGCG

Рисунок 3. Частота PIN на фоне 
терапии финастеридом
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Таблица 2 . Характеристика диагностической системы маркеров РПЖ, вычисленная по образцам ДНК, 
выделенных из ткани предстательной железы и мочи, полученной после массажа предстательной железы

Маркер
Чувствительность Специфичность +PV -PV Диагностическая 

точность
Биоптат Моча Биоптат Моча Биоптат Моча Биоптат Моча Биоптат Моча

Метилирование промоторной 
области гена GSTπI 85,1% 81,9% 69,7% 36,8% 85,1% 90,4% 30,3% 78,1% 98,2% 96,3%

Метилирование промоторной 
области гена RARβ2 85,9% 64:2% 75,0% 40,0% 85,9% 88,0% 25,0% 86,0% 94,0% 91,7%

Метилирование промоторной 
области гена RASSF1A 87,9% 71,3% 85,3% 57,1% 92,1% 88,5% 21,6% 69,8% 96,6% 92,8%

Суммарно 86,3% 72,5% 76,7% 44,6% 87,7% 89,0% 25,6% 78,0% 96,3% 93,6%

Таблица 3. Характеристика диагностической системы маркеров РПЖ, вычисленная по образцам ДНК, 
выделенных из цельной крови и лимфоцитов

Маркер
Чувствительность Специфичность +PV -PV Диагностическая 

точность
Кровь Лимфоциты Кровь Лимфоциты Кровь Лимфоциты Кровь Лимфоциты Кровь Лимфоциты

Метилирование 
промоторной об-
ласти гена GSTπI

61,2% 64,9% 60,9% 61,5% 90,1% 89,5% 78,8% 74,2% 88,2% 91,9%

Метилирование 
промоторной об-
ласти гена RARβ2

61,6% 62.6% 38,1% 57,7% 87,6% 88,2% 84,6% 76,6% 86,0% 84,6%

Метилирование 
промоторной 
области гена 
RASSF1A

12.6% 10,6% 51,6% 65,8% 86,5% 86,6% 64,2% 58,3% 82,3% 85,8%

Суммарно 67,1% 66,0% 52,2% 61,7% 88,1% 88,1% 75,9% 69,7% 85,5% 87,4%
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после различных способов лечения 
и течение болезни после примене-
ния спасительной лучевой терапии. 
Однако, несмотря на эти достиже-
ния, еще остается много неясных 
вопросов, а именно риск развития у 
пациента кастрационно-рефрактер-
ного рака предстательной железы 
(КРРПЖ). 

Сегодня ряд зарубежных иссле-
дований позволяют предполагать, 
что наличие нейроэндокринной 
дифференцировки (НЭД) РПЖ яв-
ляется прогностическим маркером 
КРРПЖ. Кроме того, считается, что 
присутствие НЭД позволяет пред-
полагать степень риска метастази-
рования и рецидивирования РПЖ 
после радикального лечения. Наи-
более важным маркером для опре-
деления НЭД РПЖ является хромо-
гранин А (ХгА). Ценность определе-
ния НЭД пока не выяснена до конца. 
Ряд зарубежных авторов считает, 
что наряду с такими стандартными 
тестами как ПСА, сумма баллов по 
шкале Глисон, количество позитив-
ных столбиков, определение НЭД 
опухоли может стать необходимым 
для комплексного подхода в опреде-
лении прогноза и в выборе тактики 
лечения РПЖ. 

В НИИ урологии проводится ряд 
исследований, которые позволят из-
учить встречаемость НЭД при ло-
кализованном, метастатическом, 
КРРПЖ, сравнить экспрессию этого 
и других маркеров при РПЖ, ДГПЖ 
и ПИН на основании определения 
тканевого и сывороточного уров-
ней. 

В другом исследовании изучает-
ся уровень тканевого ХгА у пациен-
тов с КРРПЖ, которым в дальней-
шем будет назначена терапия ана-
логами соматостатина с изучением 
эффективности терапии. В настоя-
щее время эффективность комби-
нированной терапии с использо-
ванием андрогенной депривации и 
аналогов соматотропного гормона 
оценена у 30 пациентов. Снижение 
ПСА достигнуто у 12 (40%) пациен-
тов, стабилизация ПСА – у 6 (20%) 

человек, а рост ПСА отмечен у 12 
(40%) мужчин из числа включенных 
в исследование.

Еще одним направлением ис-
следований является внедрение и 
разработка современных методов 
визуализации, одним из которых 
является эластография. Изучена 
диагностическая точность этого 
метода для принятия решения о не-
обходимости биопсии предстатель-
ной железы. Всего обследовано 30 
пациентов в возрасте от 45 до 80 лет 
с уровнем ПСА сыворотки крови 
4-10 нг/мл. 

Биопсия предстательной же-
лезы выполнялась двумя незави-
симыми специалистами. Вначале 
врач, обученный работать в режиме 
эластографии, проводил ультра-
звуковое сканирование и биопсию 
простаты из 2-4 «таргетных» точек 
под контролем эластографии. За-
тем другой врач, выполнял транс-
ректальную биопсию простаты 
из 14 точек под УЗ-контролем в 
В-режиме. Критерием оценки было 
сравнение результатов гистологи-
ческого исследования биопсийного 
материала взятого под контролем 
соноэластографии и результатов 
гистологического исследования би-
опсийного материала, взятого при 
расширенной биопсии простаты. 
Стандартная биопсия предстатель-
ной железы из 14 точек позволи-
ла определить РПЖ у 8 пациентов 
(26,7%). Биопсия, выполненная под 
контролем эластографии только из 
«таргетных» зон, выявила РПЖ у 4 
пациентов (13,3%), среди них был 
1 пациент, у которого РПЖ не был 
выявлен при стандартной биопсии. 
Неоднозначность полученного ре-
зультата диктует необходимость 
продолжения исследований.

Еще одной новой технологией, 
впервые внедренной в клиническую 
практику НИИ урологии, стала но-
вейшая диагностическая система 
определения рака предстательной 
железы  – HistoScanning. Это ком-
пьютерная система предназначена 
для обнаружения подозрительных 

на рак образований в предстатель-
ной железе. Она основывается на 
цифровой обработке информации, 
полученной от ультразвукового 
сканера, и показывает расположе-
ние, форму и объем опухолевого 
поражения предстательной железы. 
Алгоритм HistoScanning разработан 
на основании анализа корреляции 
«сырого» ЭХО сигнала с результата-
ми патогистологических исследова-
ний после РПЭ.

Как известно, выявляемость 
рака предстательной железы с ис-
пользованием стандартной уль-
тразвуковой навигации оставляет 
желать лучшего. Частота ложно-
отрицательных результатов при 
стандартной ТРУЗИ-биопсии со-
ставляет 20-30%, систематически 
пропускаются поражения перед-
ней части предстательной железы, 
средней линии и апекса. В НИИ 
урологии выполнено исследова-
ние точности template-биопсии при 
HistoScanning-навигации. Исследо-
вано 18 пациентов с негативными 
биопсиями в анамнезе (от 1 до 7). 
Количество образцов ткани варьи-
ровало в пределах 12-28 столбиков и 
зависело от объема предстательной 
железы. Средний объем железы со-
ставил 55,8 (11,2-92,4) мл, средний 
возраст пациентов был 64,4 (44-81) 
лет, среднее значения ПСА – 7,3 
(3,8-11,8) нг/мл. В результате при-
менения template-биопсии у 7 из 18 
пациентов был обнаружен РПЖ, а у 
8 – наличие ПИН высокой или низ-
кой степени. Это позволило сделать 
следующие выводы: 

•	 HistoScanning повышает ве-
роятность обнаружения опухоли 
предстательной железы при биоп-
сии;

•	 возможно уменьшение коли-
чества вколов без снижения чув-
ствительности биопсии;

•	 метод имеет перспективы для 
использования при фокальной те-
рапии РПЖ;

•	 может применяться для кон-
троля пациентов, выбравших «Ди-
намическое наблюдение», и для 
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оценки эффективности органосох-
раняющих вмешательств.

