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Уважаемые читатели!

Этот выпуск журнала «Человек  
и Лекарство – Казахстан», посвя-
щенный урологии и нефрологии, тра-
диционно начинаем с клинических 
протоколов. На этот раз вы найдете – 
клинический протокол диагностики 
и лечения циститов и уретритов, а 
также крипторхизма у детей.

На страницах издания опублико-
ваны работы ведущих клиницистов 
Казахстана, в которых представлены 
новейшие достижения в профилакти-
ке, диагностике, лечении и фармакоте-
рапии заболеваний мочеполовой систе-
мы. Клуб уролога раскрывает проблему 

роли хронического простатита в структуре мужского бесплодия, в 
Клубе нефролога вы найдете материал по обструктивным заболева-
ниям почек и мочевыводящих путей.

Круг вопросов, которые мы охватываем в журнале, с каждым разом 
расширяется, и мы будем рады любым конструктивным замечаниям 
и пожеланиям.

Уважаемые коллеги, искренне поздравляю всех с периодом отпусков! 
Пусть это лето принесет нам много счастья, удачи, улыбок, теп-

ла и света. Пусть оно будет наполнено яркими красками, приятны-
ми впечатлениями и радостными событиями.

 
Желаем вам, уважаемые коллеги, приятного и познавательного 

чтения! 

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ:
1.1. Код(ы) МКБ-10:

МКБ-10
Код Название
N30 Цистит
N34 Уретрит и уретральный синдром

1.2. Дата разработки/пересмотра протокола: 
2017 год.

1.3. Сокращения, используемые в протоколе:
УЗИ – ультразвуковое исследование
КТ – компьютерная томография
МРТ – магнитно-резонансная томография
ОАК – общий анализ крови
ОАМ – общий анализ мочи
СОЭ – скорость оседания эритроцитов
ЭКГ – электрокардиограмма
ИМВП – инфекция мочевыводящих путей
1.4. Пользователи протокола: врачи скорой 

неотложной медицинской помощи, врачи общей 
практики, терапевты, урологи, хирурги.

1.5. Категория пациентов: взрослые.
1.6. Шкала уровня доказательности:

1а Доказательства получены путем мета-анализа 
рандомизированных исследований

1b Доказательства, полученные как минимум 
в 1 рандомизированном исследовании

2а
Доказательства, полученные при проведении
1 хорошо спланированного контролируемого 
нерандомизированного исследования

3

Доказательства получены при проведении 
неэкспериментального исследования (срав-
нительного исследования, корреляционного 
анализа, исследования отдельных клиниче-
ских случаев)

4
Доказательства, полученные из отчетов экс-
пертных комиссий, на основе мнений или кли-
нического опыта авторитетных специалистов

1.8. Определение [1]: Цистит – острое или хро-
ническое воспаление оболочек мочевого пузыря.

Уретрит – воспаление мочеиспускательного кана-
ла, основным проявлением которого являются выде-
ления из уретры и боль при мочеиспускании.

Одобрено Объединенной комиссией по качеству медицинских услуг 
Министерства здравоохранения Республики Казахстан  
от 29 июня 2017 года. Протокол №24

Клинический протокол диагностики  
и лечения: Цистит и уретрит

1.9. Классификация [2]:
Классификация ИМВП:

Тип Категория фак-
торов риска Примеры факторов риска

O
Неизвестно/ 
сопутствующие 
факторы риска

Здоровая женщина в премено-
паузальном периоде

R

Факторы риска 
рецидивирую-
щей ИМВП, но 
без риска тяже-
лого исхода

Половое поведение и исполь-
зование контрацептивов
Дефицит гормонов в постме-
нопаузальном возрасте
Секреторный тип определен-
ной группы крови
Контролируемый сахарный 
диабет

E

Факторы риска 
вне мочеполо-
вой системы, с 
риском более 
тяжелого исхода

Беременность
Мужской пол
Плохо контролируемый сахар-
ный диабет
Выраженная иммуносупрессия
Болезни соединительной ткани
Недоношенные дети, новорож-
денные

N
Нефропатии с 
риском более 
тяжелого исхода

Клинические признаки почеч-
ной недостаточности
Поликистозная нефропатия

U

Урологические 
факторы риска, 
с риском более 
тяжелого ис-
хода, который 
можно устра-
нить во время 
лечения

Обструкция мочеточника 
(камень, стриктура)
Кратковременно установлен-
ный катетер
Бессимптомная бактериурия
Контролируемая нейрогенная 
дисфункция мочевого пузыря
Урологическая операция

C

Постоянный 
катетер
Катетер и не 
разрешившиеся 
урологические 
факторы риска, 
с риском более 
тяжелого исхода

Длительная уретральная кате-
теризация
Неразрешенная обструкция 
МВП
Плохо контролируемый нейро-
генный мочевой пузырь
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2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ 
И ПРОЦЕДУРЫ 
ДИАГНОСТИКИ 
[1–3]:

Диагностические крите-
рии:

Жалобы и анамнез:
 � боли в надлобковой обла-
сти (цистит);

 � выделения из уретры;
 � зуд и жжение при мочеи-
спускании (уретрит);

 � озноб;
 � лихорадка;
 � слабость.

Физикальное обследование:
 � болезненность при паль-
пации мочевого пузыря  – 
цистит;

 � при осмотре отмечаются 
выделения из уретры  – 
уретрит.

Лабораторные исследования:
Основные:

 � ОАК;
 � ОАМ;
 � бактериологический посев 
мочи с чувствительностью 
к антибиотикам. В  клини-
ко-лабораторных данных 
отмечается увеличение 
СОЭ, возможен лейкоци-
тоз, лейкоцитурия, нали-
чие инфекции при бактери-
ологическом посеве мочи.

Инструментальные иссле-
дования:

 � УЗИ мочевого пузыря  – 
УЗИ картина при цисти-
тах, выявляется утолще-
ние стенки, более 5  мм. 
Содержимое мочевого пу-
зыря может быть неодно-
родным  – определяться 
взвесь или осадок.

 � УЗИ уретры – при уретри-
тах, является неинформа-
тивным, может выявляться 
утолщение стенки мочеи-
спускательного канала

Показания для консульта-
ции специалистов:

 � консультация дерматове-
неролога  – при подозри-
тельных высыпаниях (ше-
лушениях, язв и  т.д.) при 
осмотре тела, в области ге-
ниталий;

Клиническая картина:
UR -Уретрит,
CY -Цистит,
PN-Пиелонефрит,
US -Уросепсис,
MA -Мужские половые 
Железы

Степень тяжести:
1: Низкий, цистит
2: Пиелонефрит, 
средней тяжести
3: Пиелонефрит, 
тяжелый, установ-
ленной этиологии
4: US: ССВО
5: US: Органная 
дисфункция
6: US: Органная не -
достаточность

Факторы риска:
O: Нет факторов риска
R: Рецидивирующая 
ИМВП (фактор риска)
E: Вне мочеполовой 
системы (фактор 
риска)
N: Нейропатический 
(фактор риска)
U: Урологический 
(фактор риска)
C: Катетер (фактор 
риска)

Патогены:
Штамм

Степень 
чувствительности

*Чувствительный

*Сниженная
чувствительность 

*Полирезис-
   тентность

По патогенезу:

Степень тяжести

Дизурия, боль, 
болезненность
в области  
мочевого 
пузыря

Лихорадка, 
боль, 
тошнота, 
рвота

Лихорадка,
озноб,
нарушения 
гемодинамики

Органная 
дисфункция
Органная 
недостаточность

Анализ мочи 
тест-полосками

Анализ мочи тест-полосками,
УЗИ почек или экскреторная  
урография/КТ почек  

Анализ мочи тест –
полосками, УЗИ почек и/или 
КТ почек  и органов 
брюшной полости

Неосложненная ИМВП                               Осложненная ИМВП

ABU CY -1 PN -2 PN -3
ИМВП с 
лихорадкой

US -4 US -5 US -6

Оценка по ORENUC

Эмпирическая+
наравленная
Рассмотреть 
добавление 
второго антибио-
тика 10–14 дней.
При необходимости 
хирургическое 
лечение

Эмпирическая+
направленная
Рассмотреть 
добавление 
второго антибио-
тика 7–14 дней.
При необходимости 
хирургическое 
лечение

Эмпирическая+
направленная
терапия 
7–14 дней
При 
необходи-
мости
хирургическое
лечение

Эмпири-
ческая 
терапия 
3–5 дней

Лечение
не 
требуется
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 � консультация гинеколога – при наличии жалоб 
и болезней со стороны гинекологических орга-
нов. При патологических выделениях из влага-

лища, нарушение менструального цикла и бо-
лезненность придатков при пальпации.

2.1. Диагностический алгоритм: (схема) нет.
2.2. Дифференциальный диагноз и обоснование дополнительных исследований:

Диагноз
Обоснование для 

дифференциальной 
диагностики

Обследования Критерии исключения 
диагноза

Обострение хронического 
поясничного 

остеохондроза/грыжа 
межпозвоночного диска

Боли в поясничной 
области

Осмотр невролога,
Обзорный рентген пояснично-

го отдела позвоночника, 
КТ поясничного отдела  

/позвоночника

Длительный анамнез 
заболевания, наличие 

травм позвоночника, боли, 
усиливающиеся 
при движении

Туберкулезный цистит Боли в надлобковой 
области

Анализ на микобактерии 
туберкулеза в моче.
Осмотр фтизиатра

Контакт с больными 
туберкулезом.

Ранее перенесенный 
туберкулез

Миома матки, 
эндометрит, 

сальпингоофарит, киста 
яичника

Боли в надлобковой 
области

УЗИ матки, и их придактов, 
осмотр гинеколога

Связь болевого синдрома 
с менструальным циклом

Гонорейный уретрит
Уретральные выделения, 

зуд и жжение 
при мочеиспускании

Выявление гонококков  
в мазке уретры

Осмотр дерматовенеролога

Незащищенный половой 
контакт

3. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ  
НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ  
[1–5, 13, 14]:

На амбулаторном уровне лечатся острый и хрони-
ческий цистит (неосложненный с обычным течением) 
и уретрит (неосложненный, с обычным течением).

3.1. Немедикаментозное лечение:
• режим полупостельный;
• стол №7 или 15.
3.2. Медикаментозное лечение [2, 4, 5]:
При остром неосложненном цистите легкой и 

средней степени достаточно назначения пероральной 
терапии в течение 10–14 дней (1b, УД  – B). Фторхи-
нолоны в течение 7–10 дней могут быть рекомендо-
ваны как терапия первой линии, если резистентность 
Е. coli<10% [2, 13] (1b, УД – А). При повышении дозы 
фторхинолонов можно сократить курс лечения до 5 
дней [2, 4, 5] (b, УД – B). Тем не менее уже обнаружено 
повышение частоты резистентности Е. coli к фторхи-
нолонам среди населения в некоторых регионах мира, 
что ограничивает их эмпирическое применение.

Пероральные цефалоспорины III  поколения, та-
кие как цефподоксима проксетил или цефтибутен, 
могут быть альтернативными препаратами [14, 15] 
(1b, УД  – B). Тем не менее в доступных исследова-
ниях показано, что по эффективности они эквива-
лентны ципрофлоксацину только клинически, но не 
микробиологически. В связи с повышением частоты 
резистентности Е.  coli>10% к ко-тримоксазолу он не 
подходит для эмпирической терапии в большинстве 
регионов, однако препарат может применяться после 

подтверждения чувствительности микроорганизмов 
[16] (1b, УД – B). Ко-амоксиклав не рекомендуется как 
препарат первой линии для эмпирической перораль-
ной терапии острого цистита (4, УД – B). Но он может 
применяться после подтверждения чувствительно-
сти грамположительной микрофлоры (4, УД – С).

Острый неосложненный цистит легкой и средней 
степени тяжести

Антибиотик Доза Продолжитель-
ность терапии

Левофлоксацин 0,5 внутрь 
1 раз 7–10 дней

Левофлоксацин 0,75 внутрь 
1 раз 5 дней

Ципрофлоксацин 0,5–075 
внутрь 2 раза 7–10 дней

Ципрофлоксацин 1,0*1 внутрь 
1 раз 5 дней

Только при известной чувствительности возбуди-
теля

Антибиотик Доза Продолжитель-
ность терапии

Амоксицилин 
клавуланат

0,5–0,125 
внутрь 3 раза 14 дней

Цефиксим 0,4 внутрь 
1 раз 7–10 дней
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Острый неосложнённый бактериальный цистит

Средства выбора Альтернативные препараты
Фосфамицина трометомол внутрь 3,0 гр Офлоксацин 0,2 внутрь 2 раза 3 дня

Фурозидин 0,1 внутрь 3 раза 5 дней Ципрофлоксацин 0,5 внутрь 2 раза 3 дня
Нитрофурантоин 0,1 внутрь 3, 4 раза 5 дней Левофлоксацин 0,5 внутрь 1 раз 3 дня

Цефиксим 0,4 внутрь 1 раз 5 дней

Перечень основных лекарственных средств:

Антибиотик Доза Продолжительность терапии
Левофлоксацин 0,5 внутрь 1 раз 7–10 дней
Левофлоксацин 0,75 внутрь 1 раз 5 дней

Ципрофлоксацин 0,5–075внутрь 2 раза 7–10 дней
Ципрофлоксацин 1,0*1 внутрь 1 раз 5 дней

Амоксицилин квалуанат 0,5–0,125 внутрь 3 раза 14 дней
Цефтибутен 0,4 внутрь 1 раз 10 дней
Цефиксим 0,4 внутрь 1 раз 7–10 дней

Фосфамицина трометомол внутрь 3,0 гр 1 раз Однократно
Фурозидин 0,1 внутрь 3 раза 5 дней

Нитрофурантоин 0,1 внутрь 3, 4 раза 5 дней

Перечень дополнительных лекарственных средств:
Анальгезирующие препараты (кетопрофен 2,0  в/м при 

болях).
Противогрибковые: флуконазол 150 мг 1 раз реr os, ин-

траконазол 100 мг 1 раз в день реr os 7–14 дней, фентикона-
зол 600  мг или 1000  мг* 1 капсулу интравагинально одно-
кратно или крем 2% по 5 мг 1 раз в сутки 7 дней, тербинафин 
250  мг 1  раз в день 7–14 дней (при наличии кандидозной 
инфекции),

* применение после регистрации в РК

3.3. Хирургическое вмешательство: нет.
3.4. Дальнейшее ведение: после проведения консер-

вативной терапии проведение контрольного обследования 
общего анализа мочи и бактериального посева.

3.5. Индикаторы эффективности лечения [13,14]:
 � устранение воспалительного процесса;
 � отсутствие болевого синдрома;
 � нормализация клинико-лабораторных показателей и 
инструментальных методов исследования.

4. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ С 
УКАЗАНИЕМ ТИПА ГОСПИТАЛИЗАЦИИ [15, 
16]:

4.1. Показания для плановой госпитализации:
 � при безуспешности консервативной терапии и наличии 
«холодных» гнойных очагов деструкции.

4.2. Показания для экстренной госпитализации:
 � гипертермическая реакция;
 � тошнота, рвота, интоксикация;
 � пальпируемый болезненный и увеличенный в разме-
рах мочевой пузырь, при безуспешности консерватив-
ной терапии и наличии гнойных очагов деструкции.

5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА 
СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ [19]:

Тактика лечения осложненных ИМВП зави-
сит от степени тяжести заболевания. Лечение со-
стоит из 3 основных направлений:

 � устранение урологических нарушений;
 � антимикробная терапия и, при необходимо-
сти, поддерживающая терапия. 

Пациенты с осложненными ИМВП часто 
нуждаются в госпитализации. Для того чтобы 
избежать появления резистентных штаммов, те-
рапия, по возможности, должна проводиться на 
основании результатов культурального исследо-
вания мочи. При необходимости проведения эм-
пирической терапии спектр активности выбран-
ного антибиотика должен охватывать наиболее 
вероятных возбудителей (УД – А).

Рекомендуемыми препаратами являются: 
фторхинолоны с преимущественным выведени-
ем почками, ингибиторзащищенные аминопени-
циллины, цефалоспорины 2  или 3а  группы или, 
при необходимости проведения парентеральной 
терапии, аминогликозиды (УД – 1b, УД – B).