Одним из направлений работы 
отдела является изучение возмож-
ностей комбинированного лечения 
местно-распространенных стадий 
РПЖ. Комбинация включает в себя 
тримодальное лечение:

•	 1 – неоадъювантную гормо-
нальную терапию;

•	 2 – последующее оперативное 
лечение в объеме радикальной про-
статэктомии;

•	 3 – адъювантную дистанцион-
ную лучевую терапию. 

В настоящее время в исследо-
вание включены 33 человека, из 
них все 3 этапа лечения проведены 
у 15 пациентов, у 7 – первые 2 эта-
па, остальным проводится неоадъ-
ювантная гормональная терапия. 
По предварительным результатам 
выявлено, что у всех больных до-
стигнут положительный эффект ГТ: 
снижение уровня ПСА, уменьше-
ние инфравезикальной обструкции, 
уменьшение объема предстательной 
железы. Частота побочных эффек-
тов от гормональной терапии не 
превышала описанных в литерату-
ре; выраженность побочных эффек-
тов не потребовала отмены гормо-
нотерапии ни в одном наблюдении. 
Во время оперативного лечения от-
мечен выраженный положительный 
эффект предшествующей ГТ: 

•	 уменьшение размера предста-
тельной железы за счет редукции 
опухоли и сопутствующей ДГПЖ; 

•	 отсутствие макроскопических 
признаков местного распростране-
ния за капсулу простаты; 

•	 более легкое техническое вы-
полнение операции с возможностью 
сохранения важных нервно-мышеч-
ных и сосудистых структур. 

В послеоперационном периоде 
наблюдалось раннее восстановле-
ние удержания мочи за счет отме-
ченной выше возможности сохра-
нить СНП.

Таким образом, можно сделать 
следующие предварительные выво-
ды.

1. Комбинированное лечение 
местно-распространенных стадий 
РПЖ обладает клинической эффек-
тивностью, низким числом ослож-
нений, хорошими функциональ-
ными результатами и отсутствием 
неблагоприятного воздействия на 
качество жизни пациентов. 

2. Необходимо дальнейшее из-
учение и накопление данных о воз-
можности применения мультимо-
дального подхода к лечению мест-
но-распространенных стадий рака 
простаты. 

3. В дальнейшей оценке нужда-
ется онкологическая эффективность 
(при достаточном сроке наблюдения 
за больными), и фармакоэкономиче-
ская эффективность. 

Немаловажным по объему вне-
дрения направлением в НИИ уро-
логии является освоение малоин-
вазивных технологий, к которым 
относятся: 

•	 внутритканевая лучевая те-
рапия опухолей мужских половых 
органов (брахитерапия) – применя-
ется с 2000г.;

•	 фотодинамическая терапия 
новообразований мочевого пузы-
ря – применяется с 2008 г.;

•	 высокоинтенсивная фоку-
сированная ультразвуковая тера-
пия рака предстательной железы 
(HIFU) – применяется с 2009 г.;

•	 криоабляция новообразова-
ний предстательной железы и поч-
ки – применяется с 2010г.

За последние 2 года в институте 
получены следующие результаты: 

•	 внедрена методика выполне-
ния, определены показания и про-
тивопоказания для HIFU и крио-
абляции предстательной железы 
при локализованном и местно-рас-
пространенном раке простаты; 

•	 внедрена методика криоабля-
ции при РПЖ и малых опухолях 
почки;

•	 разработаны критерии отбо-
ра для HIFU-терапии при впервые 
выявленном раке предстательной 
железы и для больных с местным 
рецидивом после радикального ле-

чения; 
•	 разработана методика после-

операционного ведения и дальней-
шего наблюдения пациентов после 
выполнения процедуры криоабля-
ции;

•	 производится сбор собствен-
ных данных для сравнительной 
оценки эффективности и безопас-
ности малоинвазивных методов 
лечения, а также функциональных 
результатов и влияния на качество 
жизни пациентов с онкопатологией;

•	 отчеты по проведенным про-
цедурам, включая клинические 
случаи, опубликованы на web-
ресурсах, выполнены доклады на 
тематических конференциях и VI 
Конгрессе онкоурологов;

•	 проведены две конференции 
и круглый стол по малоинвазивным 
технологиям в онкоурологии.

Следующим направлением ис-
следований было изучение воз-
можностей фотодинамической 
диагностики опухолей почки в 
эксперименте и клинике. Как из-
вестно, экспресс-биопсия во время 
операции не является точным кри-
терием оценки радикальности опе-
рации (отсутствует возможность 
четкой визуализации опухоли в 
крае резекции), т.к. биопсия берет-
ся случайным методом. Разработка 
методик, позволяющих визуали-
зировать опухоль и производить 
более точную биопсию из подозри-
тельных участков, очень актуальна 
в настоящее время. В связи с этим 
выполняется разработка методики 
фотодинамической диагностики 
(ФДД) рака почки с использованием 
отечественного фотосенсибилиза-
тора Аласенс и оценки ее эффектив-
ности. Изучаются следующие пара-
метры: 

•	 обычное свечение (аутофлуо-
ресценция) нормальной почечной 
ткани;

•	 флуоресценция здоровой по-
чечной ткани на фоне приема фото-
сенсибилизатора; 

•	 флуоресценция опухоли без и 
с введением фотосенсибилизато-
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ра, а так же флуоресценция воспа-
ленной почечной паренхимы с и без 
введения фотосенсибилизатора;

•	 сопоставление с результатами 
гистологического исследования;

•	 интраоперационная визуаль-
ная оценка свечения опухоли.

Полученные предварительные 
результаты свидетельствуют: 

•	 препарат Аласенс в значи-
тельной степени накапливается в 
опухолевой ткани по сравнению с 
нормальной почечной паренхимой 
и интенсивность флуоресценции 
в опухолевой ткани значительно 
выше; 

•	 метод позволяет определить 
радикальность выполненного опе-
ративного лечения путем визуали-
зации края резекции; 

•	 установлена высокая диагно-
стическая эффективность фотоди-
намической диагностики в уточне-
нии границ основного и выявлении 
дополнительных первичных очагов 
опухоли, подтвержденная гистоло-
гически;

•	 чувствительность метода со-
ставила 85-100%, специфичность – 
63-78%.

Подобным же образом произ-
водится изучение возможностей 
интраоперационного фотодинами-
ческого контроля радикальности 
простатэктомии. Прооперировано 
45 больных с локализованным и 
местно-распространенным РПЖ. 

15  больным выполнена лапароско-
пическая (экстраперитонеоскопи-
ческая) и 30 – открытая позадилон-
ная простатэктомия. Перед опера-
цией пациентам перорально вво-
дился Аласенс из расчета 20 мг/кг 
массы тела. После удаления железы 
проводится оценка флуоресцент-
ного эффекта в области ложа пред-
стательной железы, шейки мочевого 
пузыря и задней уретры с помощью 
специального аппарата и компью-
терной программы LESA-Soft 9. Чув-
ствительность метода в общей груп-
пе больных составила 62%, спец-
ифичность – 86% (таблица 4).

Важной задачей НИИ урологии в 
целом, и онкоурологического отдела 
в частности, является организация 
и проведение локальных и междуна-
родных клинических исследований. 

Научные сотрудники института 
неоднократно участвовали в прове-
дении международных и межрегио-
нальных многоцентровых рандоми-
зированных исследований.

На протяжении последних лет 
активно изучались препараты для 
лечения РПЖ, рака почки и моче-
вого пузыря. С особым вниманием 
в отделе относятся к разработке и 
внедрению лекарственных препа-
ратов отечественного производства. 
Так, за последние годы при непо-
средственном участии сотрудников 
отдела были разработаны, апроби-
рованы и внедрены в урологиче-

скую практику такие высокотех-
нологичные импортозамещающие 
лекарственные препараты и диагно-
стические системы, как Бусерелин-
депо, Октреотид-депо (аналог сома-
тостатина), Резорба (золедроновая 
кислота), Октреоскан, Резоскан и 
др.

Проводится работа по внедре-
нию в практику института методов 
местной и системной химиотерапии 
злокачественных новообразований, 
что позволяет проводить комплекс-
ное лечение больных данной катего-
рии.

Число публикаций за время рабо-
ты онкоурологической службы НИИ 
урологии превысило 1400, сотрудни-
ки института и отдела принимали 
участие в написании 11 монографий, 
выпуске изданий на электронных 
носителях информации. На базе ин-
ститута защищены 6 докторских и 20 
кандидатских диссертаций по про-
блемам онкоурологии. 

Таким образом, онкоурологиче-
ская служба НИИ урологии имеет 
давние традиции, хорошую школу, 
богатый научный и клинический 
опыт. Свято храня традиции наших 
учителей и предшественников, наш 
отдел будет развивать и расширять 
свою полезную деятельность на 
благо отечественной медицинской 
науки и способствовать развитию 
онкоурологии как научной и клини-
ческой дисциплины. 

Таблица 4. Результаты применения фотодинамической навигации  
при выполнении радикальной простатэктомии

Общая группа
n = 45 (100%)

Лапароскопическая группа
n = 15 (33%)

Открытая группа
n = 30 (67%)

Ложно-позитивное свечение 4 (9%) 2 (13%) 2 (6%)

Ложно-отрицательное свечение 6 (13%) 2 (13%) 4 (12%)

Чувствительность, % 62 60 64

Специфичность, % 86 80 90
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Эндовидеохирургия в детской урологии, 
реконструктивно-пластические 
операции у детей

В 
НИИ урологии Мин­
здравсоцразвития России 
со в местно с Межрегио­
нальной общественной 
организацией детских 
у р о лог ов­а н др оло г ов 
(МООДУА) 27­28 января 

2012 г. состоялась Всероссийская 
школа по детской урологии­андро­
логии с международным участием 
«Эндовидеохирургия в детской 
урологии, реконструктивно­пла­
стические операции у детей». 

Сегодня в нашей стране уделя­
ется большое внимание здоровью 
детей и подростков, и особен­
но – сохранению репродуктивно­
го здоровья молодого поколения. 
Этим объясняется большой ин­
терес к конференции со стороны 
профессионального урологиче­
ского и педиатрического сооб­
ществ. 

В работе школы по детской уро­
логии­андрологии приняли участие 
детские урологи из России, Белару­
си, Украины, Узбекистана, Таджи­
кистана, Армении, Кыргызстана. 
Всего зарегистрировано около 300 
участников. В течение 2 дней прово­
дилась прямая трансляция работы 
школы в Интернет, благодаря чему 
количество участников увеличилось 
еще на 400 человек, которые смогли 
виртуально присутствовать в двух 
операционных. Все участники по­
лучили материалы работы школы с 
опубликованными лекциями.

Для проведения показательных 
операций и лекций были пригла­
шены ведущие детские урологи Ев­
ропы – Peter Cuckow (Великобрита­
ния), Jean Stephan Valla (Франция), 
Prasad P. Godbole (Великобритания). 

Открыли работу школы дирек­
тор НИИ урологии Минздравсоц­

развития РФ, профессор О.И. Апо-
лихин и председатель МООДУА, 
профессор И.В. Казанская, которые 
отметили важность и необходи­
мость проведения подобного рода 
мероприятий для развития детской 
урологии­андрологии. Итогом та­
ких совместных встреч российских 
и зарубежных урологов будет повы­
шение качества жизни детей с уро­
андрологическими заболеваниями 
и сохранение репродуктивного здо­
ровья будущего поколения.

В первый день работы школы 
были продемонстрированы следую­
щие операции: ретроперитонеоско­
пическая пиелопластика у ребенка 
с гидронефрозом (J.-S. Valla, Фран­
ция), и две перкутанные нефро­
литолапаксии у детей с крупными 
камнями почек (P. Godbole, Велико­
британия и Л.Д. Арустамов, НИИ 
урологии). Модерировали выполне­
ние операций профессора Ю.Э. Ру-
дин, А.Г. Мартов, Ю.Ю. Соколов, 
И.В. Казанская. 

Профессор И.В. Казанская вы­
ступила с докладом «Профилактика 
инфекции мочевых путей у детей в 
послеоперационном периоде». В на­
чале доклада профессор уделила 
внимание пренатальной диагности­
ке урологической патологии, кото­
рая должна ответить на главный во­
прос – сохранять беременность при 
имеющемся пороке развития или 
нет. Если беременность сохраняется, 
то возникает следующий вопрос  – 
когда устранять порок развития? Хо­
рошо известно, что гидронефрозы 
могут самостоятельно разрешиться 
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в первый год жизни, поэтому иногда 
выполнение операции без имеющих­
ся на то показаний может привести 
к интра­ и послеоперационному ин­
фицированию мочевых путей. Про­
фессор отметила, что выжидатель­
ная тактика допустима до 6 месяцев 
жизни ребенка. Одним из главных 
вопросов является определение хи­
рургических сроков восстановления 
уродинамики. Как правило, сроки и 
методы лечения определяются ин­
дивидуально, что в настоящее время 
называется персонифицированной 
медициной. Важным моментом про­
филактики инфицирования являет­
ся решение вопроса о необходимо­
сти и способе дренирования моче­
вых путей. Работы и опыт многих 
авторов показывают, что лучший 
способ – внутреннее дренирование. 
Иммунопрофилактика  – новое, ак­
тивно развивающееся направление 
в урологии. Ее появление как мето­
да лечения обусловлено повышени­
ем резистентности инфекционных 
агентов к антимикробной терапии, 
частым развитием аллергических 
реакций и дисбактериоза у детей 
при применении антибиотиков и 
другими факторами. Ведущим пре­
паратом для иммунопрофилактики 
является Уроваксом, механизм дей­
ствия которого заключается в сти­
муляции Т­лимфоцитов, индуциро­
вании образования эндогенного ин­
терферона, увеличении содержания 
IgA, в том числе, в моче. На практике 
препараты для иммунопрофилакти­
ки снижают количество рецидивов 
инфекции мочевых путей в после­
операционном периоде. Ирина Ва­
лерьевна отметила, что применение 
данной категории лекарственных 
средств должно расширяться в уро­
логической и педиатрической прак­
тике. 

В рамках школы профессор J.-
S. Valla прочитал две лекции о воз­
можностях применения малоинва­
зивных реконструктивных опера­
ций для коррекции пороков разви­
тия верхних мочевыводящих путей 
и пневмовезикоскопии в коррекции 
пороков развития нижних мочевы­

водящих путей у детей. Профессор 
сказал, что в настоящее время, бла­
годаря совершенствованию лапа­
роскопических технологий и повы­
шенному интересу к малоинвазив­
ным методам лечения, показания к 
их выполнению в урологии расши­
рились. Другими словами, внедре­
ние малоинвазивных технологий 
эволюционировало от диагности­
ческих процедур, которые применя­
лись 25 лет назад, до органоунося­
щих методов лечения, которые при­
менялись 15 лет назад, и, наконец, 
до реконструктивных операций (в 
основном на верхних мочевыводя­
щих путях), которые применяются 
в настоящее время. Основная про­
блема лапароскопических урологи­
ческих операций у детей заключает­
ся в выборе оптимального доступа 
к мочевыводящим путям. Вначале 
большинство детских урологов ис­
пользовали чрезбрюшинный до­
ступ, поскольку он более прост в 
выполнении и позволяет хирургу 
работать в широком пространстве; 
к потенциальным недостаткам та­
кого доступа можно отнести пер­
форацию кровеносного сосуда или 
кишечника и формирование спаек в 
послеоперационном периоде; кроме 
того, для достижения органа, лежа­
щего ретроперитонеально, не со­
всем логично проникать в брюшную 
полость. С другой стороны – ретро­
перитонеоскопия или люмбоскопия 
отвечают всем критериям открытой 

хирургии почек. Этот доступ имеет 
ряд потенциальных преимуществ: 
более направленный доступ к поч­
ке, лоханке, мочеточнику, отсут­
ствие риска повреждения струк­
тур, лежащих интраперитонеально, 
отсутствие риска развития спаек 
в кишечнике, пареза кишечника, 
эвисцерации сальника. Выполнение 
ретроперитонеального доступа воз­
можно даже, если пациенту уже вы­
полнялось оперативное вмешатель­
ство чрезбрюшинным доступом. 
Недостатком ретроперитонеаль­
ного доступа является ограничен­
ность зоны для размещения портов. 