При неэффективности стартовой терапии или 
в случае клинически тяжелой инфекции следует 
выбрать антибиотик с более широким спектром, 
который будет также активен и в отношении 
Pseudomonas  sрр. (УД  – 1b, УД  – B), например: 
фторхинолон (если не использовался для старто-
вой терапии), ингибиторзащищенный ацилами-
нопенициллин (пиперациллин), цефалоспорин 
3b группы или карбапенем с/без аминогликозида 
(УД  – 1b, УД  – B). Продолжительность лечения 
обычно составляет 7–14 дней (УД – 1b, УД – A), 
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но иногда может быть увеличена до 21 дня (УД – 1b, 
УД – A). Добиться полного излечения без рецидивов 
инфекции обычно невозможно до тех пор, пока не бу-
дут полностью устранены предрасполагающие факто-
ры. Культуральное исследование мочи следует прово-
дить через 5–9 дней после завершения терапии и затем 
еще через 4–6 недель (УД – В).

5.1. Немедикаментозное лечение:
 � режим полупостельный;
 � стол №7 или 15.

5.2. Медикаментозное лечение [2, 10]:
Пациентам с острым циститом тяжелой степени, 

которые не могут получать пероральные препараты 
из-за системных симптомов, таких как тошнота и рво-
та, необходимо назначить начальную парентеральную 
терапию одним из приведенных антибиотиков.

Рекомендации
Уровень 
доказа-

тельности

Парентеральные фторхинолоны в реги-
онах, где резистентность E. Coli к ним 
составляет <10%

1b

Цефалоспорины III поколения в тех 
регионах, где встречаемость БЛРС-
продуцирующих штаммов E. coli состав-
ляет <10%

1b

Аминопенициллины + ингибиторы 
β-лактамаз, при известной чувствитель-
ности к ним грамположительных микро-
организмов

4

Аминогликозиды или карбапенемы в ре-
гионах, где встречаемость штаммов E. coli, 
резистентных к фторхинолонам и/или 
продуцирующих БЛРС, составляет >10%

1b

Госпитализация в стационар необходима при не-
возможности исключить осложняющие факторы до-
ступными инструментальными методами и/или у 
пациента определяются клинические признаки и сим-
птомы сепсиса (УД – 4, УД – B).

После улучшения состояния пациент может быть 
переведен на пероральный прием одного из вышепри-
веденных препаратов, если выделенные микроорга-
низмы чувствительны к ним, для завершения 1–2-не-
дельного курса лечения (УД – 1b, УД – B).

Перечень основных лекарственных средств:
Антибиотик Дневная доза Литература

Ципрофлоксацин 400 мг 2 раза в день 2
Левофлоксацин 750 мг 1 раз в день 16
Левофлоксацин 250–500 мг 1 раз в день 2

Альтернативные препараты
Цефотаксим 2 г 4 раза в день 15
Цефтриаксон 1–2 г 1 раз в день 2
Цефтазидим 1–2 г 4 раза в день 13

Цефепим
Ко-амоксиклав

1–2 г 2 раза в день
1,5 г 4 раза в день 7

Пиперациллин/тазобактам 2,5–4,5 г 4 раза в день 2
Гентамицин 5 мг/кг 1 раз в день 3
Амикацин 15 мг/кг 1 раз в день 2
Эртапенем 1 г 1 раз в день 9

Имипенем/циластатин 0,5+0,5 г 4 раза в день 2
Меропенем 1 г 4 раза в день 8
Дорипенем 0,5 г 4 раза в день 2

После улучшения пациент может быть переведен 
на пероральный прием одного из вышеперечисленных 
антибиотиков (если он активен в отношении микроор-
ганизма) для завершения 1–2-недельного курса лече-
ния. Поэтому указана только дневная доза и нет про-
должительности приема [2, 10].

Перечень дополнительных лекарственных 
средств:

Анальгезирующие препараты (кетопрофен 2,0 в/м 
при болях)

Противогрибковые: флуконазол 150 мг 1 раз реr os, 

интраконазол 100 мг 1 раз в день реr os 7–14 дней, фен-
тиконазол 600  мг или 1000  мг* 1 капсулу интраваги-
нально 1  раз в день, тербинафин 250  мг 1  раз в день 
7–14 дней (при наличии кандидозной инфекции).

5.3. Хирургическое вмешательство: нет.
5.4. Дальнейшее ведение:

 � наблюдение у уролога 1 раз в год;
 � ограничение физической нагрузки в течение 2-х 
месяцев;

 � контроль креатинина, мочевины, ОАК, ОАМ, 
бактериальный посев мочи, УЗИ через 1 месяц.
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6. ИНДИКАТОРЫ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ЛЕЧЕНИЯ:

 � устранение воспалительного процесса;
 � отсутствие болевого синдрома;
 � нормализация клинико-лабораторных показате-
лей и инструментальных методов.

7. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ПРОТОКОЛА:

7.1. Список разработчиков протокола с ука-
занием квалификационных данных:

1) Макажанов Марат Абзалович – доктор медицин-
ских наук, профессор, заведующий отделением 
андрологии АО «Научный центр урологии име-
ни академика Б.У. Джарбусынова».

2) Максутов Куаныш Жолымбетович – АО «Науч-
ный центр урологии имени академика Б.У. Джар-
бусынова», уролог, старший научный сотрудник.

3) Айтказин Бейбит Мухтарович – кандидат меди-
цинских наук, уролог, АО «Научный центр уро-
логии имени академика Б.У. Джарбусынова».

4) Нисанбаев Абдолла Дюсенбекович  – ассистент 
кафедры хирургических болезней  №1 с курсом 
урологии РГП на ПХВ «Казахский Националь-
ный Медицинский университет им. С.Д. Асфен-
диарова».

5) Макалкина Лариса Геннадьевна  – кандидат ме-
дицинских наук, доцент кафедры клинической 
фармакологии АО  «Медицинский университет 
Астана», клинический фармаколог.

7.2. Указание на отсутствие конфликта ин-
тересов: нет.

7.3. Список рецензентов:
1) Жантелеева Лязат Асановна – доктор медицин-

ских наук, заведующая кафедрой урологии Ка-
захстанско-Российского Медицинского Универ-
ститета.

7.4. Указание условий пересмотра протоко-
ла: пересмотр протокола через 5 лет после его опубли-
кования и с даты его вступления в действие или при 
наличии новых методов с уровнем доказательности.

7.5. Список использованной литературы:
1) Нечипоренко Н.А., Нечипоренко А.Н./Неотлож-

ные состояния в урологии: учебное пособие.  – 
Минск: Высшая школа. – 2012. – С. 107–237.

2) Grabe M.  (Chair), R. Bartoletti T.E. et al. Guidelines 
on Urological Infections. European Association of 
Urology. – 2015.

3) Глыбочко И.В., Аляев Ю.Г.  / Практическая уро-
логия. Руководство для врачей. – М.: Медфорум, 
2012. – 352 с.

4) Лопаткин  Н.А., Перепанова  Т.С. Рациональная 
фармакотерапия в урологии: Compendium. – М.: 
Литтера, 2015. – 448 с.

5) Перепанова Т.С., Козлов Р.С., Руднов В.А. Синяк-
ва Л.А. Антимикробная терапия и профилакти-
ка инфекций почек, мочевыводящих путей и 

мужских половых органов. Федеральные клини-
ческие рекомендации. – М., 2015. – 72 с.

6) Колонтарев К.Б. Применение препаратов клюк-
вы у больных с рецидивирующей мочевой 
инфекцией. Эффективная фармакотерапия.  – 
26/2013. – С. 43.

7) Cai  T., Verze  P., Brugnolli  A., Tiscione  D., Lu-
ciani  L.G., Eccher  C., Lanzafame  P., Malossini  G., 
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1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ
1.1. Код(ы) МКБ-10:

МКБ-10
Код Название
Q53.0 Эктопированное яичко
Q53.1 Одностороннее неопущение яичка
Q53.2 Двустороннее неопущение яичка
Q53.9 Неуточненное неопущение яичка

1.2. Дата разработки протокола: 2017 
год.

1.3. Сокращения, используемые в про-
токоле:

АЛТ – аланинаминотрансфераза
АСТ – аспартатаминотрансфераза
ВИЧ – вирус иммунодефицита человека
ВПР – врожденный порок развития
КТ – компьютерная томография
ЛГ – лютеинизирующий гормон
МВС – мочевыводящая система
ОАК – общий анализ крови
ОАМ – общий анализ мочи
ОЦК – объем циркулирующей крови
ПГА – полигидроксиацетиловая
ПИТ – палата интенсивной терапии
СОЭ – скорость оседания эритроцитов
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон
Шр – шарьер
1.4. Пользователи протокола: врачи пе-

диатры, детские урологи, врачи общей прак-
тики.

1.5. Категория пациентов: дети.
1.6. Определение:
Крипторхизм (аномалия расположения 

яичка), при котором его низведение в мошон-
ку в ходе осмотра невозможно.

NB! Этиология: состоит в нарушении эм-
брионального процесса опускания яичка в 
забрюшинном пространстве в мошонку. Ге-
нетические факторы не установлены, однако 
крипторхизм входит в состав множества гене-
тических синдромов, являясь определенным 
маркером дизэмбриогенеза.

Патогенез: основная роль отводится гор-
мональным нарушениям андрогенов (особен-
но при двустороннем крипторхизме), механи-

Одобрено Объединенной комиссией по качеству медицинских услуг 
Министерства здравоохранения Республики Казахстан 
от 10 ноября 2017 года Протокол №32

Клинический протокол диагностики  
и лечения: Крипторхизм у детей

ческим причинам (рубцовые изменения в паховом канале), 
дисплазии соединительной ткани.

Патоморфология: яичко может локализоваться в любом 
месте по пути перемещения от мезонефроса до дна мошон-
ки, чаще всего оно уменьшено в размерах, имеет сниженную 
эластичность, возможно разделение придатка и яичка. Важно, 
что яичковые сосуды укорочены, что существенно затрудняет 
низведение яичка. В  большинстве наблюдений крипторхизм 
сочетается с незаращением влагалищного отростка брюшины 
[1–7].

1.7. Клиническая классификация:

1.
Ложный крипторхизм (повышенный кремастерный 
рефлекс, яичко можно низвести в мошонку, но оно вновь 
занимает высокое положение)

2.

Истинный крипторхизм:
а) абдоминальная ретенция (яичко в забрюшинном про-

странстве живота);
б) ингвинальная ретенция (яичко в паховом канале);
в) наружная паховая эктопия (яичко вышло за пределы 

пахового канала и располагается в паховой области на 
апоневрозе);

г) эктопия яичка (бедренная, промежностная).

2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ И ПРОЦЕДУРЫ 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

2.1. Цель проведения процедуры/вмешательства:
 � низведение яичка в мошонку.

2.2. Показания и противопоказания к процедуре/
вмешательству:

Показания к процедуре/вмешательству:
 � аномалия расположения яичка.

Противопоказания к процедуре/вмешательству:
 � заболевания органов сердечно-сосудистой системы и 
дыхания.

2.3. Перечень основных и дополнительных диагно-
стических мероприятий:

Основные диагностические исследования:
 � УЗИ органов мошонки и пахового канала [8] – для опре-
деления локализации и размеров яичка;

 � КТ без/с трехмерным изображением – для определения 
размеров и локализации яичка – по показаниям.

Диагностические исследования по показаниям:
 � общий анализ крови  – определение гемоглобина, под-
счет лейкоцитов, подсчет эритроцитов, тромбоцитов, 
определение СОЭ, подсчет лейкоцитарной формулы;

 � общий анализ мочи;
 � биохимический анализ крови – общий билирубин кро-
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ви и его фракции, определение глюкозы крови, 
общий белок крови, определение АЛТ, АСТ, ка-
лий, натрий, креатинин, мочевина;

 � определение группы крови, резус-фактора;
 � кровь на ВИЧ;
 � электрокардиография;
 � УЗИ органов брюшной полости и мочевыводя-
щей системы – по показаниям;

 � половой хроматин – определение пола ребенка;
 � уровень тестостерона  – определение уровня 
гормона в крови;

 � ЛГ и ФСГ в сыворотке крови  – определение 
уровня гормона в крови.

2.4. Требования к проведению процедуры/
вмешательства:

Условия для проведения процедуры/вмешатель-
ства:

 � наличие отделения хирургического профиля с 
операционным блоком и отделении интенсив-
ной терапии и реанимации (или ПИТ палата).

 � при лапароскопической орхидопексии или про-
ведения диагностической лапароскопии  – на-
личие эндовидеохирургического оборудования.

Непосредственная методика проведения проце-
дуры (вмешательства):

 � при двустороннем крипторхизме и крипторхиз-
ме с брюшной ретенцией – лапароскопическая 
ревизия элементов яичка в брюшной полости и 
в паховом канале, с последующим низведением 
и орхидопексией.

 � при односторонней эктопии яичка  – ревизия, 
одноэтапная или двухэтапная (при коротких 
элементах семенного канатика) орхидопексии.

Медикаментозное лечение: для получения бла-
гоприятных условий формирования косметического 
эффекта, а также профилактики послеоперационно-
го нагноения раны:

1) антибактериальная терапия с целью про-
филактики послеоперационных осложнений и для 
предоперационной подготовки: цефалоспорины 
I или II поколения, по показаниям III поколение из 
расчета 25–75 мг/кг, 1–2 введения, по показаниям до 
7 дней.

2) при грибковых заболеваниях:
 � флуконазол (50 мг, 150 мг), 1 раз в день из рас-
чета 3–6 мг/кг в сутки, параллельно с антибак-
териальной терапией.

3) местноанестезирующие, наркотические и 
ненаркотические средства:

 � ибупрофен 5–10  мг/кг/сут. длительность лече-
ния по показаниям, обезболивание в раннем 
послеоперационном периоде;

 � дифенгидрамин  1%, 50–150  мг/сут., длитель-
ность лечения по показаниям, премедикация до 
операции и обезболивание в раннем послеопе-
рационном периоде;

 � атропин 0,1%, 0,01 мг/кг, для премедикации;
 � кетамин 4–5 мг/кг, для вводного наркоза;

 � севофлуран ингаляционный 150,0 мл, для ин-
галяционного наркоза;

 � лидокаин 1–2% 2,0 мл, растворитель препара-
тов и местный анестетик.

4) инфузионная терапия для восполнения 
ОЦК, восстановление водно-электролитных рас-
стройств – во время проведения операции:

 � раствор натрия хлорид  0,9%, 10–30  мл/кг в/в 
и для разведения и растворения вводимых па-
рентерально лекарственных препаратов;

 � раствор натрия хлорида раствор сложный 10–
30 мл/кг, коррекция солевого баланса.

5) симптоматическая терапии:
 � этамзилат, гемостатическая терапия (по пока-
заниям);

 � симетикон 40–100  мл, профилактика газо-
образования в послеоперационном периоде 
(по показаниям).

Требования к оснащению, расходным материа-
лам:

 � сыворотка для определения группы крови,  
1 набор;

 � вазелин стерильный жидкий 1 флакон, 5 мл;
 � алсепт 1,0 л №1, для обработки рук медицин-
ского персонала;

 � спирт медицинский 96% 100 мл, №3, асептика 
и антисептика;

 � йодповидон 1%, 150,0 мл №1, асептика и анти-
септика;

 � бриллиантового зеленого раствор спиртовой 
№1, для обработки раны;

 � хлорамин 0,25%, 0,8 кг, асептика и антисептика;
 � катетер подключичный  №1, для в/в  ведения 
лекарственных препаратов;

 � трубка интубационная  №1, для интубаций 
верхних дыхательных путей;

 � кислород 1 ч. = 180 литров (360 литров), для 
ИВЛ;

 � система инвазионная;
 � углекислый газ 1 час = 50 литров (50 литров), 
для создания пневмоперитонеума;

 � комплект одноразового стерильного операци-
онного обкладочного материала, №1;

 � стерильный рукав для изоляции эндоскопиче-
ской камеры и провода, одноразовый, №1;

 � комплект стерильного набора (халат, чепчик, 
бахилы) для хирурга, одноразовый, №2;

 � периферический ангиокатетер №3, для в/в ле-
карственных препаратов;

 � шприцы одноразовые 2,0, 5,0, 10,0, 20,0, №20, 
для инъекций;

 � катетер мочевой Нелатона  – 6  Шр., 8  Шр., 
10 Шр., №2, для дренирования мочевых путей 
при лапороскопических вмешательствах;

 � скальпель (остроносый – 11), стерильный, од-
норазовый, №11;

 � трубка интубационная  №1, для интубаций 
верхних дыхательных путей;
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 � шелк 3–0, 4–0 №1, для фиксации яичка к бедру 
при двухэтапных операциях, ушивание пахового 
канала;

 � викрил, ПГА 4–0, 5–0, 6–0, 7–0 №10, колющая и 
режущая игла, для ушивания раны и фиксации 
яичка ко дну мошонки;

 � тегадерм №2, для пластырного закрытия раны;
 � установки уретрального катетера;
 � марля 20  м, для перевязки послеоперационной 
раны;

 � перчатки стерильные, анатомические №7–8, 50 
пар, для перевязки раны; лейкопластырь бу-
мажный, гипоаллергенный 50 см, для перевязки 
раны.