Со временем и с опытом, 
J.-S. Valla стал отдавать предпочте­
ние ретроперитонеоскопическому 
доступу и разработал четкие пока­
зания к его применению на основа­
нии выраженности патологического 
процесса и анатомических особен­
ностей: например, при наличии 
добавочного сосуда, вызывающе­
го обструкцию, подковообразной 
или эктопированной почки, при 
необходимости выполнения урете­
роуретеростомии, уретерокалико­
стомии, автор отдает предпочтение 
чрезбрюшинному доступу. В итоге 
хирург должен выбрать для себя тот 
путь, который будет наиболее без­
опасен и обеспечит лучшие резуль­
таты. 

Профессор представил опыт вы­
полнения 152 лапароскопических 
и ретроперитонеоскопических 
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операций. В 80% случаев был выпол­
нен ретроперитонеоскопический 
доступ. Средний возраст пациентов 
составил 5 лет. Пациентам в возрас­
те до 4 месяцев выполнялись клас­
сические открытые методы опера­
тивного лечения. У 6,6% пациентов 
с выраженной дилатацией ЧЛС или 
перкутанной нефростомией в анам­
незе объем операции был расши­
рен и им было выполнено открытое 
вмешательство. Средняя продолжи­
тельность операции составляла 155 
минут, средняя продолжительность 
госпитализации – 4 дня. В 8 случаях 
(5,6%) при выполнении пиелопла­
стики анастомозы были нестенти­
рованные, что потребовало нового 
вмешательства под общим нарко­
зом в раннем послеоперационном 
периоде, больным была выполнена 
цистоскопия с установкой двойного 
J стента. Автор применяет стенти­
рование анастомоза антеградным 
путем после формирования перед­
ней губы анастомоза; используется 
двойной J стент, один конец кото­
рого оставляется в поясничной об­
ласти, что позволяет удалить его без 
наркоза через 1­3 недели. Профессор 
считает, что хирурги, выполняющие 
лапароскопические и ретроперито­
неоскопические операции, должны 
иметь отличные навыки ушивания 
раны в ограниченном пространстве. 
Преимущества малоинвазивных 
операций для детей подростково­
го и предподросткового возраста 
такие же, как и у взрослых – более 
короткий период восстановления 
после операции, меньшая интенсив­
ность боли, лучший косметический 
результат. Меньше ясности в ситу­
ации с пациентами младшего воз­
раста, т.к. сегодня в литературе нет 
данных о крупных сравнительных 
исследованиях результатов малоин­
вазивных операций в урологии у де­
тей. Поэтому в случае, если возраст 
пациента от 4 месяцев до 3 лет, автор 
предлагает родителям оба вариан­
та: открытую или малоинвазивную 
операцию, обсуждая преимущества 
и осложнения каждого метода.

В рамках круглого стола было 

проведено обсуждение вопросов 
эндовидеохирургии в детской уро­
логии: преимущества и недостатки 
лапароскопического и ретроперито­
неоскопического доступов, способы 
фиксации мочеточника и лоханки, 
особенности наложения уретропи­
елоанастомоза. Активная дискуссия 
развернулась по выбору метода дре­
нирования и вариантам установки 
внутреннего стента (антеградный, 
ретроградный), длительности дре­
нирования мочеточника. 

Во втором докладе профес­
сор J.­S. Valla описал особенности 
пневмовезикоскопии, при которой, 
используя привычные лапароско­
пические инструменты, возможно 
выполнение ряда внутрипузырных 
вмешательств: реимплантация мо­
четочника при лечении ПМР или 
мегауретера, уретероцелэктомия с 
везикопластикой, удаление дивер­
тикула мочевого пузыря, оператив­
ные вмешательства на шейке моче­
вого пузыря и т.д.

Суть метода заключается во вве­
дении трех троакаров в мочевой пу­
зырь под контролем цистоскопии: 
первый (5 мм в диаметре) вводится 
в купол мочевого пузыря в качестве 
порта для камеры, и два боковых 
(3  мм в диаметре) вводятся с каж­
дой стороны вдоль линии бикини 
для хирургических инструментов. 
Отмечен важный технический мо­
мент: для облегчения установки 
троакара и во избежание его по­
следующего смещения, необходимо 
фиксировать стенку мочевого пу­
зыря к брюшной стенке до введения 
троакара. 

Свою первую транстригональ­
ную реимплантацию мочеточника 
профессор выполнил в июне 2001 г. 
В настоящее время произведено 
150 подобных операций: 128 паци­
ентам выполнена реимплантация 
мочеточника для лечения ПМР (вы­
сокой степени, персистирующего, 
отсутствие эффекта от проведен­
ного лечения в анамнезе), 12 паци­
ентам – реимплантация мочеточ­
ника для лечения обструктивного 
мегауретера, 5 пациентам – урете­

роцелэктомия с везикопластикой, 
5 пациентам – удаление диверти­
кулов мочевого пузыря. Средний 
возраст пациентов составил 5,5 лет 
(от 8 месяцев до 18 лет), 35% паци­
ентов были моложе 2 лет. Средняя 
продолжительность оперативного 
вмешательства варьировала в зави­
симости от сложности манипуля­
ции: от 82 минут при выполнении 
односторонней реимплантации мо­
четочника до 220 минут – при вы­
полнении уретероцелэктомии или 
уретероуретероанастомоза. В 6% 
случаев перешли к открытому опе­
ративному вмешательству. Средняя 
продолжительность госпитализа­
ции составила 3 дня. Интраопера­
ционные осложнения развились у 
17 больных и включили эмфизему 
мошонки (4 пациента), которая 
спонтанно разрешилась, пневмопе­
ритонеум (9 пациентов), что потре­
бовало аспирации иглой Вереша, и 
гематому передней брюшной стенки 
(4 пациента), возникшую в связи 
с повреждением надчревных сосу­
дов. В послеоперационном периоде 
повторного оперативного вмеша­
тельства потребовал один пациент 
с мочевым затеком и один пациент 
с сужением уретероуретероанасто­
моза. У 95% больных с ПМР лечение 
было успешным. Процент осложне­
ний был выше у пациентов моложе 2 
лет и у пациентов с дилатацией мо­
четочника. К преимуществам пнев­
мовезикоскопии можно отнести не­
большую травматизацию мочевого 
пузыря и хороший косметический 
эффект после операции (70% па­
циентов девочки). Но необходимо 
оценивать техническую сложность 
манипуляции: чем меньше мочевой 
пузырь, тем меньше рабочее про­
странство и поэтому обязательно 
умение накладывать интракорпо­
ральные швы в ограниченном про­
странстве тонкой нитью 5/0 или 6/0. 
Таким образом, длительность пнев­
мовезикоскопии больше, чем дли­
тельность открытых оперативных 
вмешательств; в некоторых случаях 
невозможно безупречно закрыть 
все 3 троакарных порта и поэтому 
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необходимо дренирование мочево­
го пузыря в течение 2 дней после 
операции. 