2.5. Методика проведения вмешательства:
При открытом и лапароскопическом методах опе-

ративного лечения первым этапом необходимо опре-
делить локализацию, размеры яичка и наличие его 
элементов.

Вторым этапом – следует мобилизация яичка и его 
элементов.

Третий этап – фиксация ко дну мошонки или созда-
ние мошоночно-бедренного анастомоза при двухэтап-
ных операциях.

2.6. Индикаторы эффективности процедуры:
 � наличие яичка в мошонке с его дальнейшим раз-
витием.

3. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ПРОТОКОЛА

3.1. Список разработчиков протокола:
1) Абекенов Бахытжан Дайрабаевич – кандидат ме-

дицинских наук, заведующий отделением уроло-
гии РГКП «Научный национальный центр педи-
атрии и детской хирургии».

2) Бишманов Рустем Какимжанович  – врач-
ординатор отделения урологии РГКП «Научный 
национальный центр педиатрии и детской хи-
рургии».

3) Турсбеков Чокан Айтбекович – врач-ординатор 
отделения урологии РГКП  «Научный нацио-
нальный центр педиатрии и детской хирургии».

4) Сакенов Бауыржан Тилеукабылович  – врач-
ординатор отделения урологии РГКП «Научный 
национальный центр педиатрии и детской хи-
рургии».

5) Юхневич Екатерина Александровна  – клиниче-
ский фармаколог и.о. доцента кафедры клиниче-
ской фармакологии и доказательной медицины 
РГП на ПХВ «Карагандинский государственный 
медицинский университет».

3.2. Указание на отсутствие конфликта инте-
ресов: нет.

3.3. Рецензенты:
1) Айнакулов Ардак Джаксылыкович  – кандидат 

медицинских наук, врач детский уролог высшей 
категории, заведующий отделением урологии 
КФ  «University Medical Center» «Национальный 
научный центр материнства и детства».

3.4. Указание условий пересмотра протокола: 
Пересмотр протокола через 5 лет после его опублико-
вания и с даты его вступления в действие или при на-
личии новых методов с уровнем доказательности.
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Одной из основных причин 
симптомов нижних мочевых путей 
у мужчин старше 40 лет является 
доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы (ДГПЖ). Ги-
стологическая распространенность 
ДГПЖ, которая была рассмотрена в 
нескольких исследованиях аутопсии 
во всем мире, составляет от 20% для 
мужчин в возрасте 40 лет и дости-
гает 80–90% для мужчин в возрас-
те 70–80 лет [22]. Однако не у всех 
людей с гистологическим ДГПЖ 

будут развиваться значительные 
симптомы нижних мочевых путей 
(СНМП), и только около 1/3 муж-
чин с наличием ДГПЖ обращаются 
за помощью к врачу-урологу [17].

По данным мета-анализа, про-
веденного в 2017 году на основе 30 
крупных эпидемиологических ис-
следований, было выявлено, что 
наибольшая распространенность 
ДГПЖ была отмечена в США – бо-
лее 45% [17], а самая низкая рас-
пространенность была обнаружена 

в Шанхае (Китай) и составила всего 
около 12% [7]. Средняя суммарная 
распространенность (по данным 
мета-анализа) оказалась на уровне 
26,2% (95% ДИ: 22,8–29,8%), то есть 
у каждого четвертого мужчины [14]. 
Причем показатели распространен-
ности ДГПЖ за каждое десятилетие 
с 1990 по 2017  г. составили 26,6%, 
27,8% и 22,8% соответственно, то 
есть существенно не изменяются 
уже на протяжении почти 30 лет 
[14].

Эффективность силодозина (Урорек®)  
при лечении доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы: 
максимальное снижение индекса 
инфравезикальной обструкции

А.А. Хамзин, Р.А. Фролов
НУО «Казахстанско-Российский Медицинский Университет», г. Алматы

Одной из основных причин симптомов нижних мочевых путей у мужчин старше 40 лет 
является доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ), которая по 
данным исследований выявляется у 26,2% мужчин данной возрастной группы. Целью данного 
исследования являлась оценка эффективности применения силодозина (Урорек®) в дозировке 
8 мг 1 раз в сутки для купирования обструктивной симптоматики ДГПЖ у мужчин старше  
40 лет. За период с сентября 2016 года по декабрь 2017 года в исследование было включено 
144 мужчин (жителей г. Алматы, Республики Казахстан) в возрасте от 56 лет до 81 года  
(63,9 [95% ДИ: 63,2, 64,5]) с диагнозом доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы, которым была проведена урофлоуметрия (исходно, через 7, 14, 30, 60 и 120 дней 
после начала исследования), были заполнены опросники IPSS (исходно, через 30, 60 и 120 
дней от начала лечения), а также 21 мужчине было проведено комплексное уродинамическое 
исследование с определением PdetQmax, Qmax и BOOI (исходно и через 120 дней). Отмечено 
достоверно значимое снижение индекса инфравезикальной обструкции на фоне приема 
силодозина (Урорек®) 8 мг 1  раз в сутки (-28,8 [95%  ДИ: -28,2, -29,5] или -44,5% [95% ДИ: 
-43,4%, -45,5%] (p<0,001)), снижение баллов по IPSS через 30, 60 и 120 дней после начала 
лечения (-6,3 [95% ДИ: -5,9, -6,7], -6,5 [95% ДИ: -6,1, -6,9], -6,8 [95% ДИ: -6,4, -7,2] 
соответственно (p<0,001)), увеличение Qmax через 7, 14, 30, 60 и 120 дней после начала 
лечения (+1,1 мл/с [95% ДИ: 1,0 мл/с, 1,2 мл/с], +1,6 мл/с [95% ДИ: 1,5 мл/с, 1,7 мл/с], 
+2,4 мл/с [95% ДИ: 2,3 мл/с, 2,5 мл/с], +2,5 мл/с [95% ДИ: 2,4 мл/с, 2,6 мл/с], +2,5 мл/с 
[95% ДИ: 2,4 мл/с, 2,7 мл/с] соответственно (p<0,001)). Данные, полученные в исследовании, 
позволяют рекомендовать силодозин (Урорек®) в дозировке 8 мг один раз в сутки в качестве 
препарата первой линии для патогенетического лечения инфравезикальной обструкции, 
обусловленной доброкачественной гиперплазией предстательной железы.

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, индекс инфравезикальной обструкции, 
силодозин.
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Согласно данным Агентства 
РК по статистике, в 2012 году чис-
ленность населения составляла 
16,7  миллиона жителей, из них  – 
около 2,9  миллиона составляли 
мужчины в возрасте от 40 лет и 
старше (17,4% от общей численно-
сти). С 2012 по 2017 годы процент-
ное соотношение мужчин данной 
возрастной группы находилось в 
диапазоне 17,2–17,5% [11]. Учиты-
вая данные о распространенности 
ДГПЖ среди мужчин в возрасте 
старше 40 лет (26,2%), можно пред-
положить, что данная проблема к 
началу 2018 года с численностью на-
селения в 18,3  миллионов человек 
и увеличением продолжительности 
жизни встречается у большего коли-
чества мужчин, которых насчитыва-
ется более 800 тысяч человек.

Понимание урологом патогенеза 
инфравезикальной обструкции, ме-
тодов диагностики и способов ее ле-
чения является ключевым моментом 
тактики ведения пациентов с клини-
ческой ДГПЖ, ведь если обструк-
ция является серьезной, она может 
привести к повреждению мочевого 
пузыря и почек (возникновению 
гидронефроза, активации урологи-
ческой инфекции, формированию 
почечной недостаточности, образо-
ванию конкрементов и дивертику-
лов), и вопрос может стоять не толь-
ко об улучшении качества жизни, а о 
спасении функций органов или даже 
жизни пациента.

Важно отметить, что аденома-
тозный узел в периуретральной 
зоне, формирующий «среднюю 
долю», хоть и мал, может вызвать 
значительную обструкцию, в то вре-
мя как узел, расположенный глубо-
ко в переходной зоне, приводящий 
к формированию боковых долей, не 
может вызвать значительных пре-
пятствий [24].

В  патогенезе ДГПЖ, как веду-
щий симптом, обструкция мочеи-
спускательного канала определяется 
не только вследствие увеличения 
предстательной железы [17], но так-
же из-за патологического повыше-
ния тонуса гладкомышечной ткани 
предстательной железы и шейки мо-
чевого пузыря, которое происходит 
вследствие увеличения количества 

α-адренорецепторов и их усиленной 
стимуляции со стороны симпатиче-
ской нервной системы.

Предстательная железа содержит 
два типа α-адренорецепторов (α1 и 
α2), и только α1-подтип участвует в 
мышечном сокращении предста-
тельной железы. В свою очередь α1-
адренорецепторы подразделяются 
на три различных подтипа: α1А, α1В 
и α1D. Именно α1A-адренорецепторы 
в большей степени представлены в 
предстательной железе, простати-
ческой части уретры и мочевом пу-
зыре, а функция их заключается в 
регуляции тонуса гладкомышечной 
ткани в предстательной железе, ос-
новании и шейке мочевого пузыря, 
уретре, семенных пузырьках и семя-
выносящих протоках.

При возникновении ДГПЖ ко-
личество α1A-адренорецепторов уве-
личивается по сравнению с предста-
тельной железой в норме (с 63% до 
85%) [18]. Соответственно адекват-
ным патогенетическим медикамен-
тозным лечением обструктивной 
симптоматики является назначение 
селективных и даже суперселек-
тивных альфа1А-адреноблокаторов 
(табл. 1).

Согласно данным многих авто-
ров, занимающихся исследованием 
проблемы обструкции при ДГПЖ, 
Международный показатель сим-
птомов простаты (IPSS) имеет пло-
хую корреляцию с обструкцией и 
поэтому его нельзя использовать 
отдельно для дальнейшего лечения 
симптомов нижних мочевых пу-
тей у мужчин (СНМП)/ДГПЖ [15]. 
Наиболее употребительным и ши-
роко распространенным методом, 
применяемым для диагностики ин-
фравезикальной обструкции (ИВО) 

и оценки качества проведенного 
лечения, является урофлоуметрия. 
Однако отмечено, что при использо-
вании только урофлоуметрии высо-
ка частота как ложноотрицательных 
результатов (7–25%), так и ложнопо-
ложительных (25%) [20].

Показатели урофлоуметрии без 
одновременного определения де-
трузорного давления не позволяют 
отличить ИВО от сниженной со-
кратительной активности мочевого 
пузыря. Для этих целей использу-
ют исследование «давление/поток» 
[12]. В  основе метода лежит анализ 
взаимоотношений максимальной 
скорости мочеиспускания (Qmax) и 
давления, создаваемого детрузо-
ром в момент достижения макси-
мальной скорости мочеиспускания 
(PdetQmax), и рассчитывается по фор-
муле: BOO index (BOOI) = PdetQmax – 
[2 × Qmax].

Инфравезикальная обструкция 
диагностируется при BOOI больше 
40, либо при давлении детрузора во 
время максимальной скорости мо-
чеиспускания (PdetQmax) более 50 см 
водного столба.

Согласно литературным данным, 
максимальное снижение индек-
са инфравезикальной обструкции 
выявляется после проведения эн-
доскопических операций на про-
стате, особенно после проведения 
гольмиевой лазерной энуклеации 
(HOLEP) – (-64,2) (рис. 1).

Гольмиевая лазерная энуклеация 
простаты (HOLEP) -64,2 77,8 179,3

И все же имеются ряд ситуаций, 
когда оперативное вмешательство 
пациенту не показано, ведь для 
принятия решения о тактике лече-
ния конкретного пациента следует 
учитывать возраст, сопутствующие 

Таблица 1. α-блокаторы и их селективность

Действующее вещество Дозировка, мг Селективность
Празозин 2–20 α1А = α1В = α1D

Доксазазин 1–8 α1А = α1В = α1D

Теразозин 1–20 α1В = α1D > α1А

Альфузозин 10 α1А = α1В = α1D

Тамсулозин 0,4–0,8 α1А = α1D > α1В

Силодозин 4–8 α1А > α1D >> α1В

Нафтопидил 25–75 α1D > α1А
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болезни, социально-экономическое 
положение, а также предпочтения 
пациента.

Как было указано ранее, в меди-
каментозном лечении предпочтение 
следует отдать препаратам, влияю-
щим на патогенез заболевания (на 
α1А-адренорецепторы) и обладаю-
щим максимальной клинической 
значимостью.

Общий объединенный анализ 
проведенных исследований пока-
зал снижение BOOI для всех альфа-
блокаторов. Однако самые высокие 
уровни улучшения BOOI были заре-
гистрированы в подгруппе исследо-
ваний силодозина [9, 10, 21].

Среди селективных альфа-адре-
ноблокаторов силодозин имеет 
большую эффективность (более чем 
в 2 раза) по позиции снижения Ин-
декса инфравезикальной обструк-
ции, чем тамсулозин (рис. 2).

За счет повышенной селек-
тивности силодозина для α1А-
адренорецепторов над подтипом α1В-
адренорецепторов снижается риск 
неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых эффектов. Как уже было отме-
чено, селективность силодозина по 
отношению к α1А-адренорецепторам 
была примерно в 17 раз больше, чем 
у тамсулозина [6]. В  наблюдениях 
M.  Shah et al. выявлено, что около 
40% мужчин с ДГПЖ страдают сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ). В  ходе исследования обна-
ружено, что 75% мужчин с ДГПЖ 
и никтурией имеют более высокий 
уровень артериального давления 
(АД), особенно в ночные часы, по 
сравнению с лицами без патологии 
предстательной железы [23].

Согласно рекомендациям ис-
следователей, занимающихся про-
блемой лечения ДГПЖ с сопутству-
ющими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, применительно 
к пациентам с АГ и ДГПЖ снача-
ла следует подобрать эффектив-
ный антигипертензивный препа-
рат, а затем  – высокоселективный 
α-адреноблокатор с минимальным 
воздействием на сердечно-сосуди-
стую систему. В программе клини-
ческих исследований силодозина 
многие пациенты получали сопут-
ствующую гипотензивную тера-
пию (препараты, действующие на 
ренин-ангиотензивную систему, 
бета-блокаторы, блокаторы каль-
циевых каналов и диуретики), при 
этом у них не наблюдалось увели-
чения случаев ортостатической 
гипотензии. Силодозин не взаи-
модействует с гипотензивными 
лекарственными препаратами, в 
связи с этим не требуется сниже-
ния дозы во время одновременно-
го применения с гипотензивной 
терапией [16].

Проблемы с артериальным дав-
лением далеко не единственная 
патология среди мужчин старше 
40 лет. Высокий процент мужчин 
данной возрастной группы стра-
дают от эректильной дисфункции, 
лечение которой предусматрива-
ет прием препаратов блокаторов 
фосфодиэстеразы 5  типа (одним 
из побочных действий которого 
является гипотензивный эффект). 
Так, по данным турецких иссле-
дователей, среди мужчин старше 
40 лет эректильная дисфункция 
встречалась в 33% случаев [5], а в 
недавнем исследовании, отража-
ющем распространение проблем 
с эрекцией среди мужчин старше 
40 лет без/с наличием симптомов 
нижних мочевых путей, выявле-
но, что эти цифры были на уровне 
64,6% и 73,7% соответственно [4].

В Казахстане показатель распро-
странения ЭД был 46,0% (2,1%) для 
40–89-летних мужчин (n=879) (по 
классификации Cappelleri J.C. и др.), 
широко распространена проблема 
с эрекцией у мужчин старшей воз-
растной группы с наличием хрони-
ческого простатита и/или ДГПЖ, 
причем подобная статистика харак-
терна как для жителей города, так 
и для сельских жителей [1, 2, 3, 13]. 
Силодозин может сочетаться с ин-
гибиторами фосфодиэстеразы-5 у 
пациентов с эректильной дисфунк-
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Трансуретральная микроволновая термотерапия 
(TUMT)

Трансуретральная игольчатая абляция (TUNA)

Фотоселективная вапоризация простаты (PVP)

Трансуретральная резекция простаты (TURP)

Трансуретральная электро-вапоризация простаты 
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Гольмиевая лазерная энуклеация простаты ( HOLEP)

Изменения BOOI (среднее) Изменения Qmax (среднее, %) Изменения PdetQmax  (среднее, %)

Рисунок 1. Уродинамические изменения после проведения эндоскопических операций по поводу СНМП/ДГПЖ (основа-
но на данных Fusco F., 2017 [10])
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цией, причем при одновременном 
применении силодозина и этих пре-
паратов коррекции доз не требуется 
[19].

Говоря об эффективности лече-
ния обструктивной симптоматики 
при ДГПЖ силодозином, целесо-
образно привести следующие дан-
ные исследований: через 3 месяца 
лечения силодозином качество жиз-
ни значительно улучшилось (снизи-
лось количество пациентов с 67,1% 
до 14,4%, неудовлетворенных каче-
ством жизни, р<0,0001); после трех 
месяцев лечения силодозином на-
блюдалось значительное снижение 
показателя IPSS с 16,2 до 9,7 баллов 
(p<0,0001) [8].

Все вышеописанные данные по-
будили нас провести собственное 
исследования для оценки эффек-
тивности лечения силодозином 
(Урорек®) 8  мг симптомов нижних 
мочевых путей при доброкачествен-
ной гиперплазии предстательной 
железы на территории Республики 
Казахстан.

Цель исследования
Целью данного исследования 

являлась оценка эффективности 
применения силодозина (8 мг 1 раз 
в сутки) для купирования обструк-
тивной симптоматики доброкаче-
ственной гиперплазии предстатель-
ной железы у мужчин старше 40 лет.

Материалы и методы 
исследования
За период с сентября 2016 года 

по декабрь 2017 года в исследова-
ние было включено 144 мужчины 
(жителей г.  Алматы, Республика 
Казахстан) в возрасте от 56 лет до 
81 года (63,9 [95%  ДИ: 63,2, 64,5]) с 
диагнозом доброкачественной ги-
перплазии предстательной железы, с 
наличием ирритативной и обструк-
тивной симптоматики. Условия 
включения пациентов в исследо-
вание: IPSS более 8 и длительность 
заболевания более 6 месяцев, Qmax 
от 5 до 15  мл/с, объем остаточной 
мочи <150 мл, объем простаты более 
26  см3, уровень ПСА  – менее 4  нг/
мл и отсутствие роста микрофло-
ры в посеве секрета предстательной 
железы. Данная группа пациентов 
получала амбулаторно силодозин 
(Урорек®) 8 мг однократно в сутки на 
протяжении 120 дней.

Методы оценки эффективности 
включали в себя изучение текущих 
жалоб, оценку симптомов заболе-
вания в баллах по шкале IPSS, дан-
ные урофлоуметрии (в частности, 
максимальная скорость мочеиспу-
скания). Все пациенты заполняли 
опросник IPSS четырехкратно: пер-
вый раз – на момент включения, вто-
рой раз – через 30 дней после начала 
исследования, третий раз – через 60 
дней, четвертый раз – через 120 дней 

после начала исследования. Уроф-
лоуметрия (определение Qmax) про-
водилась всем пациентам исходно, 
через 7 дней, через 14, через 30, через 
60 и через 120 дней после начала ле-
чения.

Также в этот же период времени 
из данной группы участников иссле-
дования методом случайной выбор-
ки была отобрана группа, состоящая 
из 21 мужчины, которым провели 
комплексное уродинамическое ис-
следование с определением давления 
детрузора во время максимальной 
скорости мочеиспускания (PdetQmax) 
и рассчитали индекс инфравези-
кальной обструкции (BOOI). Дан-
ное исследование в связи с относи-
тельной дороговизной проводилось 
дважды (исходно и через 120 дней 
после лечения силодозином (Уро-
рек®) в дозировке 8 мг однократно в 
сутки). Все пациенты подписали до-
бровольное согласие на проведение 
подобного исследования.

Результаты исследования
Средний балл IPSS исходно со-

ставил 14,9 (95%  ДИ: 14,4, 15,4), 
максимально – 23. Отмечено досто-
верно значимое снижение баллов по 
данному опроснику через 30, 60 и 
120 дней после начала лечения (-6,3 
[95%  ДИ: -5,9, -6,7], -6,5 [95%  ДИ: 
-6,1, -6,9], -6,8 [95% ДИ: -6,4, -7,2] со-
ответственно (p<0,001) (рис. 3).
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Рисунок 2. Уродинамические эффекты α-блокаторов при лечении пациентов с СНМП/ДГПЖ (основано на данных 
Fusco F., 2017 [10])
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Средняя максимальная скорость 
мочеиспускания исходно составила 
10,7  мл/с (95%  ДИ: 10,5, 10,9), мини-
мально – 7,9 мл/с.

Отмечено достоверно значимое уве-
личение максимальной скорости моче-
испускания через 7, 14, 30, 60 и 120 дней 
после начала лечения (+1,1 [95%  ДИ: 
1,0, 1,2], +1,6 [95%  ДИ: 1,5, 1,7], +2,4 
[95% ДИ: 2,3, 2,5], +2,5 [95% ДИ: 2,4, 2,6], 
+2,5 [95%  ДИ: 2,4, 2,7] соответственно 
(p<0,001) (рис. 4).

Средний балл BOOI исходно со-
ставил 46,3 (95%  ДИ: 44,6, 47,9), отме-
чено достоверно значимое снижение 
через 120 дней после начала лечения 
(-28,8 [95% ДИ: -28,2, -29,5] или -44,5% 
[95%  ДИ: -43,4%, -45,5%] (p<0,001)) 
(рис. 5).

Заключение
Применение силодозина (Уро-

рек®) даже в течение одного месяца 
(30 дней) в дозировке 8 мг один раз в 
сутки приводило к снижению баллов 
по IPSS на 6,8 баллов (-45,5%)), увели-
чению максимальной скорости потока 
мочи до 13,2  мл/с (+23,6%). Однако 
наиболее значимое изменение каса-
лось снижения PdetQmax (-20,8 см H2O, 
[95% ДИ: -19,9, -21,6], (p<0,001)) и, как 
следствие, BOOI (-28,8 [95% ДИ: -28,2, 
-29,5] или -44,5% [95%  ДИ: -43,4%, 
-45,5%] (p<0,001)). Именно изменение 
данных показателей свидетельствует 
об эффективном устранении инфраве-
зикальной обструкции, ведь как было 

Рисунок 3. Изменения средних значений IPSS на фоне лечения силодозином

Рисунок 4. Изменения Qmax на фоне лечения силодозином Рисунок 5. Изменения PdetQmax и BOOI на фоне лечения 
силодозином

показано в крупных исследова-
ниях, IPSS имеет плохую корре-
ляцию с обструкцией и поэтому 
его нельзя использовать отдельно 
для дальнейшего лечения СНМП/
ДГПЖ, а показатели урофлоуме-
трии (в частности только Qmax) без 
одновременного определения де-
трузорного давления не позволя-
ют отличить инфравезикальную 
обструкцию от сниженной сокра-
тительной активности мочевого 
пузыря.

Высокая уроселективность си-
лодозина позволяет не только до-
стигать быстрого (улучшение по-
казателей уже через 7 дней после 

начала приема), но в то же время 
стойкого эффекта (в данном ис-
следовании в течение 120 дней), а 
также создает высокий профиль 
безопасности, что немаловажно 
для пациентов с сопутствующими 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями и эректильной дисфунк-
цией.

Данные, полученные в исследо-
вании, позволяют рекомендовать 
силодозин (Урорек®) в дозировке 
8  мг один раз в сутки в качестве 
препарата первой линии для пато-
генетического лечения инфраве-
зикальной обструкции, обуслов-
ленной ДГПЖ.  n
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Эректильная дисфункция у пациентов  
с автономной диабетической нейропатией

Э.А. Повелица1, Д.Г. Курбатов2, Н.И. Доста3, Е.Н. Ващенко1, А.Б. Малков1, О.В. Пархоменко1, 
В.А. Доманцевич1, Д.М. Ниткин3, А.М. Шестерня1

1 ГУ «Республиканский научно-практический центр радиационной медицины и экологии 
человека», г. Гомель
2 ФГБУ «Эндокринологический научный центр» Минздрава России, г. Москва
3 ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования», г. Минск

Цель исследования – диагностика эректильных нарушений у мужчин с диабетической 
автономной нейропатией и определение тактики медицинской реабилитации пациентов  
с эректильной дисфункцией (ЭД) на фоне сахарного диабета (СД).
Материалы и методы. Были обследованы 30 пациентов с СД 1-го (n=15) и 2-го (n=15) 
типов. У больных отмечалась ЭД преимущественно тяжелой степени (Международный 
индекс эректильной функции (МИЭФ-5) – от 6 до 16 баллов). По результатам проведенного 
обследования пациентам было назначено консервативное лечение (ингибиторы 
фосфодиэстеразы 5-го типа, антихолинэстеразные препараты, препараты тиоктовой кислоты) 
в сочетании с ударно-волновой терапией на область полового члена. В группу сравнения были 
включены 15 здоровых молодых мужчин без признаков ЭД (21–22 балла по шкале МИЭФ-5). 
Гормональный статус определяли с помощью иммуноферментного анализа, ультразвукового 
и допплерографического методов исследования, выполняли ангиографическое исследование 
сосудов бассейна внутренней половой артерии (ВПА) и электронейромиографическое 
исследование нервов полового члена.
Результаты. По данным проведенного исследования, у 100% пациентов с СД был 
диагностирован кавернозный фиброз, регистрировались признаки ангиосклероза сосудов 
полового члена и ВПА. Во всех случаях была выявлена аксонопатия моторных и сенсорных 
порций нервов полового члена, в 42,9% – стенозо-окклюзионные изменения ВПА, 
обусловливающие нарушение и недостаточность артериальной перфузии в бассейне ВПА.
Заключение. Денервационные изменения сенсорных и моторных порций нервов полового члена 
и гемодинамически значимые перфузионные нарушения в бассейне ВПА у пациентов с СД 
являлись ведущими патогенетическими факторами ЭД. У больных СД отмечалось снижение 
реакции ВПА на фармакологическую стимуляцию, причиной которого являются ангиосклероз и 
утрата эластичности стенки артерии. Отмечалась неэффективность консервативной терапии у 
пациентов с СД и ЭД тяжелой степени.

Ключевые слова: сахарный диабет, нейропатия, эректильная дисфункция, ультразвуковое исследование, электроней-
ромиография, ангиография.
E.A.  Povelitsa1, D.G.  Kurbatov2, N.I.  Dosta3, E.N.  Vashchenko1, A.B.  Malkov1, O.V.  Parkhomenko1, V.A.  Domantsevich1, 
D.M. Nitkin3, A.M. Shesternya1

1 Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel’
2 Endocrinology Research Center, Moscow
3 Belorussian Medical Academy of Postgraduate Education, Minsk
Erectile dysfunction within the patients with autonomic diabetic neuropathy
Objective: diagnostics of erectile disorders within men with diabetic autonomic neuropathy and detection of rehabilitation 
methods of patients with erectile dysfunction (ED) affected diabetes mellitus (DM).
Materials and methods. Thirty patients with DM were examined (15 patients with type 1 and 15 patients with type 2 respective-
ly). Patients with DM had ED mainly of severe form (IIEF-5 from 6 to 16 points). According to the results of conducted exam-
ination the patients were prescribed the course of conservative therapy including hosphodiesterase in hibitors of type V, anticho-
linesterase drugs, drugs of thioctic acid. Conservative therapy was combined with shock wave therapy in the area of the penis. 
The group for comparison consisted of 15 healthy men (volunteers) without signs of ED (IIEF-5 21–22 points). Immune-enzyme 
analysis was used for detection of sex hormone status. Ultrasound, dopplerographic and X-ray methods were used for conduc-
tion of angiography of pool vessels of internal pudendal artery (IPA). Electroneuromyography of penis nerves was conducted.
Results. According to the conducted research patients with DM were diagnosed with cavernous fibrosis, angiosclerosis of IPA 

DOI: 10.17650/2070-9781-2017-18-2-15-26
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Введение
По данным Международной диа-

бетической федерации (International 
Diabetes Federation, IDF), в 2014  г. в 
мире был зарегистрирован 371 млн. 
человек с сахарным диабетом (СД), 
число пациентов увеличивается с 
каждым годом [1].

Одним из серьезных и грозных 
осложнений СД является диабети-
ческая нейропатия (ДН). По данным 
литературы, частота встречаемости 
ДН у пациентов с СД составляет 
70–100%, при этом к моменту по-
становки диагноза у 25% пациентов 
с СД 2-го типа уже имеются клини-
ческие проявления ДН. Частота раз-
вития ДН при СД напрямую зависит 
от длительности заболевания и воз-
раста пациентов. К  факторам риска 
относят степень компенсации угле-
водного обмена, а также пол пациен-
та – у мужчин ДН при СД регистри-
руется чаще, чем у женщин [2–4].

Особое место в структуре ДН за-
нимает автономная диабетическая 
нейропатия (АДН), обусловленная 
поражением автономной нервной 
системы  – симпатической и пара-
симпатической,  – в том числе уро-
генитальная форма нейропатии. 
Основными клиническими форма-
ми урогенитальной АДН являются 
эректильная дисфункция (ЭД), ре-
троградная эякуляция, нейрогенный 
мочевой пузырь [5–8].

Считается, что у 50% пациентов 
с СД сначала развивается соматиче-
ская нейропатия, из них у 75–100% в 
дальнейшем регистрируется нейро-
генная дисфункция нижних мочевы-
водящих путей. Данные Европейской 
ассоциации урологов свидетельству-
ют о том, что у 43–87% пациентов с 
СД 1-го типа независимо от возраста 
и пола встречается так называемая 
диабетическая цистопатия [8, 9].

По данным Массачусетского ис-
следования по изучению вопросов 
старения мужчин показано, что СД 
является одним из основных фак-

торов риска развития ЭД, которая 
встречается у 50–60% мужчин, стра-
дающих СД, в первые 10 лет заболе-
вания. Установлено, что у пациентов 
с СД длительность заболевания кор-
релировала с тяжестью ЭД по шка-
ле Международного индекса эрек-
тильной функции (МИЭФ-5). При 
длительности СД до 5 лет тяжелые 
формы ЭД встречались в 30,8% слу-
чаев, более 20 лет – в 72,2% случаев 
[10–13].

Результаты исследований 
C.G. Bacon и соавт. также свидетель-
ствуют о том, что пациенты с СД 1-го 
и 2-го типов по сравнению с мужчи-
нами без СД имели статистически 
значимо более высокий риск разви-
тия ЭД [14].

По данным Эндокринологиче-
ского научного центра, при обсле-
довании пациентов, обратившихся 
по поводу ЭД как единственного за-
болевания, более чем в 10% случаев 
в последующем был выявлен СД [15].

ЭД является типичным ослож-
нением СД, которое в комплексе с 
другими диабетическими осложне-
ниями (микро- и макроангиопатия, 
полинейропатия, ретинопатия) при-
водит к значительному снижению 
качества жизни пациентов. Важно 
отметить, что у больных СД в соче-
тании с ЭД другие диабетические ос-
ложнения прогрессируют значитель-
но быстрее, чем у пациентов с СД, но 
без ЭД [16].

Урогенитальная АДН зачастую 
сочетается с другими автономными 
нейропатическими проявлениями 
СД, в первую очередь с кардиоваску-
лярными [17].

У  пациентов с СД ЭД встреча-
ется в 3,3  раза чаще, чем у мужчин 
без хронической гипергликемии. 
По данным ЭНЦ, при СД 1-го типа 
распространенность ЭД у мужчин в 
возрасте от 18 до 30 лет встречается 
в 9,6% случаев, при СД 2-го типа  – 
в 0%; в возрасте от 31 до 50 лет – в 
50,9 и 43,3% случаев соответственно; 

старше 50 лет – в 90,5 и 72,5% случаев 
соответственно [18].

В структуре причин ЭД на долю 
больных СД приходится более 40% 
случаев, т.е. практически каждый 2-й 
пациент, страдающий нарушением 
половой функции, имеет СД [19].