В заключение профессор ска­
зал, что пневмовезикоскопия – это 
новая возможность для выполне­
ния любых внутрипузырных вме­
шательств; этот доступ логичен, 
безопасен и не уступает по эффек­
тивности открытым оперативным 
вмешательствам. Однако, несмо­
тря на то, что эта методика была 
описана 10 лет назад, она применя­
ется лишь в небольшом числе кли­
ник в мире.

Первый день школы продол­
жился докладами, посвященными 
малоинвазивным и эндоскопиче­
ским методам лечения мочекамен­
ной болезни у детей (P. Godbole, 
А.Г. Мартов). Во время дискуссии 
обсуждались показания и противо­
показания к выполнению перкутан­
ных или миниперкутанных вмеша­
тельств у детей, методики доступа к 
почке, вопросы антибактериальной 
терапии при эндоскопических и 
перкутанных вмешательствах у де­
тей. 

Второй день школы начался с 
прямой трансляции операций по 
уретропластике при различных 
формах гипоспадии. Выполнение 
операций модерировали В.В. Нико-
лаев, А.К. Файзуллин, С.Н. Зоркин, 
С.Л. Коварский. 

Профессор Peter Cuckow (Вели­
кобритания) двум детям с прокси­
мальной формой гипоспадии вы­
полнил первый этап двухэтапной 
операции уретропластики с им­
плантацией лоскута крайней плоти 
по вентральной поверхности поло­
вого члена. Профессор Ю.Э. Рудин 
выполнил одномоментную пласти­
ку тубуляризированным лоскутом 
крайней плоти уретры у ребенка с 
проксимальной формой гипоспа­
дии. У участников конференции 
возникло множество вопросов по 
выбору метода оперативного лече­
ния, технике проводимых оператив­
ных вмешательств, а также по так­
тике послеоперационного ведения 
пациентов.

Во второй половине дня про­
фессор С.Н. Зоркин прочел лекцию 
по лечению энуреза у детей, в част­
ности оценил эффективность при­
менения препарата Минирин в раз­
личной форме и дозировке. Затем 
профессор Л.Б. Меновщикова проч­
ла лекцию по лечению пузырно­мо­
четочникового рефлюкса у детей. 

Профессор P. Cuckow прочел лек­
цию о лечении гипоспадии, он об­
ратил внимание на основные спор­
ные моменты, касающиеся лечения 
гипоспадии – отсутствие единого 
мнения об определении формы ги­
поспадии, единого стандарта оцен­
ки результатов операции. Также он 
отметил основные достоинства и 
недостатки одно­ и двухэтапных 
операций, в частности операции 
Снодграсса. Профессор Ю.Э. Рудин 
прочел лекцию об одноэтапном ме­
тоде лечения гипоспадии у детей, в 
которой он описал все этапы опера­
ции по коррекции проксимальной 
формы гипоспадии: уретропласти­
ку, расправление кавернозных тел 
с выполнением множественных на­
сечек, пликацию белочной оболоч­
ки. Он продемонстрировал методы 
оценки выраженности деформации 
кавернозных тел и способы ее кор­
рекции в зависимости от степени 
выраженности. Профессор обратил 
внимание на профилактику вторич­
ной деформации кавернозных тел в 
послеоперационном периоде путем 

длительного применения противо­
рубцовых мазей и повязок или на­
клеек, фиксирующих половой член. 

После лекций продолжилась 
дискуссия о лечении гипоспадии. 
Участники конференции и модера­
торы обсудили следующие вопросы 
лечения гипоспадии: выбор этапно­
го или одномоментного метода ле­
чения, оценку степени деформации 
кавернозных тел, критерии и мето­
ды устранения искривления кавер­
нозных тел, пластику уретры с со­
хранением уретральной площадки, 
выбор метода дренирования моче­
вого пузыря в послеоперационном 
периоде, технику формирования 
уретры, длительность катетериза­
ции уретры в послеоперационном 
периоде. 

Кроме научной и практической 
программы участники Школы полу­
чили возможность ознакомиться с 
новинками фарминдустрии и про­
изводителями расходных материа­
лов, применяемых в урологии. 

В заключительный день работы 
школы директор НИИ урологии 
профессор О.И. Аполихин отметил 
большой интерес детских урологов 
к проведенной школе и необходи­
мость ежегодного проведения обу­
чающих научно­практических ме­
роприятий для профессионалов. 

Отчет подготовили 
В.А. Шадеркина, Т.Н. Гарманова
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VI Всероссийская научно-практическая 
конференция с международным участием 
«Рациональная фармакотерапия в урологии»

В 
Москве в Центральном 
доме ученых РАН 9-10 
февраля 2012 г. состоялась 
VI Всероссийская науч-
но-практическая конфе-
ренция с международным 
участием «Рациональная 

фармакотерапия в урологии». Ор-
ганизаторы конференции – Рос-
сийское общество урологов и НИИ 
урологии Минздравсоцразвития 
России.

В работе конференции приняли 
участие свыше 1200 человек (660 ре-
гистраций на месте и 500 подключе-
ний по Интернету, сайт www.uro.ru) 
из 65 городов России, 5 стран СНГ 
(Украина, Беларусь, Казахстан, Тур-
кменистан, Узбекистан), а также 
из Германии, Италии, Норвегии. В 
выставочной экспозиции приняли 
участие 26 отечественных и ино-
странных фармацевтических ком-
паний. 

При регистрации все делегаты 
получили сборник тезисов, журнал 
«Эффективная фармакотерапия в 
урологии», а также специально под-
готовленную к конференции книгу 
«Российские национальные реко-
мендации. Антимикробная терапия 
и профилактика инфекций почек, 
мочевыводящих путей и мужских 
половых органов». Рекомендации 
подготовлены экспертами Проблем-
ной комиссии «Инфекция почек, 
мочевыводящих путей и мужских 
половых органов», Научного совета 
по уронефрологии РАМН и Минз-
дравсоцразвития России, а также 
членами Межрегиональной ассоциа-
ции по клинической микробиологии 
и антимикробной химиотерапии.

Возглавил работу конференции 
президиум, в состав которого вош-
ли директор НИИ урологии Мин-
здравсоцразвития РФ, профессор 
О.И. Аполихин, ректор Первого Мо-

сковского государственного меди-
цинского университета им. И.М. Се-
ченова, член-корреспондент РАМН, 
профессор П.В. Глыбочко, главный 
уролог Москвы, главный врач ГКУБ 
№ 47 Москвы, д.м.н. В.А.  Макси-
мов и зав. отделом НИИ урологии 
Минздравсоцразвития РФ, д.м.н., 
профессор Т.С. Перепанова. 

Со вступительным словом вы-
ступил профессор О.И. Аполихин, 
который приветствовал участников 
конференции, а также иностранных 
гостей – пост-Президента Между-
народного общества по химиоте-
рапии, профессора Курта Набера 
(Германия), председателя Европей-
ской комиссии по урологическим 
инфекциям, профессора Трулса 
Эрика Бьерклунд Йохансена (Нор-
вегия), профессора Михаэля Попа 
(Германия), профессора Франческо 
Монторси (Италия).

В первый день конференции 
обсуждалась тема «Современные 
методы диагностики, профилак-
тики и лечения инфекций почек, 
мочевых путей и мочеполовых ор-
ганов». 

На первом пленарном заседании 
были представлены Российские на-
циональные рекомендации «Анти-
микробная терапия и профилактика 
инфекций почек, мочевыводящих 
путей и мужских половых органов» 
(докладчик Т.С. Перепанова). Осо-
бое внимание было уделено диагно-
стике и ведению больных с уросеп-
сисом (В.А. Руднов), представлены 
данные последних российских ис-
следований антибиотикорезистент-
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Доклад директора НИИ урологии, д.м.н., профессора О.И. Аполихина



ности уропатогенов (Р.С. Козлов). 
С докладом «Почему необхо-

дима новая классификация уроге-
нитальной инфекции?» выступил 
профессор Трулс Эрик Бьерклунд 
Йохансен. Обсуждались вопросы 
профилактики урогенитальной ин-
фекции с позиции доказательной 
медицины и фармакоэкономики 
(О.И. Аполихин, П.Л. Хазан).

На втором пленарном заседании, 
посвященном трудностям терапии 
и профилактики рецидивирующей 
инфекции мочевых путей (ИМП), 
с докладом по оптимальному веде-
нию неосложненной и рецидиви-
рующей ИМП выступил профессор 
Курт Набер. Профессор Л.А. Синя-
кова рассказала о роли биопленок 
при рецидивирующей ИМП. Про-
фессор А.З. Винаров доложил аль-
тернативные методы профилактики 
РИМП, в частности роль проанто-
цианидинов. Профессор М. Попп 
продолжил тему альтернативных 
методов профилактики РИМП и 
предложил эффективные и безопас-
ные современные фитопрепараты в 
лечении РИМП.

В своих презентациях все доклад-
чики отметили рост резистентности 
к антибиотикам у ведущих возбу-
дителей мочевой инфекции. Так, по 
данным последнего российского ис-
следования ДАРМИС, изучавшего 
динамику антибиотикорезистент-
ности возбудителей внебольничных 
ИМП в различных субпопуляциях 
пациентов, показано незначительное 
снижение роли возбудителя ИМП – 
E. coli (64,5%), Klebsiella  pn. (9,5%), 
Enterococcus spp. (6,46%), Staphylococ-
cus spp. (5,1%), Proteus  mir. (4,08%). 
Уровень резистентности кишечной 
палочки, превышающий пороговый 
уровень (10-20%) для эмпирического 
назначения, отмечен для ампицил-
лина (37%), ко-тримоксазола (22,6%), 
налидиксовой кислоты (13,2%) и 
приближающийся к пороговому зна-
чению – для фторхинолонов (9,5%). 
Для других возбудителей внеболь-
ничной мочевой инфекции уровень 
резистентности находится выше по-
роговых уровней и составляет от 12 

до 45%. Только для фосфомицина 
трометамола, фуразидина, амика-
цина и карбапенемов показан почти 
нулевой уровень (1,1%-0,5%) рези-
стентности для всех возбудителей. 
Наиболее тревожащим моментом 
является увеличение доли бета-лак-
тамазопродуцирующих (БЛРС) ми-
кроорганизмов среди уропатогенов. 
Так, доля БЛРС-продуцирующей 
кишечной палочки равна 9,6%, про-
цент остальных возбудителей – про-
дуцентов БЛРС – равен 13,3%. Ин-
фекции, вызванные возбудителями, 
продуцирующими БЛРС, отличают-
ся высоким уровнем заболеваемо-
сти, смертности, значительной сто-
имостью лечения. Они устойчивы к 
цефалоспоринам всех 4 генераций 
(кроме цефамицинов), пеницилли-
нам и азтреонаму, ко-резистентны к 
триметоприму/сульфаметоксазолу, 
аминогликозидам, фторхинолонам, 
тетрациклинам. Высока возмож-
ность передачи продуцентов БЛРС 
от госпитальных штаммов к вне-
больничным штаммам. Предложен 
алгоритм выбора терапии с учетом 
стратификации риска наличия про-
дуцентов БЛРС. При лечении тяже-
лой и осложненной ИМП, пиело-
нефрита на первое место выходят 
карбапенемы, и, в частности, эртапе-
нем, не обладающий антисинегной-
ной активностью, тем самым, не вы-
зывающий селекции резистентных 
к карбапенемам штаммов синегной-

ной палочки.
Профессор В.А. Руднов отметил, 

что локализация первичного оча-
га при развитии сепсиса, выявлена 
в органах мочеполовой системы в 
12-22% случаев. Сделан акцент на 
диагностической значимости мар-
кера – прокальцитонина (ПКТ), 
содержание которого повышается 
при системной воспалительной ре-
акции (СВР) бактериальной при-
роды. В норме концентрация ПКТ в 
плазме, как правило, не превышает 
значения в 0,5 нг/мл. Оптимальное 
диагностическое значение ПКТ для 
констатации развития СВР инфек-
ционного генеза лежит в диапазоне 
1,0-1,2 нг/мл.

Первостепенное значение для 
эффективности лечения (выживае-
мости пациентов) также имеет дре-
нирование мочевых путей при их 
обструкции. Отмечена роль адекват-
ной стартовой антибактериальной 
терапии для выживаемости паци-
ентов в течение первого часа после 
постановки диагноза «сепсис». Не-
обходима ежедневная оценка эф-
фективности антибактериальной 
терапии, через 3-5 дней требуется 
пересмотр антимикробной терапии 
по результатам микробиологическо-
го исследования. Обычная длитель-
ность АБТ – 7-10 дней. Отмечена 
роль карбапенемов, пиперациллин/
тазобактама и фторхинолонов (ле-
вофлоксацина) в качестве старто-
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Доклад профессора Франческо Монторси (Италия)



вой терапии уросепсиса.
Пересмотрена необходимость 

применения глюкокортикоидов, 
рассматривается вопрос примене-
ния только гидрокортизона в дозах 
200-300 мг/сутки. Остается спорным 
вопрос о применении протеинов. 

Во второй половине дня рас-
сматривался круг специальных 
вопросов, в частности мнение экс-
пертов – клинических фармаколо-
гов, профессоров С.В. Яковлева и 
С.К. Зырянова. Обсуждались во-
просы выбора оптимального анти-
микробного препарата на основе 
уровня резистентности, тканевой и 
мочевой кинетики препаратов. От-
мечена необходимость регистрации 
нежелательных побочных реакций 
(НПР) антимикробных препаратов. 
Так, в России 25,1% сообщений о 
НПР относятся к антимикробным 
препаратам. Из них самая большая 
доля НПР приходится на ванко-
мицин, линезолид, клиндамицин, 
ко-тримоксазол, пенициллины, 
амоксициллин. Отмечена гепато-
токсичность некоторых фторхино-
лонов, кардиотоксичность макро-
лидов и фторхинолонов, при этом 
наиболее безопасными являются 
азитромицин и левофлоксацин.

Крайне интересным был кру-
глый стол по диагностике уроге-
нитальной инфекции. Профессор 
С.В. Сидоренко в своем докладе 
показал современные направления 
в микробиологической диагности-
ке  – анализ генома бактерий и фи-
зико-химического состава бакте-
рий. В  настоящее время возможно 
молекулярное серотипирование не-
посредственно из биологического 

образца. Анализ видового состава 
бактерий в различных локусах ме-
тодами, не связанными с их культи-
вированием состоит из нескольких 
этапов: 

•	 выделение	 из	 различных	 объ-
ектов бактериальной ДНК;

•	 амплификация	 генов-мише-
ней, чаще всего генов 16S рРНК;

•	 клонирование;
•	 секвенирование;	
•	 анализ.
В тоже время существуют огра-

ничения использования моле-
кулярных методов диагностики: 
определение бактериальной ДНК 
независимо от жизнеспособности 
бактерий; детекция детерминанты 
резистентности не всегда означает 
клиническую устойчивость; невоз-
можность выявления новых меха-
низмов резистентности. Были доло-
жены возможности нового метода: 
MALDI-TOF (Matrix Assisted Laser 
Desorption\Ionization Time of Flight 
Mass Spectrometry, времяпролетная 
масс-спектрометрия с лазерной де-
сорбцией / ионизацией в матрице). 
Этим методом возможна иденти-
фикация микроорганизмов непо-
средственно в первичном биоло-
гическом материале (моча, кровь). 
Однако остается необходимость 
культурального исследования для 
определения антибиотикочувстви-
тельности микроорганизмов. Не-
обходимо время для оценки воз-
можности новых молекулярных и 
физико-химических методов диа-
гностики микроорганизмов. В до-
кладе Т.В. Припутневич обсуж-
дались вопросы диагностической 
значимости современных методов 
микробиологической диагностики. 
Так, при масс-спектрометрии име-
ется возможность регистрации ио-
нов биомаркеров, спектры которых 
уникальны для семейств, родов, ви-
дов и подвидов микроорганизмов. 
Идентификация микроорганизмов 
по базе данных возможна в режиме 
реального времени. Авторы срав-
нили 3 метода бактерио логического 
исследования мочи: метод флуо-