Афферентным звеном рефлек-
торной дуги возникновения эрекции 
является половой нерв (n. pudendus), 
аккумулирующий и передающий 
нервные импульсы от головки поло-
вого члена (ПЧ), кожи, кавернозных 
тел, которые поступают в парасим-
патические центры S2–S4 спинного 
мозга и из которых затем через эф-
ферентные нервные волокна форми-
руются сакральное сплетение и пара-
симпатические эректильные нервы 
(n. erigentes), проходящие по заднебо-
ковой поверхности предстательной 
железы, мембранозной части уре-
тры и проникающие в кавернозные 
тела ПЧ. Парасимпатические эрек-
тильные нервы выполняют важную 
функцию. Они участвуют в иннерва-
ции гладкой мускулатуры каверноз-
ной ткани, в частности улитковых 
артерий, способствуя расширению 
гладкой мускулатуры последних и 
активному кровенаполнению ка-
вернозных тел ПЧ. Необходимо от-
метить, что половой нерв, несмотря 
на то, что является соматическим, в 
спинном мозге имеет общий центр с 
парасимпатическими эректильными 
нервами и общие пути пересечения в 
сакральном нервном сплетении [20].

Нарушение парасимпатического 
компонента автономной нервной си-
стемы в большей степени влияет на 
нарушение эрекции, в то время как 
нарушение симпатической иннерва-
ции ведет к развитию ретроградной 
эякуляции. Отмечено, что при СД 
ЭД развивается значительно рань-
ше у молодых мужчин и пациентов 
среднего возраста [21].

Ведущим патогенетическим фак-
тором ДН считается хроническая 
гипергликемия, приводящая к изме-

and penis vessels in 100% cases. Axonopathy of motor and sensory nerves of penis was detected in 100% cases, stenosis and 
occlusion changes in IPA were detected in 42,9% cases causing disorder and insufficiency in arterial perfusion in IPA pool.
Conclusion. Denervation changes in sensory and motor nerves of penis and hemodynamicly significant perfusion disorders 
in IPA pool were principal pathogenetic factors of ED within the patients with DM. Decrease of reaction of IPA to the 
pharmacological stimulation was noted within patients with DM, which was caused by the angiosclerosis and loss of arterial 
wall elasticity. There was noted inefficiency of conservative therapy within patients with DM and ED at severe stage.
Keywords: diabetes mellitus, neuropathy, erectile dysfunction, ultrasound, electroneuromyography, angiography.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

нению структуры и функции нерв-
ных клеток. Кроме того, большое 
значение имеют микроангиопатия 
(повреждение n.  vasa с нарушением 
кровоснабжения нервных волокон) 
и метаболические нарушения, к ко-
торым относятся нарушения обме-
на фруктозы, синтеза компонентов 
мембран нервных клеток с после-
дующим сбоем в проведении нерв-
ных импульсов, неферментативное 
и ферментативное гликирование 
структурных белков нервного волок-
на (миелина, тубулина), нарастание 
окислительного стресса, аутоиммун-
ные процессы. В свою очередь, избы-
точный синтез свободных радикалов 
снижает содержание оксида азо-
та  – индуцированную релаксацию 
гладких мышечных волокон, что со-
вместно с конечными продуктами 
гликирования приводит к развитию 
микрососудистых осложнений, усу-
губляющих ДН [22].

Получены данные, свидетель-
ствующие о взаимосвязи ЭД и кли-
нико-лабораторного течения СД. 
Уровень гликированного гемогло-
бина (HbA1c) у пациентов с ЭД и СД 
был статистически значимо выше, 
чем у пациентов без СД. Данный 
факт говорит о том, что чем хуже 
степень компенсации СД, тем чаще и 
быстрее у пациентов с СД развивает-
ся ЭД, и тем тяжелее степень ее про-
явления по шкале МИЭФ-5 [23, 24].

Нейрогенная ЭД является при-
чиной СД 1-го типа в 91,7% случаев, 
2-го типа – в 76,3% [18].

У  пациентов с СД наряду с ней-
рогенным существуют и другие при-
чинные факторы развития ЭД, что 
свидетельствует о ее многофактор-
ности. Речь идет об эндокринном 
факторе, связанном с андрогенным 
дефицитом, и васкулогенных нару-
шениях в виде микро-, макроангио-
патии с нарушением перфузии в бас-
сейне внутренней половой артерии 
(ВПА) и артериях ПЧ [4, 25, 26]. Хро-
ническая артериальная пенильная 
недостаточность при СД встречается 
у 50% мужчин [27].

По данным Р.В. Роживанова и со-
авт., вклад васкулопатий в развитие 
ЭД при СД 1-го типа – 19,6%, при СД 
2-го типа – 47,3% [18, 28]. По резуль-
татам другого исследования, вклю-

чавшего 611 мужчин, нейрогенные 
изменения явились причиной ЭД 
при СД 1-го типа у 38,7% пациентов, 
при СД 2-го типа – у 66,2% больных 
[29].

Уровень андрогенов в плазме 
крови играет важную роль в воз-
никновении эрекции. Установлено, 
что NO-синтетаза  – фермент, от-
ветственный за синтез оксида азо-
та,  – является андрогензависимым. 
Помимо того, обнаружены рецепто-
ры к андрогенам в нервных клетках 
тазовых парасимпатических гангли-
ев, в которых происходит синтез NO 
и вазоактивного интестинального 
пептида, а также стимуляция син-
теза NO в ганглиях под влиянием 
андрогенов. Гипогонадизм является 
частым проявлением у пациентов с 
СД [7, 30].

Причины снижения уровня те-
стостерона у мужчин с СД различны. 
К  ним относятся избыточная масса 
тела или ожирение, а также возраст-
ное снижение секреции тестостеро-
на [31].

В  настоящее время существует 
большое число способов диагности-
ки васкулогенной и эндокринной ЭД, 
но не внедрены эффективные ме-
тоды диагностики урогенитальной 
формы ДН, которые позволили  бы 
четко и однозначно определиться с 
тактикой медицинской реабилита-
ции [32, 33].

Важно отметить деликатность 
проблемы ЭД, поскольку при ее ме-
дицинском обсуждении с мужчиной 
затрагиваются серьезные личност-
ные и интимные вопросы. Несмотря 
на регулярное наблюдение и лечение 
пациентов с СД, только 30–35% из 
них обсуждали проблему ЭД со сво-
им врачом. Также имеет место недо-
статочно активный опрос пациентов 
самими врачами, несмотря на то, 
что данное расстройство является 
широко распространенным и на на-
чальном этапе успешно лечится кон-
сервативными методами [26, 34].

Лекарственная терапия с исполь-
зованием препаратов фосфодиэсте-
разы 5-го типа (ФДЭ-5) при легких 
формах ЭД при СД имеет определен-
ный успех при непременном условии 
компенсации углеводного обмена 
[26, 29, 35].

Однако общепризнано, что кон-
сервативная терапия тяжелой нейро-
генной и смешанной сосудисто-ней-
рогенной форм ЭД у пациентов с СД 
малоэффективна и единственным 
способом ее коррекции является эн-
допротезирование кавернозных тел 
ПЧ [27].

Поскольку этиология ЭД при СД 
является многофакторной (гипо-
гонадизм, нейропатия, сосудистые 
нарушения, декомпенсация СД, 
психогенные факторы, влияние пре-
паратов, используемых для лечения 
осложнений диабета), точная ее диа-
гностика позволит выработать вер-
ную стратегию проводимой терапии 
и улучшить качество жизни пациен-
тов.

В  совокупности указанные па-
тогенетические причины ЭД при 
урогенитальной форме АДН ведут к 
определенным трудностям в своев-
ременной диагностике ЭД у пациен-
тов с СД. В связи с этим врачу-андро-
урологу приходится сталкиваться 
в своей практике с уже тяжелыми 
формами эректильных нарушений у 
мужчин с СД, когда консервативная 
терапия малоэффективна, а выбор 
способа медицинской реабилита-
ции сексуальных нарушений требует 
проведения достаточно широкого 
спектра обследований для принятия 
правильного решения.

На сегодняшний день единствен-
ным объективным способом оцен-
ки денервационных нарушений ПЧ 
является электронейромиография 
(ЭНМГ). Накожная ЭНМГ позволя-
ет регистрировать суммарную элек-
трическую проводимость нервных 
структур, участвующих в обеспе-
чении эрекции, несмотря на то что 
метод позволяет оценивать лишь де-
нервационные нарушения в половом 
нерве, который является по своей 
природе соматическим [7, 15, 21, 31, 
36].

Оценка перфузионных гемоди-
намических нарушений в бассейне 
ВПА у пациентов с СД и ЭД может 
быть произведена только при транс-
перинеальном ультразвуковом ис-
следовании (УЗИ), включая артерии 
ПЧ, а также путем проведения ан-
гиографического исследования вну-
тренних подвздошных артерий.
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Цель исследования – диагности-
ка эректильных нарушений у муж-
чин с АДН и определение тактики 
медицинской реабилитации пациен-
тов с ЭД на фоне СД.

Материалы и методы
Группа исследования составила 

30 пациентов с СД 1-го (n=15) и 2-го 
(n=15) типов с длительным стажем. 
У  больных отмечалась ЭД преиму-
щественно тяжелой (6–16 баллов по 
шкале МИЭФ-5) степени. Сред-
ний возраст пациентов составил 
54,4±13,7 года. Из сопутствующей 
патологии у больных СД в 1 случае 
наряду с ЭД была диагностирова-
на эректильная деформация ПЧ с 
углом девиации до 20º в латеральном 
направлении, в 10 случаях  – добро-
качественная гиперплазия предста-
тельной железы без выраженных 
симптомов нижних мочевых путей 
(до 5 баллов по шкале IPSS), ретро-
градная эякуляция  – в 1 случае, ги-
дронефротическая трансформация 
левой почки с тазовой эктопией – в 
1 случае, мочекаменная болезнь (ка-
мень в правой почке) без призна-
ков обструкции верхних мочевых 
путей  – в 1 случае, у 15 пациентов 
имел место мультифокальный ате-
росклероз с поражением аорто-под-
вздошно-бедренных сегментов с 
различной степенью выраженности 
гемодинамических нарушений. По 
результатам проведенного обследо-
вания больным был назначен курс 
консервативной терапии, включав-
ший ингибиторы ФДЭ-5 (Сиалис, 
«Эли-Лилли», Франция) в дозе 20 мг, 
антихолинэстеразные препараты 
(Нейромидин, «Олайнфарм», Лат-
вия) 20  мг 2  раза в сутки, а также 
был проведен курс инфузионной 
внутривенной терапии с препаратом 
тиоктовой кислоты. У  4 пациентов 
консервативное лечение сочеталось 
с ударно-волновой терапией на об-
ласть ПЧ (Endopuls  811, «Энраф 
Нониус», Нидерланды) до 18  тыс. 
ударов на курс. Через 3  мес. была 
произведена оценка качества поло-
вой функции.

Группа сравнения состояла из 15 
здоровых молодых мужчин-добро-
вольцев в возрасте 23,6±3,4 года без 
признаков ЭД, с индексом по шкале 

МИЭФ-5 21–22 балла, в том числе 10 
молодых мужчин негроидной расы.

Алгоритм обследования паци-
ентов с СД в обязательном порядке 
включал определение уровня проста-
тического специфического антигена 
(ПСА), уровня общего тестостерона 
крови, проведение трансректального 
УЗИ, УЗИ ПЧ в серошкальном режи-
ме и режиме цветного допплеровско-
го картирования. Всем больным про-
водили фармакодопплерографию 
ПЧ в состоянии де- и тумесценции с 
использованием простагландина  Е1 
(Алпростан, «Зентива»; Вазапро-
стан, «Шварц Фарма») 7,5 мг. Транс-
перинеальным доступом у здоровых 
мужчин-добровольцев и пациентов 
с ЭД выполняли УЗИ  ВПА с 2 сто-
рон с оценкой перфузионных гемо-
динамических и морфометрических 
показателей. Исследование прово-
дили на аппарате VOLUSON 730 (GE, 
ACCUVIX-V10) линейным датчиком 
8–12  МГц. Определяли кровоток в 
артериях ПЧ путем оценки пиковой 
систолической скорости кровотока 
(ПССК) в тыльных и глубоких ар-
териях ПЧ, глубокой тыльной вене 
ПЧ. Оценивали прирост показателей 
ПССК после фармнагрузки.

Определение половых и гипофи-
зарных гормонов (эстрадиол, общий 
тестостерон, прогестерон, пролак-
тин, фолликулостимулирующий гор-
мон и лютеинизирующий гормон) 
в сыворотке крови, а также уровня 
общего и свободного ПСА осущест-
вляли посредством проведения им-
муноферментного анализа. Измеря-
ли уровень HbA1c в сыворотке крови 
с использованием стандартных на-
боров реактивов фирм Abbot (Ир-
ландия) и Roche (Германия) на ап-
паратах Cobas 6000 и Architecti 2000. 
Все исследования проводились на 
базе Республиканского научно-прак-
тического центра радиационной ме-
дицины и экологии человека (Гомель, 
Республика Беларусь) в 2016 г.

Для определения диагностиче-
ской ценности и правдоподобия 
трансперинеального исследования 
ВПА сопоставляли полученные ре-
зультаты с результатами магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) 
или динамической компьютерной 
контрастной ангиографии (ДККА) 

подвздошных артерий. Были выпол-
нены 30 МРТ (из них 15 – здоровым 
мужчинам) с анализом 60 половин 
таза и 15 ДККА с анализом 30 поло-
вин таза в режимах volumе rendering 
и 3D-mip.

Исследование выполняли на 
64-срезовом двухэнергетиче-
ском компьютерном томографе 
Discovery 750 (General Electric, США) 
в программе pelvis, толщина среза и 
промежуток между срезами соста-
вили 0,625  мм. Для контрастирова-
ния сосудов использовался препарат 
Омнипак (General Electric Healthcare, 
Ирландия) с содержанием йода 
300  мг/мл, который вводили с ис-
пользованием инъектора ULRICH 
(Ulrich Medical, США) в запрограм-
мированном режиме.

МРТ-ангиографию выполняли 
на аппарате General Electric. Исполь-
зовали 32-канальную синхронизиро-
ванную приемную катушку. Толщина 
срезов составила 1,2–2,4  мм (меж-
срезовые пространства 0,6 и 1,2  мм 
соответственно, с 50% перекрыти-
ем) при размере пикселя 0,9–1,2 мм, 
в режимах Т1 и Т2. При построе-
нии 3D-модели (volumе rendering и 
3D-mip) мы получали полноценные 
изображения в любой плоскости с 
минимальными искажениями бла-
годаря практически изотропному 
вокселю. Оценивали визуализацию 
и проходимость ВПА с 2 сторон при 
сравнении обеих тазовых половин, 
включая экстратазовый отдел до 
уровня деления на тыльные и глубо-
кие артерии ПЧ, наличие или отсут-
ствие в них стенозо-окклюзионных 
поражений, вычисляли процент сте-
ноза и его протяженность. Затем мы 
сопоставляли полученные допплеро-
графические параметры артериаль-
ного кровотока ПЧ с результатами 
ДККА и МРТ-ангиографии ПЧ.

Всем пациентам с ЭД выполняли 
аппликационную накожную ЭНМГ 
ПЧ. Исследование проводили на 
аппарате Нейро  МВП-8 («Нейро-
софт», Россия). ЭНМГ проводили в 
3 этапа. На 1-м этапе выполняли по-
верхностную миографию в режиме 
реального времени 1 мм/с. с ампли-
тудой 0–600 мкВ. На 2-м этапе про-
водили стимуляционную миогра-
фию m.  bulbospongiosus (n.  pudendus, 
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n. dorsalis penis, через S3–S4 сегменты 
крестцового отдела спинного мозга). 
На 3-м этапе выполняли диагно-
стику сенсорной порции тыльного 
нерва ПЧ (n.  dorsalis penis). Поверх-
ностная миограмма  – изолиния в 
течение 30 мин. (за исключением ар-
тефактов) – свидетельствовала о па-
тологии автономной иннервации ПЧ 
у пациентов с ЭД.

Результаты стимуляцион-
ной миографии m.  bulbospongiosus 
(n. pudendus, n. dorsalis penis) оцени-
валась по М-ответу: если М-ответ 
отсутствовал, это свидетельство-
вало о полном поражении указан-
ных нервных стволов. Нарушение 
М-ответа при стимуляционной ми-
ографии возникало вследствие ней-
ропатического поражения исследу-
емых нервов. Амплитуду М-ответа 
ниже 0,1  мВ расценивали как аксо-
нопатию, выше 0,1  мВ  – как норму. 
Необходимым условием являлось 
обязательное двустороннее прове-
дение стимуляционной диагности-
ки m.  bulbospongiosus (n.  pudendus, 
n. dorsalis penis).