ресцентной проточной цитоме-
трии, метод времяпролетной масс-
спектрометрии и классический 
микробиологический метод. Было 
показано несовпадение результатов 
3-х методов. Лишь в 50% отмечено 
совпадение результатов исследова-
ния мочи всеми тремя методами. 
В 5,5% случаев посев мочи был от-
рицательным при выявлении бак-
териурии другими методами. Масс-
спектрометрия в прямом осадке 
мочи позволяет идентифицировать 
микроорганизмы семейства энте-
робактерий и род стафилококков 
при высокой концентрации возбу-
дителя (более 105 КОЕ/мл). Масс-
спектрометрия в прямом осадке 
мочи не идентифицирует микро-
организмы группы неферментиру-
ющих бактерий, стрептококков и 
грибов даже при высоком микроб-
ном титре, а также при ассоциаци-
ях бактерий. Таким образом, бакте-
риологическое исследование мочи 
остается «золотым стандартом». 
Использование MALDI-TOF масс-
спектрометрии позволяет быстро 
проводить видовую идентифика-
цию выделенных культур, что со-
кращает время бактериологическо-
го исследования мочи на 24 часа.

В своем докладе А.Е. Гущин по-
казал современные возможности 
диагностики инфекций, передавае-
мых половым путем, методы ампли-
фикации нуклеиновых кислот.

В конце первого дня конферен-
ции был проведен симпозиум по 
новому альфа1-адреноблокатору  – 
силодозину. С докладами выступили 
профессор Франческо Монторси 
(Италия), профессор Д.Ю. Пушкарь, 
А.В. Говоров. Показана суперселек-
тивность силодозина к альфа1А-
адренергическим рецепторам и ре-
зультаты исследований по подбору 
дозы силодозина (4 или 8 мг). Реко-
мендован однократный прием пре-
парата в дозе 8 мг. Препарат оказыва-
ет быстрое действие через 2-6 часов 
на симптомы нарушения мочеиспу-
скания, ассоциированные с ДГПЖ. 
Приведены данные о безопасно-
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Доклад профессора Т.С. Перепановой





сти силодозина, отмечена низкая ча-
стота ортостатической гипотензии, 
отсутствие антагонистического вза-
имодействия с ингибиторами ФДЭ-5 
(силденафилом, тадалафилом), ред-
ко отмечалась (3,9%) ретроградная 
эякуляция. Зафиксирована высокая 
безопасность препарата.

На утреннем заседании второго 
дня конференции рассматривались 
вопросы мочекаменной болезни 
и инфекции мочевых путей. Про-
фессор Н.К. Дзеранов выступил с 
докладом о применении дренажей 
в урологической практике. Было 
показано быстрое инфицирование 
различного рода дренажей и катете-
ров с формированием биопленок в 
их просвете, становящихся очагами 
инфекции в организме. Показано 
различие результатов культураль-
ного анализа мочи, взятой из ло-
ханки почки и из мочевого пузыря у 
одного и того же пациента, разность 
выделенных микроорганизмов до 
и после операции. Рекомендована 
смена или удаление дренажей при 
их инфицировании, применение 
минеральной воды, фитопрепара-
тов (Канефрон), покрытие гидроге-
лем стентов и катетеров для умень-
шения образования биопленок.

В докладе Т.С. Перепановой, 
Ю.В. Романовой, Л.В. Диденко, 
Э.Р.  Толордава, Д.К. Эгамбердие-
ва приведены уникальные данные 
по исследованию уреазопродук-
ции уропатогенов, способности к 
биопленкообразованию, отмечено, 

что все выделенные уропатогены 
способны к уреазопродукции и 
биопленкообразованию. Пока-
зано несоответствие выделенных 
возбудителей из мочи и из камней 
у одних и тех же пациентов. При 
стерильной моче в 36,5% удаленных 
камней выявлен рост возбудителей. 
По данным сканирующей электрон-
ной микроскопии и рентгеновского 
микроанализа камней, взятых при 
перкутанной нефролитолапаксии 
прямо в операционной в стериль-
ных условиях, выявлены биопленки 
внутри камней. Определены соеди-
нительнотканные волокна от стен-
ки лоханки внутрь камня, внутри 
волокон выявлены неососуды, что 
может пролить свет на роль микро-
организмов в генезе камней. Реко-
мендовано тщательное удаление 
всех фрагментов камней из почки 
во время операций с целью сниже-
ния рецидива камнеобразования.

В докладе В.С. Саенко представ-
лен	 всеобъемлющий	 материал	 по	
метафилактике мочекаменной бо-
лезни, включая антибактериальную, 
литокинетическую, энзимотерапию, 
физиотерапию, бальнеотерапию и 
фитотерапию.

На втором пленарном заседании 
обсуждались современные рекомен-
дации лечения недержания мочи у 
женщин (В.В. Ромих), синдрома бо-
лезненного мочевого пузыря, хрони-
ческой тазовой боли (А.В. Зайцев). 
Т.С. Перепанова доложила результа-
ты нового мультицентрового иссле-

дования Тадаурель по комбиниро-
ванной терапии симптоматической 
ДГПЖ и хронического простатита 
препаратами левофлоксацин (Тава-
ник) и альфузозин (Дальфаз). Пока-
зана эффективность лечения в 96% 
случаев. Интерес вызвал доклад С.К. 
Ярового по особенностям лечения 
урогенитальной инфекции у ВИЧ-
инфицированных пациентов. Доклад-
чик указал на нежелательное совмест-
ное применение антиретровирусных 
препаратов и таких антибиотиков, 
как макролиды, особенно эритроми-
цин и кларитромицин, сульфанила-
миды, тетрациклины, метронидазол, 
кетоконазол, рифампицин. ВИЧ-
инфицированных больных отличает 
склонность к затяжному, непрерывно 
рецидивирующему течению воспали-
тельных заболеваний, часто с низкой 
активностью. При лечении таких па-
циентов необходимо учитывать нали-
чие атипичных и редких возбудите-
лей, практически не встречающихся у 
людей с нормальным иммунитетом, а 
также возможность сопутствующего 
вирусного нефрита, в том числе ВИЧ-
нефропатии. Необходимо учитывать 
лекарственные взаимодействия с ан-
тиретровирусными препаратами. 

В заключительной части конфе-
ренции были представлены сообще-
ния о различных подходах к тера-
пии урологических заболеваний. 
Это касалось лечения циститов, 
простатита, эректильной дисфунк-
ции, роли фитопрепаратов у боль-
ных с мочекаменной болезнью и т.д.

При закрытии конференции 
профессор Т.С. Перепанова побла-
годарила всех докладчиков, приняв-
ших участие в конференции, а также 
всех присутствующих на конферен-
ции за их внимание, отметила рост 
интереса к конференции и пригла-
сила всех участников встретиться в 
следующем году на VII Все россий-
ской конференции «Рациональная 
фармакотерапия в урологии». 

Отчет подготовила 
ответственный секретарь 

оргкомитета конференции, д.м.н., 
профессор Т.С. Перепанова 
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Выставочная экспозиция конференции «Рациональная фармакотерапия 
в урологии»



6 марта 2012 г. исполнилось 
70 лет со дня рождения за-
ведующего кафедрой уро-
логии Уральской Государ-
ственной медицинской 
академии, доктора медицин-
ских наук, профессора Вла-

димира Николаевича Журавлева. 
Владимир Николаевич в 1965 г. 