Амплитуду сенсорного ответа 
n. dorsalis penis ниже 5 мкВ расцени-
вали как выраженную аксонопатию, 
5–10  мкВ  – как умеренную, выше 
10  мкВ  – как условную норму. Не-
обходимым условием проведения 
исследования была обязательная 
двусторонняя диагностика сенсор-
ных порций указанного нерва. Также 
осуществляли оценку времени про-
ведения электрического импульса по 
нервным структурам  (мс) до дости-
жения максимальной амплитуды по 
критерию латентности.

Оценку качества сексуального 
здоровья осуществляли с исполь-
зованием шкалы МИЭФ-5 и шкалы 
оценки скорости и степени эрекции 
Юнема.

Статистический анализ про-
водили с использованием пакета 
программ Statistica  6.0. Применяли 
непараметрические и параметриче-
ские методы статистической обра-
ботки полученных результатов. Рас-
считывали средние величины (М), 
стандартное отклонение среднего 
значения (±SD), медиану (Ме) и ин-
терквартильный размах (Q25–75). 
Статистическая значимость разли-

чий исследуемых параметров между 
группами оценена с применением 
парного непараметрического крите-
рия Манна-Уитни. Различия счита-
лись статистически значимыми при 
р<0,05.

Результаты и обсуждение
У пациентов с СД на момент про-

ведения обследования отмечались 
признаки декомпенсации заболева-
ния по основным клинико-лабора-
торным показателям, уровень HbA1c 
в сыворотке крови составлял 8,2 (7,6; 
8,7)%, что свидетельствовало об от-
сутствии компенсации на проводи-
мой сахароснижающей терапии.

У  пациентов с СД отмечалось 
увеличение размеров ПЖ, повы-
шение значений в сыворотке крови 
как общего, так и свободного ПСА 
по сравнению с группой здоровых 
мужчин. Эти различия были стати-
стически значимыми (р<0,05), но 
они объяснялись возрастными раз-
личиями групп исследования. Прин-
ципиально важной для нас являлась 
диагностика эректильных наруше-
ний у пациентов с СД, а также уста-
новление причинно-следственной 
связи хронической гипергликемии с 
ЭД (табл. 1).

При анализе уровня половых 
гормонов в сыворотке крови у паци-
ентов с СД отмечалось статистиче-
ски значимо (р<0,05) более высокое 
содержание эстрадиола (47,5  [28,2; 
80,4] пг/мл) по сравнению с группой 
здоровых мужчин (24 [18,2; 27,1] пг/
мл), однако значения уровня эстра-
диола крови не превышали порого-
вое значение нормы (25,8–60,7  пг/
мл). Данный факт выявленных раз-
личий, с нашей точки зрения, объ-
ясняется эскалацией процессов 
ароматизации тестостерона в эстра-
диол, которые зачастую возникают 
у мужчин, с одной стороны, по мере 
увеличения возраста, с другой – об-
условлены СД и ожирением. Сочета-
ние СД и абдоминального ожирения 
сопровождается активацией систе-
мы фермента CYP-19 (ароматаза), в 
результате чего происходит сниже-
ние уровня тестостерона и повыше-
ние уровня эстрадиола крови. В на-
шем исследовании у пациентов с СД 
явлений гипогонадизма выявлено не 

было, уровень общего тестостерона 
крови составил (5,2 [3,0; 7,5] нг/мл). 
В связи с этим эндокринный фактор 
как причина ЭД в данном исследова-
нии не рассматривался (табл. 2).

Диагностику васкулопатий у 
пациентов с СД осуществляли по-
средством проведения УЗИ сосудов 
бассейна ВПА и ангиографического 
исследования внутренних подвздош-
ных артерий. Трансперинеальным 
доступом выполняли ультразвуко-
вую допплерографию (УЗДГ) ВПА 
линейным датчиком в сагиттальной 
и фронтальной плоскостях. Ориен-
тиром для топической локализации 
ВПА после ее выхода из малого таза 
являлись условные линии справа 
и слева, образованные за счет со-
единения крайних наружных точек 
линии биспинарум (линия, соединя-
ющая седалищные бугры с 2 сторон) 
с нижней точкой в проекции луко-
вицы губчатого тела ПЧ по средней 
вертикальной линии. Определяли 
направление кровотока ВПА у здо-
ровых мужчин и пациентов с ЭД на 
промежности, тип кровотока (ма-
гистральный, магистральный изме-
ненный, коллатеральный). Оценива-
ли наружные и внутренние контуры 
ВПА, изгибы, наличие стенозов и 
окклюзий. Измеряли длину ВПА на 
промежности, диаметр, глубину за-
легания ВПА в мягких тканях про-
межности. Результаты УЗИ  ВПА 
трансперинеальным доступом и со-
судов ПЧ представлены в табл. 3.

По результатам исследования мы 
делали заключение о наличии или 
отсутствии признаков нарушения 
артериального кровообращения по 
ВПА. Выполняли УЗДГ  ПЧ, оцени-
вали показатели кровотока в арте-
риях ПЧ и сопоставляли с данными 
трансперинеального УЗИ ВПА у здо-
ровых мужчин и у пациентов с ЭД.

В  состоянии покоя у здоровых 
мужчин ПССК по ВПА составляла 
21,5 (18,3; 24,3)] см/с., после фармна-
грузки – 64,2 (38,2; 65,1) см/с. (у лиц 
как европеоидной, так и негроидной 
расы). Показатели ПССК по ВПА у 
здоровых мужчин в состоянии де- и 
тумесценции были в 2–3 раза выше, 
чем в артериях ПЧ.

У всех здоровых мужчин на про-
межности отмечался магистральный 
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Таблица 1. Характеристика пациентов, Q25–75 (Ме), (М±SD)

Группа
исследования Возраст, лет

Объем 
предстательной 

железы, см3

Международный 
индекс эректильной 

функции, баллы

Простатический специфический 
антиген, нг/мл

общий свободный

Пациенты 
с сахарным 

диабетом (n=30)
54,4±13,7* 31* (25,9; 47,0) 8±4 0,76* (0,48; 1,40) 0,33* (0,15; 0,55)

Здоровые 
мужчины (n=15) 23,6±3,4 16 (14,0; 25,2) 20±1,5* 0,01 (0,007; 0,06) 0,008 (0,001; 0,04)

* р<0,05.
Таблица 2. Характеристика пациентов по уровню содержания в сыворотке крови половых гормонов, 

Q25–75 (Ме)

Группа ис-
следования

Эстрадиол, 
пг/мл

Тестостерон, 
нг/мл

Прогестерон, 
 нг/мл

Пролактин, 
нг/мл

Фолликулости-
мулирующий 

гормон,
мМЕ/мл

Лютеинизи
рующий 
гормон, 
мМЕ/мл

Пациенты 
с сахарным 
диабетом 

(n=30)

47,5* (28,2; 80,4) 5,2 (3,0; 7,5) 0,59 (0,32; 1,10) 11,3 (8,3; 15,3) 4,9 (3,7; 14,6) 7,4 (4,1; 11,4)

Здоровые 
мужчины 

(n=15)
24 (18,2; 27,1) 5,7 (2,32; 8,30) 0,38 (0,19; 1,10) 3,12 (2,6; 5,7) 3,12 (2,6; 5,7) 1,48 (1,2; 4,5)

* р<0,05.
Таблица 3. Пиковая систолическая скорость кровотока (см/с.) в сосудах бассейна внутренней  

половой артерии в покое и после фармакологической пробы, Q25–75 (Ме)

Бассейн внутренней половой артерии Пациенты с сахарным 
диабетом (n=30) Здоровые мужчины (n=15)

a. pudenda interna sin
покой 14,6 (0; 20) 21,5* (18,3; 24,3)
проба 24,8 (14; 55) 64,2* (38,2; 65,1)

a. pudenda interna dex
покой 15,1 (0; 22) 20,2* (19,1; 25,2)
проба 20,3 (11; 35) 62,1* (35,6; 64,3)

a. dorsalis penis sin
покой 9,7 (0; 16,9) 12,2* (9,1; 13,8)
проба 23,7 (10; 45) 52,1* (28,3; 54,3)

a. dorsalis penis dex
покой 10,4 (5,0; 10,5) 14* (12,1; 15,2)
проба 25,3 (12,6; 38,4) 49,1* (25,6; 55,2)

a. profunda penis sin
покой 2,7 (0; 13) 9,7* (8,1; 15,2)
проба 22,7 (6,4; 35,2) 30,2* (22,4; 35,6)

a. profunda penis dex
покой 4,2 (4; 9) 9,5* (8,6; 14,2)
проба 22,8 (12;8; 28,5) 34,2* (20,1; 37,8)

* р<0,05.
неизмененный тип артериального 
кровотока, в 100% случаев регистри-
ровали прямолинейный ход ВПА на 
промежности, в отличие от пациен-
тов с СД и ЭД.

При сопоставлении данных 
УЗДГ ВПА и ангиографического ис-
следования органов малого таза у 

здоровых мужчин отмечалось пол-
ное совпадение результатов, свиде-
тельствующих об удовлетворитель-
ной артериальной перфузии по ВПА, 
артериям ПЧ, отсутствии стенозов, 
окклюзий и правдоподобии транспе-
ринеального УЗДГ ВПА.

При УЗДГ у всех здоровых муж-

чин на интракавернозное введение 
простагландина  Е1 была зафикси-
рована реакция ВПА в виде расши-
рения просвета артерии более чем 
на 50% от исходного значения, по-
сле фармпробы ВПА выпрямлялась, 
контуры ее становились более от-
четливыми. Диаметр ВПА достигал 
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максимального значения 2,6  мм и 
был статистически значимо (р<0,05) 
больше, чем в группе пациентов с СД.

У  пациентов с СД при транс-
перинеальном УЗИ  ВПА и артерий 
ПЧ отмечались различной степени 
выраженности фиброзно-склеро-
тические изменения в кавернозной 
ткани ПЧ, были зарегистрированы 
статистически значимо (р<0,05) низ-
кие показатели ПССК по ВПА и ар-
териям ПЧ в состоянии как де-, так 
и тумесценции по сравнению со здо-
ровыми мужчинами. В 100% случаев 
у пациентов с СД независимо от его 
типа при УЗИ кавернозных тел ПЧ 
определялся кавернозный фиброз, 
фибросклероз белочной оболочки 
кавернозных тел ПЧ. У  20  (67,0%) 
пациентов с СД отсутствовала или 
была невыраженной реакция расши-
рения ВПА >50% от исходного диа-
метра сосуда на интракавернозное 
введение вазоактивного препарата. 
Диаметр ВПА на промежности по-
сле фармпробы был статистически 
значимо меньше (1,5×2,1  мм), чем у 
здоровых мужчин (р<0,05). У  всех 
больных СД отмечались ультразву-
ковые признаки ангиосклероза ВПА 
и артерий ПЧ, что являлось объяс-
нением сниженной реакции артерий 
на фармакологическую стимуляцию. 
У 6 (19,8%) пациентов были выявле-
ны стенозы и полная окклюзия ВПА. 
У  24  (81,2%) больных по данным 
УЗИ  ВПА на промежности был вы-

явлен магистральный неизмененный 
тип кровотока, у 6  (19,8%)  – маги-
стральный измененный. Прямоли-
нейность хода ВПА на промежности 
зарегистрирована у 24 (81,2%) паци-
ентов (табл. 4).

Тип кровотока по ВПА имеет 
важное диагностическое значение. 
В  норме он магистральный неизме-
ненный. При патологических изме-
нениях в ВПА (ангиосклероз, стеноз, 
окклюзия) происходит изменение 
типа кровотока. При незначитель-
ных изменениях просвета и эластич-
ности стенки появляется сначала 
магистральный измененный, а при 
полной окклюзии – коллатеральный. 
У  2  (6,6%) пациентов с СД на фоне 
недостаточности артериальной пер-
фузии в артериях ПЧ была выявлена 
повышенная на >10  см/с. пиковая 
скорость кровотока в глубокой тыль-
ной вене ПЧ, что свидетельствовало 
о венозной утечке.

При анализе 60 тазовых половин 
у 30 пациентов с СД (ДККА, МРТ-
ангиография) стенозы и окклюзии 
ВПА были выявлены в 13 случаях 
(26 тазовых половин). Выявленные 
изменения у пациентов с СД при ан-
гиографическом исследовании были 
представлены одно- или двусторон-
ними обрывами ВПА в тазовом и 
экстратазовом отделах. В  ряде слу-
чаев наблюдались признаки муль-
тифокального атеросклероза в аор-
топодвздошных артериях с 2 сторон 

различной степени выраженности, 
вплоть до полной окклюзии устья 
внутренней подвздошной артерии с 
явлениями кальциноза атеросклеро-
тических бляшек (рис. 1, 2).

ЭНМГ-исследование у пациентов 
с СД и ЭД выявило следующие из-
менения: среднее значение (М±SD) 
амплитуды М-ответа составило 
0,075±0,004  мВ, амплитуды сенсор-
ного ответа – 3,20±0,21 мкВ.

Полученные результаты ЭНМГ 
(латентность, амплитуда) в после-
дующем нами расценивались либо 
как норма, либо как патология с 
одно- или двусторонним аксональ-
ным поражением сенсорных и/или 
моторных порций нервов ПЧ. Не-
обходимо отметить, что в случае 
нейропатических нарушений у па-
циентов с СД отмечалось увеличение 
латентного времени до достижения 
максимальной амплитуды М-ответа 
и сенсорного ответа по сравнению со 
здоровыми мужчинами. У  больных 
СД по данным ЭНМГ в 100% слу-
чаев нами были выявлены различ-
ной степени выраженности явления 
нейропатии  – от легких нарушений 
проводимости до двусторонних вы-
раженных аксонопатий моторных и/
или сенсорных порций нервов ПЧ.

Полученные результаты ЭНМГ-
исследования в группе здоровых 
мужчин статистически значимо от-
личались от результатов, получен-
ных у пациентов с СД и ЭД (р<0,05). 

Таблица 4. Результаты трансперинеального ультразвукового исследования внутренней половой артерии 
в покое и после фармакологической пробы

Параметр Пациенты с сахарным 
диабетом (n=30)

Здоровые мужчины 
(n=15)

Протяженность внутренней половой артерии, см 2,1÷4,5 2,8÷4,5
Глубина залегания внутренней половой артерии, см 2,0÷2,4 1,5÷2,6

Диаметр внутренней половой 
артерии, мм

покой 1,0÷2,0 1,0÷2,2
проба 1,5÷2,1 1,9÷2,6*

Ход внутренней половой артерии:
прямолинейный
непрямолинейный
стенозы
окклюзии
реакция расширения просвета внутренней  
половой артерии >50%
магистральный неизмененный
магистральный измененный
коллатеральный

24 (81,2%)
6 (19,8%)
4 (13,2%)
2 (6,6%)

10 (33,0%)
24 (81,2%)
6 (19,8%)

–

50 (100%)*
нет

нет

50 (100%)*
50 (100%)

–
–

* р<0,05.
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Среднее значение (М±SD) амплиту-
ды М-ответа у здоровых доброволь-
цев составило 0,19±0,02 мВ, амплиту-
ды сенсорного ответа – 11,4±1,1 мкВ 
(табл. 5).

Через 3 мес. после проведенного 
обследования и курса консерватив-
ной терапии при контрольном анке-
тировании пациентов с СД и ЭД по 
шкале МИЭФ-5 нами не было выяв-
лено улучшения половой функции.

Заключение
Ведущим патогенетическим фак-

тором в развитии ЭД у пациентов с 
СД является нейропатия. АДН с ак-
сональным поражением сенсорных 
и моторных порций ПЧ сочетается с 
микро- и макроангиопатией сосудов 

бассейна ВПА, ангиосклерозом арте-
рий ПЧ и явлениями кавернозного 
фиброза. У  пациентов с СД и эрек-
тильными нарушениями наблюда-
лось нарушение артериальной пер-
фузии по ВПА вследствие стенозов и 
окклюзий на фоне мультифокально-
го атеросклероза. У пациентов с СД 
отмечается снижение реакции ВПА 
на фармакологическую стимуляцию, 
причинами которого являются ан-
гиосклероз и утрата эластичности 
стенки артерии.

В  связи с выраженными нару-
шениями иннервации ПЧ, наруше-
нием артериальной перфузии по 
ВПА и сосудам ПЧ, которые были 
подтверждены результатами УЗИ, 
ЭНМГ, ангиографического исследо-

вания, отмечалась неэффективность 
консервативной терапии у пациен-
тов с СД и ЭД тяжелой степени. Дли-
тельный прием нейропротекторов, 
ингибиторов ФДЭ-5, антихолинэ-
стеразных препаратов, применение 
ударно-волновой терапии на область 
ПЧ не приводили к улучшению эрек-
ции по шкале МИЭФ-5.

По данным [27], у 20–40% паци-
ентов с СД консервативная терапия 
ингибиторами ФДЭ-5 оказывалась 
неэффективна.

Необходимо признать, что если 
консервативная терапия ЭД легкой 
степени тяжести у пациентов с СД 
приводит к улучшению половой 
функции, то единственно возмож-
ным методом коррекции ЭД тяже-

Рисунок 1. Динамическая компьютерная контрастная ангиография внутренней половой артерии слева (а), в 
3D-режиме (б) и эхограмма при трансперинеальном ультразвуковом исследовании (в) у здорового мужчины (1 – тазо-
вый отдел; 2 – экстратазовый отдел; 3 – тыльная артерия полового члена)

Рисунок 2. Динамическая компьютерная контрастная ангиография внутренней половой артерии (а, стрелкой 
указаны тазовый отдел, окклюзия на уровне spina ischi справа), в 3D-режиме (б, стрелкой указаны тыльные арте-
рии полового члена, отсутствие визуализации) и эхограмма при трансперинеальном ультразвуковом исследовании 
(в, стрелкой указаны признаки стенозо-окклюзионного поражения и отсутствие кровотока в артерии) мужчины с 
эректильной дисфункцией
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

лой степени у больных СД является 
эндофаллопротезирование. Учиты-
вая наличие у пациентов с СД ней-
ро- и микроангиопатии, проведение 
реваскуляризирующих открытых и 
эндоваскулярных операций на арте-
риях бассейна ВПА в целях улучше-
ния артериальной перфузии в случае 
выявленных стенозо-окклюзионных 

поражений ВПА необходимо при-
знать нецелесообразным [20, 23–25, 
27, 28, 35, 37].

Непременным условием при 
рассмотрении вопроса эндофалло-
протезирования у пациентов с ЭД 
на фоне СД является компенсация 
углеводного обмена. Учитывая вы-
сокий риск развития в постимплан-

тационном периоде у пациентов с 
СД инфекционных перипротезных 
осложнений, по нашему мнению, оп-
тимальным является использование 
простых полужестких эндофалло-
протезов, которые могут быть легко 
и без существенных материальных 
потерь в случае необходимости уда-
лены.  n

Таблица 5. Результаты электронейромиографического исследования пациентов (М±SD)

Исследуемый нерв

Латентность, мс
Latency, ms

Амплитуда
Amplitude

пациенты 
с сахарным 
диабетом

здоровые 
мужчины

пациенты 
с сахарным 
диабетом

здоровые 
мужчины

Правый + левый (m. bulbospon-
giosus) n. pudendus,
S3–S4 (моторная)

8,7±1,1 3,3±0,74* 0,075±0,04 мВ 0,19±0,02* мВ

Правый + левый n. dorsalis penis, 
S3–S4 (сенсорная) 3,6±0,92 2,3±0,48* 3,2±0,21 мкВ 11,4±1,1* мкВ

* р<0,05.

Список литературы
1. International Diabetes Federation 2013. Available at: http://www.Idf.org/worlddiabetesday/toolkit/gp/facts-figures/.
2. Кравчун  Н.А. Урогенитальная форма диабетической автономной нейропатии: распространенность, этиопатогенез, 

диагностика. Проблемы эндокринной патологии. – 2012; (2): 80–90. [Kravchun N.A. Urogenital form of diabetic autonomic 
neuropathy: prevalence, etiopathogenesis, diagnosis. Problemy endokrinnoy patologii = Problems of Endocrine Pathology. – 
2012; (2): 80–90. (In Russ.)].

3. Hernandez Moreno P.N., Mendoza Martinez R., Hernandez Marin I. et al. Epidemiologic assessment of erectile function in a 
selected mexican population. Ginecol Obstet Mex. – 2003; 71: 332–42. PMID: 14515664.

4. Nusbaum M.R. Erectile dysfunction: prevalence, etiology, and major risk factors. J. Am Osteopath Assoc. – 2002; 102 (12 Suppl 4): 
1–6. PMID: 12572634.

5. Хайкина  Е.В., Решедько  Г.К., Морозов  М.В. Инфекции мочевыводящих путей у больных сахарным диабетом. Кли-
ническая, микробиологическая и антимикробная химиотерапия. – 2008; 3 (3): 36–44. [Khaykirn E.V., Reshed’ko G.K., 
Morozov M.V. Urinary tract infection in patients with diabetes mellitus. Klinicheskaya, mikrobiologicheskaya i antimikrobnaya 
khimioterapiya = Clinical, Microbiological and Antimicrobial Chemotherapy. – 2008; 3 (3): 36–44. (In Russ.)].

6. Верткин А.Л. Диабетическая кардиоваскулярная автономная нейропатия. Лечащий врач. – 2006; (4): 29–31. [Vertkin A.L. 
Diabetic cardiovascular autonomic neuropathy. Lechachshiy Vrach = Doctor. – 2006; (4): 29–31. (In Russ.)].

7. Галстян Г.Р., Шварц Я.Г., Дубский С.А. и др. Эректильная дисфункция как проявление урогенитальной автономной 
нейропатии у больных сахарным диабетом 1-го типа: эпидемиология, классификация, патофизиология, диагностика и 
методы лечения. Сахарный диабет. – 2014; (2): 126–32. [Galstyan G.R., Schwartz Ya.G., Dubskiy S.A. et al. Erectile dysfunc-
tion as a manifestation of urogenital autonomic neuropathy in patients with diabetes mellitus of the 1st type: the epidemiology, 
classification, pathophysiology, diagnosis and treatment. Sakharny diabet = Diabetes. – 2014; (2): 126–32. (In Russ.)].

8. Rampel C., Gillizer R. Raherni Sefal Diabetes mellitus and bladder function. Whats hold be considere? Urology. – 2003; 42: 
1556–63. D0I: 10.1007/s00120-003-0456-7.

9. Деревянко И.И. Осложненные инфекции мочевыводящих путей: диагностика и лечение. Consilium Medicum. – 2003; 
5 (7): 376–8. [Derevyanko I.I. Complicated urinary tract infections: diagnosis and treatment. Consilium Medicum. – 2003; 5 (7): 
376–8. (In Russ.)].

10. Роживанов Р.В., Акимова А.Н., Дубский С.А. и др. Особенности заболеваний мочеполовой системы при сахарном диа-
бете. Сахарный диабет. – 2009; (2): 40–5. [Rozhivanov R.V., Akimova A.N., Dubskiy S.A. et al. Features of diseases of the gen-
itourinary system diabetes. Sakharnyy diabet = Diabetes. – 2009; (2): 40–5. (In Russ.)].

11. Siu S.C., Lo S.K., Wong K.W. et al. Prevalence of and risk factors for erectile dysfunction in Hong Kong diabetic patients. Diabet 
Med. – 2001; 18 (9): 732–8. PMID: 11606171.

12. Vinik A. Richardson D. Erectile dysfunction in diabetes. Diabetes Rev. – 1998; 6 (1): 16–33.
13. Feldman  H.A., Goldstein  I., Hatzichristou  D.G. et al. Impotence and its medical and psychosocial correlates: result of the 

Massachusetts Male Aging Study. J. Urol. – 1994; 151: 54–61.
14. Bacon C.G., Hu F.B., Giovannucci E. Association of Type and Duration of Diabetes With Erectile Dysfunction in a Large Cohort 

of Men. Diabetes Care. – 2002; 25 (8): 1417. PMID: 8254833.



31

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

01
), 

20
18

15. Нарушения половой функции у мужчин при сахарном диабете. Под ред. М.И. Коган. – М.: МИА, 2005. [Sexual dysfunc-
tion in men with diabetes. By ed. I.M. Kogan. – Moscow: MIA, 2005. (In Russ.)].

16. Penson D.F., Latini D.M., Lubeck D.P. et al. Do impotent men with diabetes have more severe erectile dysfunction and worse 
quality of life than the general population of impotent patients? Results from the Exploratory Comprehensive Evaluation of 
Erectile Dysfunction (ExCEED). Diabetes Care. – 2003; 26 (4): 1093–9.

17. Дедов И.И. Эндокринология. – М.: Медицина, 2000. [Dedov I.I. Endocrinology. – Moscow: Meditsina, 2000. (In Russ.)].
18. Роживанов Р.В., Сунцов Ю.И., Курбатов Д.Г. Эректильная дисфункция у больных сахарным диабетом по данным кон-

трольно-эпидемиологического исследования. Сахарный диабет. – 2009; (2): 51–4. [Rozhivanov R.V., Suntsov Yu.I., Kurba-
tov D.G. Sexual dysfunction in patients with diabetes according to epidemiological studies. Sakharnyy diabet = Diabetes. – 2009; 
(2): 51–4. (In Russ.)].

19. Berrada N.S., Kadri S., Mechakra-Tahiri N. et al. Prevalence of erectile dysfunction and its correlates: a population-based study 
in Morocco. Int. J. Impot Res. – 2003; 15 (Suppl 1): 53–7. DOI: 10.1038/sj.ijir.3900968.

20. Импотенция: интегрированный подход к клинической практике. Под ред. А. Грегуара, Дж.П. Прайора. – М.: Медицина, 
2000. [Impotence: an integrated approach to clinical practice. Eds. by: A. Greguar, Dzh.P. Prayor. – Moscow: Meditsina, 2000. (In 
Russ.)].

21. Han P.Y., Ezquerro R., Pan K.M. et al. Comorbidities associated with diabetic foot complications among Asian Americans in 
southern California. J. Am Podiatr Med Assoc. – 2003; 93 (1): 37–41. PMID: 12533555.

22. Курбатов Д.Г., Галстян Г.Р., Роживанов Р.В. и др. Восстановление фертильности у больных сахарным диабетом 1-го типа. 
Андрология и генитальная хирургия. – 2013; (2): 51–4. [Kurbatov D.G., Galstyan G.R., Rozhivanov R.V., et al. The restoration 
of fertility in patients with diabetes mellitus of the 1st type. Andrologiya i genital’naya khirurgiya = Andrology and Genital Sur-
gery. – 2013; (2): 51–4. (In Russ.)].

23. Роживанов Р.В., Лепетухин А.Е., Дубский С.А. и др. Особенности коррекции сексуальной функции у мужчин, больных 
сахарным диабетом. Сахарный диабет. – 2010; (3): 30–1. [Rozhivanov R.V., Lepetukhina A.E., Dubskiy S.A. et al. Particular-
ities of correction of sexual function in men with diabetes. Sakharnyy diabet = Diabetes. – 2010; (3): 30–1. (In Russ.)].

24. Romeo J.H., Seftel A.D., Madhun Z.T. et al. Sexual function in men with diabetes type 2: association with glycemic control. 
J. Urol. – 2000; 3 (163): 788–91. PMID: 10687978.

25. Андрология. Мужское здоровье и дисфункция репродуктивной системы. Под ред. Э. Нишлаг, Г.М. Бере. – М.: Меди-
цинское информационное агентство, 2005. [Andrology. Men’s health and dysfunction of the reproductive system. Eds. by: 
E. Nishlag, G.M. Bere. – Moscow: Meditsinskoe Informatsionnoe Agentstvo. – 2005. (In Russ.)].

26. Yassin A., Diede H.E., Saad F. et al. Combination therapy of Tadalafil and Testosterone in hypogonadal non-responders. Int. 
Y. Imp Research. – 2003; 15 (Suppl): 27.

27. Бузиашвили И.И. Эректильная дисфункция у больных сахарным диабетом. Сахарный диабет. – 2000; (3): 12–22. [Buzi-
ashvili I.I. Erectile dysfunction in patients with diabetes mellitus. Sakharnuy diabet = Diabetes. – 2000; (3): 12–22. (In Russ.)].

28. Роживанов Р.В., Сунцов Ю.И., Калиниченко С.Ю. и др. Эректильная дисфункция у больных с малой длительностью 
сахарного диабета 2-го типа. Сахарный диабет. – 2004; (3): 26–7. [Rozhivanov R.V., Suntsov Yu.I., Kalinichenko S.Yu. et al. 
Erectile dysfunction in patients with short duration of diabetes mellitus of the 2nd type. Sakharnyy diabet = Diabetes. – 2004; (3): 
26–7. (In Russ.)].

29. Курбатов Д.Г., Роживанов Р.В. Возможности терапии генитальной нейропатии ингибиторами фосфодиэстеразы V типа 
у больных сахарным диабетом. Урология. – 2009; (5): 48–9. [Kurbatov D.G., Rozhivanov R.V. Therapy genital neuropathy 
inhibitors of phosphodiesterase V type diabetic patients. Urologiya = Urology. – 2009; (5): 48–9. (In Russ.)].

30. Dhindsa S., Prabhakar S., Sethi M. et al. Frequent Occurrence of Hypogonadotropic Hypogonadis min Type 2 Diabetes. J. Clin 
Endocrinol Metabol. – 2004; 89 (11): 5462–8. DOI: 10.1210/jc.2004-0804.

31. Alexopoulou O., Jamart J., Maiter D. et al. Erectile dysfunction and lower and rogenicity in type 1 diabetic patients. Diabetes 
Metabol. – 2001; 27 (3): 329–36.

32. Willke R.J., Yen W., Parkerson G.R. et al. Quality of life effects of alprostadil therapy for erectile dysfunction: results of a trial in 
Europe and South Africa. Int. J. Impot Res. – 1998; 10: 239–46. PMID: 9884920.

33. Fonseca V., Seftel A., Denne  J. Fredlund Impact of diabetes mellitus on the severity of erectile dysfunction and response to 
treatment: analysis of data from tadalafil clinical trials. Diabetologia. – 2004; 47: 1914–23.

34. Kongkanand A. The Thai Erectile Dysfunction Epidemiological Study Group: Prevalence of erectile dysfunction in Thailand. Int. 
J. Androl. – 2000; 23 (Suppl 2): 77–80.

35. Есауленко Д.И., Роживанов Р.В., Калиниченко С.Ю. Эректильная дисфункция как одно из проявлений сахарного диа-
бета. Сахарный диабет. – 2005; (1): 32–3. [Esaulenko I.D., Rozhivanov R.V., Kalinichenko S.Yu. Erectile dysfunction as one of 
the manifestations of diabetes. Sakharnyy diabet = Diabetes. – 2005; (1): 32–3. (In Russ.)].

36. Маркосян Г.Г., Коржачкина Н.Б., Никитин С.С. Новые технологии в диагностике и восстановительном лечении рас-
стройств мочеиспускания после хирургического лечения рака предстательной железы. Онкоурология. – 2012; (1): 82–7. 
[Markosyan G.G., Korzhachkina N.B., Nikitin S.S. New technologies in the diagnosis and rehabilitative treatment of urinary 
disorders after surgical treatment of prostate cancer. Onkourologiya = Cancer Urology. – 2012; (1): 82–7. (In Russ.)].

37. Калиниченко С.Ю., Козлов Г.И., Дедов И.И. и др. Эректильная дисфункция у больных сахарным диабетом. Роль сил-
денафила цитрата (виагры) в диагностике и лечении. – М., 2003. [Kalinichenko S.Yu., Kozlov G.I., Dedov I.I. et al. Erectile 
dysfunction in diabetic patients. The role of sildenafil citrate (viagra) in the diagnosis and treatment. – Moscow, 2003. (In Russ.)].

Впервые опубликовано в журнале «Андрология и генитальная хирургия», Т. 2, выпуск 18, 2017 г., стр. 15–26.



32

ОБЗОРЫ

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

01
), 

20
18

Преимущественное 
влияние иАПФ на 
почечную гемодинамику
С  терапевтической точки зре-

ния, снижение уровня системного 
АД, положительно влияющее на 
клиническое течение целого ряда 
заболеваний почек в условиях экс-
перимента, реализуется по мень-
шей мере за счет снижения внутри-
клубочкового давления [1, 2, 4–6]. 
В этом контексте особенно эффек-
тивны иАПФ.