поступил, а в 1971 г. окончил с от-
личием лечебно-профилактический 
факультет Свердловского государ-
ственного медицинского института. 
После окончания института был на-
правлен в клиническую ординатуру 
на кафедру урологии СГМИ, после 
окончания которой в 1973 г. был из-
бран ассистентом кафедры урологии 
СГМИ. В 1978 году В.Н. Журавлев 
успешно защитил кандидатскую дис-
сертацию на тему: «Диспансеризация 
и реабилитация пациентов с един-
ственной почкой после нефрэкто-
мии». Результаты его исследования 
сыграли важную роль в реабилита-
ции больных с единственной почкой 
в практическом здравоохранении. 
В 1981 г. Владимир Николаевич из-
бран доцентом кафедры урологии. 
В 1991 г. им успешно была защище-
на докторская диссертация на тему: 
«Клиническая и профессиональная 
реабилитация больных нефролити-
азом (клинико-экспериментальное 
исследование)» и в следующем году 
присвоено звание профессор.

С 1984 г. Владимир Николаевич 
является заведующим кафедрой 
урологии Уральской государствен-
ной медицинской академии, руково-
дителем областного урологического 
центра (140 коек), председателем 
Свердловского отделения Россий-
ского общества урологов, членом 
президиума Российского общества 
урологов, членом редакционного 
совета 4 медицинских журналов. 
Вместе с тем он является членом Ев-
ропейской и Американской ассоци-
ации урологов. 

В разное время В.Н. Журавлев 
выполнял значительные обществен-

ные поручения: председатель сту-
денческого совета (1965-1977 гг.), 
староста курса (1967-1971 гг.), пред-
седатель студенческого профсоюз-
ного комитета (1971-1983 гг.), член 
Свердловского обкома профсоюза 
медицинских работников (1972-
1983 гг.), проректор по лечебной ра-
боте УГМА (1996-1998 гг.), главный 
уролог облздрава, а затем Минздра-
ва Свердловской области в течение 
25 лет.

За годы работы заведующим 
кафедрой урологии осуществлена 
подготовка 175 врачей-урологов в 
интернатуре и клинической ордина-
туре, в том числе и для стран СНГ. 
Благодаря этому значительно улуч-
шилась укомплектованность врача-
ми-урологами лечебных учрежде-
ний в Свердловской области.

В.Н. Журавлев является авто-
ром и с 2004 г. руководителем ре-
гиональной Губернаторской про-
граммы «Урологическое здоровье 
мужчины» в Свердловской области. 
За годы работы программы обследо-
вано более 200 000 мужчин. Благода-
ря Губернаторской программе вне-
дрены самые современные методы 
лечения: брахитерапия рака пред-
стательной железы, робот-ассисти-
рованные операции урологических 
заболеваний, малоинвазивные ре-
троперитонеоскопические опера-
ции в урологии и др. С данной про-
граммой В.Н. Журавлев выступал 
на заседании Политсовета «Единой 
России» (Москва) и заседании Сове-
та федерации (Москва). Программа 
«Урологическое здоровье мужчи-
ны» рекомендована к внедрению в 
других регионах России. Сотруд-
никами клиники под руководством 
Владимира Николаевича разработа-
ны и внедрены в практику щадящие 
методы оперативного лечения боль-
ных раком предстательной железы 
(брахитерапия), при этом снижено 
количество послеоперационных ос-
ложнений на 32,2%, улучшено каче-
ство и продолжительность жизни у 

91% прооперированных пациентов. 
За годы работы в клинике профес-
сором В.Н. Журавлевым выпол-
нено более 15 000 самых сложных 
операций на органах мочеполовой 
системы (реконструктивные и вос-
становительные операции). Кроме 
того, он ежегодно консультирует до 
650 больных в больницах города и 
области.

Прекрасный хирург, талант-
ливый педагог, блестящий лектор 
В.Н. Журавлев является автором 
28 изобретений (из них 12 – автор-
ские свидетельства и 16 – патенты 
на изобретения), автор 332 научных 
работ, 3 монографий, под его редак-
цией издано 14 монотематических 
сборников, более 50 методических 
рекомендаций и писем. Под руко-
водством В.Н. Журавлева защище-
но  и выполняется 6 докторских и 29 
кандидатских диссертаций.

В разное время В.Н.Журавлев 
награжден орденами «Знак Поче-
та», «Дружбы», медалями, знаком 
«Заслуженный работник Высшей 
школы», почетными грамотами. В 
2006  г. награжден дипломом и пре-
мией лучшим врачам России «При-
звание» за создание нового направ-
ления в медицине.

Коллективы кафедры урологии 
УГМА, Областного урологического 
центра, Свердловской областной 
клинической больницы № 1, Сверд-
ловского отделения РОУ сердечно 
поздравляют Владимира Никола-
евича с юбилеем и желают ему до-
брого здоровья и дальнейшей пло-
дотворной деятельности. 

Владимир Николаевич Журавлев
(к 70-летию со дня рождения)
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В 
июле 2012 г. испол­
няется 110 лет со 
дня рождения круп­
ного отечественного 
уролога – Якова Ве­
ниаминовича Гудын­
ского. 

После окончания в 1923  г. 
медицинского факультета Мо­
сковского государственно­
го университета он работал 
на кафедре урологии, воз­
главляемой профессором 
Р.М.  Фронштейном, в после­
дующие 4 года – в г. Серпу­
хове общим хирургом под 
руководством выдающегося 
хирурга нашей страны, про­
фессора С.С. Юдина. В 1928 г. 
прошел стажировку по уроло­
гии в клинике Шарите (Бер­
лин). В 1929 г. Я.В. Гудынский 
поступил в клиническую ор­
динатуру в то же медицин­
ское учреждение, где он начи­
нал свою трудовую врачебную 
деятельность – на кафедру 
урологии под руководством 
профессора Р.М. Фронштей­
на, где подготовил и защитил 
кандидатскую диссертацию. 
В 1940  г. в качестве хирурга­
уролога участвовал в военных 

операциях в Финляндии, а с 
июня 1941 г. по 1945 г. служил 
во фронтовых госпиталях Бе­
лорусского фронта. За участие 
в Великой Отечественной 
вой не награжден многими ор­
денами и медалями.

По окончанию войны, с 
сентября 1945 г., работал ас­
систентом на кафедре хи­
рургии и урологии Первого 
Московского медицинского 
института. В 1951 г. по кон­
курсу прошел на должность 
доцента кафедры урологии 
Московского института усо­
вершенствования врачей, 
которым руководил про­
фессор А.П.  Фрумкин. После 
его смерти Я.В. Гудынский с 
1962  г. по 1967 г. возглавлял 
данную кафедру.

В последующие годы заве­
довал урологическим отделе­
нием московской больницы 
№ 57, был консультантом в 
Центральном военном госпи­
тале им. П.В. Мандрыки (Ми­
нистерство обороны СССР). 

Талантливый уролог, пре­
красный преподаватель, опыт­
ный организатор, Я.В.  Гудын­
ский много времени уделял во­

просам истории отечественной 
урологии. Его монографии «У 
истоков отечественной уро­
логии», «Выдающиеся отече­
ственные хирурги­урологи» и 
другие являются фундамен­
тальными работами в области 
истории отечественной уроло­
гии.

Память о нем останется на 
долгие годы в сердцах многих 
урологов. 

А.Г. Пугачев, НИИ урологии 
Минздравсоцразвития РФ

110 лет со дня рождения  
Я.В. Гудынского
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«Только тогда, когда автор сам охвачен своей идеей полностью
и становится ее фанатиком, его яркая, определенная вера и
убежденность творят создания действительно великие, будь
то в искусстве или науке. Эта собственная глубокая вера отличает
истинных оригинальных творцов от копировальщиков и 
подражателей уже отживших образцов и устарелых идей».

Юдин С.С. (1891-1954 гг.) 
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