Данный эффект препаратов 
этой группы связан со снижением 
ангиотензин-II-опосредованного 
сопротивления эфферентных или 
постгломерулярных артериол [4, 5]. 
Дилатация эфферентных артериол 
облегчает выносящий ток крови из 
клубочков, что способствует сни-

жению внутриклубочкового давле-
ния независимо от уровня систем-
ного АД.

Некоторые авторы полагают, 
что отрицательное влияние анги-
отензина  II является следствием 
его локального синтеза, поскольку 
у ряда больных, страдающих ХБП, 
системный уровень этого фермен-
та остается нормальным или по-
ниженным (за счет увеличения 
объема циркулирующей крови) 
[7]. К примеру, в остаточной и нор-
мально функционирующей ткани 
почки экспериментальной модели 
ХБП повреждение эндотелия или 
активация ассоциируются с усиле-
нием экспрессии мРНК ангиотен-
зиногена, что впоследствии ведет к 
увеличению синтеза ангиотензино-
гена и ангиотензина II [8].

Другие механизмы 
действия иАПФ
В дополнение к снижению вну-

триклубочкового давления резуль-
таты экспериментальных исследо-
ваний позволяют предположить 
реализацию эффектов иАПФ по-
средством других механизмов.

Ангиотензин  II является фак-
тором роста и, следовательно, 
уменьшение его продукции спо-
собно минимизировать выражен-
ность гипертрофии клубочков, 
что за счет уменьшения радиуса 
капилляров будет снижать на-
пряжение стенки капилляров 
клубочков [22, 23]. Данный про-
тективный эффект наблюдается 
и в сосудах экстраренальной ло-
кализации, так как гипертрофия 
мышечного слоя сосудов у гипер-

Применение гипотензивных препаратов 
различных классов на фоне хронической 
болезни почек

К.Ю. Скворцов1, Ю.А. Царева1, В.В. Скворцов2, А.В. Сабанов2

1 ФГБОУ ВО СГМУ им. В.И. Разумовского МЗ РФ, г. Саратов
2 ФГБОУ ВО ВолгГМУ М З РФ, г. Волгоград

В многочисленных экспериментальных и клинических исследованиях было 
продемонстрировано, что прогрессирование хронических заболеваний почек скорее 
происходит за счет вторичных гемодинамических и метаболических факторов, нежели за счет 
активности самого патологического процесса. С точки зрения клинициста важны выявление 
и медикаментозная коррекция таких факторов, как внутриклубочковая гипертензия и 
гипертрофия клубочков, поскольку грамотно подобранное лечение способствует профилактике 
или минимизации дальнейшего повреждения клубочков [1–3].
Авторы считают возможным посвятить данную статью обзору опубликованных к настоящему 
времени данных экспериментальных исследований, доказывающих эффективность назначения 
антигипертензивной терапии, особенно применения ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) при хронической болезни почек (ХБП).
K.Y. Skvortsov1, Y.A. Tsareva1, V.V. Skvortsov2, A.V. Sabanov2
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2 Volgograd State Medical University, Volgograd
Antihypertensive therapy in chronic kidney disease (according to foreign experimental studies)
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тензивных животных менее вы-
ражена при назначении иАПФ, 
нежели при назначении тройной 
комбинации тиазидного диурети-
ка, резерпина и гидралазина [11]. 
За реализацию данного васкуло-
протективного эффекта может 
отвечать подавление локального 
синтеза ангиотензина II.

Ангиотензин II непосредствен-
но либо за счет повышения клу-
бочкового давления способен уси-
ливать продукцию внеклеточного 
матрикса и коллагена мезангиаль-
ными и клубочковыми клетками, 
что в свою очередь ускоряет про-
цессы гломерулярного и тубуло-
интерстициального фиброза [8, 
22–25]. Этот эффект опосредует-
ся за счет повышения синтеза и 
секреции трансформирующего 
фактора роста β, белков матрикса, 
тромбоцитарных факторов роста 
и ингибитора активатора плазми-
ногена I типа (PAI-I) [8, 24, 26–29]. 
Введение иАПФ и/или БРА  II 
уменьшает продукцию цитоки-
нов, вероятно, за счет снижения 
клубочкового давления и/или по-
давления прямого действия анги-
отензина II [26].

Способность иАПФ и/или 
БРА II блокировать развитие про-
фибротических эффектов анги-
отензина  II может объясняться 
способностью этих препаратов 
снижать концентрации транс-
формирующего фактора роста β и 
PAI-I, а также повышать концен-
трации фактора роста гепатоци-
тов [30]. Именно благодаря этим 
эффектам, показанным на много-
численных экспериментальных 
моделях прогрессирующей почеч-
ной дисфункции, иАПФ и БРА  II 
вызывают регрессию склероза 
ткани почки [28, 29, 31].

Применение иАПФ может вли-
ять на селективные свойства мем-
браны клубочков, что предотвра-
щает накопление макромолекул в 
клетках мезангиума и следующее 
за этим усиление продукции ма-
трикса [32]. До настоящего време-
ни неизученным остается вопрос 
о взаимосвязи этого эффекта со 
степенью снижения внутриклу-
бочкового давления.

Ингибиция продукции ангио-
тензина II на фоне использования 
иАПФ снижает синтез альдосте-
рона.

иАПФ за счет подавления де-
градации ангиотензина  I способ-
ствуют увеличению концентрации 
брадикинина, который уменьшает 
выраженность тубулоинтерсти-
циального фиброза. Доказатель-
ством этого феномена являются 
результаты исследования, прове-
денного Schanstra  J.P. et al. (2002). 
В  качестве животной модели 
ускоренного тубулоинтерстици-
ального фиброза использовали 
одностороннюю обструкцию мо-
четочника мыши или крысы. Ав-
торы показали, что у нокаутных 
животных (генетическая аблация 
В2–/– у мыши) и животных с фар-
макологической блокадой рецеп-
торов брадикинина  В2 выражен-
ность фиброза была больше по 
сравнению с трансгенными грызу-
нами [33]. Брадикинин способен 
замедлить темпы развития фи-
броза за счет усиления деградации 
внеклеточного матрикса за счет 
активности металлопротеиназы-2 
и других ферментов. Развития 
подобного антифибротического 
эффекта на фоне использования 
БРА II ожидать не приходится, по-
скольку применение последних не 
ведет к увеличению уровня бради-
кинина.

Возможная роль 
эндотелина
Эндотелин, являющийся мощ-

ным периферическим вазокон-
стриктором, участвует в процессах 
прогрессирования почечной не-
достаточности в основном за счет 
способности стимулировать разви-
тие гипертрофии клубочков и син-
тез внеклеточного матрикса [34].

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (БРА II)
Результаты эксперименталь-

ных исследований, посвященных 
изучению влияния и эффектив-
ности БРА II на прогрессирование 
почечной недостаточности, носят 
противоречивый характер [9]. 
С  одной стороны, результаты не-

которых исследований позволяют 
предположить, что в нефропро-
тективном аспекте БРА  II не ме-
нее эффективны по сравнению с 
иАПФ [10–14, 30–32].

Однако данные других иссле-
дований, полученные в экспери-
менте, свидетельствуют о менее 
выраженном антипротеинуриче-
ском эффекте БРА  II по сравне-
нию с таковым, описанным для 
иАПФ [9, 15]. Возможно, разли-
чия в антипротеинурическом эф-
фекте опосредуются за счет дей-
ствия кининов, способствующих 
дилатации выносящей артериолы 
и снижению внутриклубочко-
вого давления [9, 15]. Ангиотен-
зинпревращающий фермент от-
носится к семейству кининаз и, 
следовательно, повышение кон-
центрации кининов наблюдается 
после ингибиции АПФ. При дей-
ствии БРА  II данный эффект не 
наблюдается.

Подобная разноречивость ре-
зультатов экспериментальных 
исследований может быть объ-
яснена различными подходами к 
дозированию препаратов. Следу-
ет отметить, что в большинстве 
случаев определение дозировки 
препарата базировалось на макси-
мально достигнутом уровне сни-
жения артериального давления. 
Однако в ряде экспериментов от-
мечались гораздо более высокие 
уровни экспрессии рецептора к 
ангиотензину I в паренхиме почек 
по сравнению с таковыми, гладко-
мышечных элементов сосудистой 
стенки [16].

Это позволяет предположить, 
что для эффективной блокады 
данных рецепторов могут потре-
боваться более высокие дозиров-
ки БРА  II, нежели их дозировки, 
достаточные для снижения уров-
ня артериального давления. Воз-
можно, именно эти высокие дози-
ровки препаратов данной группы 
и вызывают подавление воспале-
ния и способствуют более выра-
женной нефропротекции.

Проверка данной гипотезы 
проводилась в исследовании, вы-
полненном Fujihara  C.K. et al. 
(2005). В  данной работе авторы 
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выполняли аблацию 5/6 ткани по-
чек экспериментальных крыс и 
сравнивались эффекты примене-
ния лозартана в обычной дози-
ровке 50 мг и с 10-кратным превы-
шением таковой (500  мг), а также 
комбинации гидрохлортиазида/
гидралазина в дозировках, эквива-
лентных по уровню снижения АД, 
наблюдавшегося при использова-
нии 500 мг лозартана [17].

Авторам не удалось получить 
различий между двумя дозировка-
ми лозартана в отношении уровня 
внутриклубочкового давления и 
скорости клубочковой фильтра-
ции, однако более низкие показа-
тели уровня артериального давле-
ния и сосудистого сопротивления 
почечных сосудов фиксировались 
при назначении 500 мг лозартана.

Следует заметить, что назна-
чение 50 мг лозартана в течение 4 
месяцев после операции ассоци-
ировалось с частичным уменьше-
нием выраженности воспалитель-
ных процессов в почечной ткани 
и степени альбуминурии, тогда 
как использование этого препа-
рата в дозе 500 мг полностью тор-
мозило воспаление и вызывало 
регрессию потери белка. Резуль-
таты данной работы позволяют 
предположить, что эффективная 
блокада рецепторов ангиотензина 
I типа на фоне применения более 
высоких дозировок БРА  II может 
ассоциироваться с максимальной 
выраженностью нефропротекции.

Другие 
антигипертензивные 
препараты
Применение антигипертензив-

ных препаратов других групп (ги-
дралазин, диуретики, антагонисты 
кальция, бета-адреноблокаторы) 
в меньшей степени способству-
ет регрессии внутриклубочковой 
гипертензии (за счет отсутствия 
влияния на дилатацию вынося-
щей артериолы) и, следовательно, 
в меньшей степени оказывает про-
тективный эффект в отношении 
прогрессирования поражений 
клубочков [5, 18].

Например, гидралазин и ни-
федипин обладают способностью 

вызывать выраженную дилатацию 
приносящих или прегломеруляр-
ных артериол [5, 6, 19, 20]. Сниже-
ние сосудистого сопротивления 
в этих «локусах» способствует 
«трансляции» (передаче) систем-
ного АД к клубочкам, что в лучшем 
случае не сопровождается измене-
ниями, а в худшем случае ведет к 
росту внутриклубочкового давле-
ния, даже несмотря на связанное 
с приемом препаратов снижение 
уровня системного АД.

Кроме того, вазодилатация, вы-
званная приемом препаратов, спо-
собна повысить активность ренин-
ангиотензиновой системы. При 
сравнении блокаторов медленных 
кальциевых каналов дигидропири-
диновой группы нифедипина и ам-
лодипина с верапамилом и дилтиа-
земом установлено, что последние 
обладают меньшей вазодилатиру-
ющей активностью и способствуют 
снижению сопротивления эффе-
рентных артериол [18, 19, 21].

Данные исследований, из-
учавших влияние антагонистов 
кальция на различные экспери-
ментальные модели заболеваний 
почек, носят противоречивый ха-
рактер: от увеличения выражен-
ности протеинурии (что согла-
суется с концепцией повышения 
внутриклубочкового давления) и 
практически полного отсутствия 
протективного эффекта в отноше-
нии гломерулосклероза до поло-
жительного влияния за счет реали-
зации механизмов, не связанных с 
регуляцией внутриклубочкового 
давления [6, 19, 20].

Заключение
Наиболее вероятно, что про-

грессирование хронической бо-
лезни почек скорее происходит в 
результате действия вторичных ге-
модинамических и метаболических 
факторов риска. Антигипертензив-
ная терапия, особенно с использо-
ванием иАПФ или БРА  II, способ-
ствует уменьшению выраженности 
вторичного поражения почек.

Результаты эксперименталь-
ных исследований, изучавших 
влияние БРА  II на замедление 
темпов прогрессирования ХБП, в 

настоящее время носят противо-
речивый характер. Ряд опубли-
кованных к настоящему времени 
результатов исследований позво-
ляют сделать вывод об одинаковой 
эффективности иАПФ и БРА  II. 
В  то  же время в других экспери-
ментах антипротеинурический 
эффект БРА II значимо уступал та-
ковому, наблюдавшемуся при ис-
пользовании иАПФ.

Менее выраженный антипроте-
инурический эффект БРА II можно 
объяснить с позиций роста концен-
трации кининов на фоне примене-
ния иАПФ, в свою очередь ведущего 
к дилатации выносящей артериолы 
и снижению внутриклубочкового 
давления, а также использованием 
различных режимов дозирования 
антагонистов рецептора ангиотен-
зина II. Для эффективной блокады 
рецепторов, расположенных в па-
ренхиме почки, требуются более 
высокие концентрации БРА  II, не-
жели для снижения артериального 
давления.

Нифедипин и гидралазин яв-
ляются мощными дилататорами 
приносящих или прегломеруляр-
ных артериол. Несмотря на сни-
жение уровня системного арте-
риального давления в результате 
действия этих препаратов, реги-
стрируется рост внутриклубочко-
вого давления, вторичный по от-
ношению к подавлению системы 
почечной ауторегуляции. В  отли-
чие от нифедипина и амлодипина, 
другим представителям группы 
антагонистов кальция (верапа-
милу и дилтиазему) свойственны 
менее выраженное дилатирующее 
влияние на афферентные артери-
олы и некоторое снижение сопро-
тивления выносящих артериол.

Кроме того, в дополнение к сни-
жению внутриклубочкового дав-
ления на фоне применения иАПФ, 
результаты экспериментальных 
исследований позволяют предпо-
ложить, что положительное влия-
ние препаратов этой группы также 
может быть связано с подавлени-
ем (блокадой) других эффектов 
ангиотензина  II  – гипертрофии 
клубочков и процессов фибрози-
рования.   n
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Под маской ХП может проте-
кать более 20 различных заболева-
ний, поэтому при недостаточном 
обследовании нередко диагноз 
ХП является «корзиной для кли-
нически неясных состояний» 
[Мазо  Е.Б. и  др., 2002]. По выра-
жению J.C.  Nickel (1999), «хрони-
ческий простатит  – проклятый 
вопрос урологии, болото и тряси-
на, которые, однако, должны быть 
преодолены». Он назвал проста-
тит «последним рубежом уроло-
гии» [2000], о чем свидетельствует 
отсутствие до настоящего времени 
доказанного этиологического фак-
тора или эффективного способа 
лечения ХП/СХТБ. Pontari  М.А. 
(2003) приводит сведения, что при 
микробиологическом исследова-
нии секрета и биоптатов простаты 
в 26% результаты исследований 
не совпадают, а при посеве био-
птатов предстательной железы у 
120 пациентов с ХП/СХТБ и 60 
пациентов без симптомов ХП в 
работах различных авторов [4, 7, 
11] показано, что у мужчин с на-
рушениями функции предста-
тельной железы сперматозоиды 
характеризуются сниженной под-
вижностью и жизнеспособностью. 
При семяизвержении простата 
человека выделяет около 0,5–1 мл 
секрета, который имеет слабокис-
лую реакцию. О  наличии секрета 

простаты в семенной жидкости 
можно судить по обнаружению 
продуцирующих предстательной 
железой веществ – кислой фосфа-
тазы, лимонной кислоты, цинка. 
Считается, что основная функция 
секрета простаты заключается в 
обеспечении транспортировки 
сперматозоидов. Помимо этого, 
секрет простаты оказывает влия-
ние на различные характеристи-
ки сперматозоидов: подвижность, 
жизнеспособность, усвоение спер-
матозоидами фруктозы и кислоро-
да [1]. Важной функцией секрета 
предстательной железы является 
подавление иммунного ответа на 
чужеродные антигены спермато-
зоидов со стороны женских по-
ловых путей. Такие продукты се-
креции предстательной железы, 
как цинк, спермин и спермидин 
обусловливают антибактериаль-
ную активность спермы и защиту 
сперматозоидов от микроорганиз-
мов половых путей женщины [5]. 
Компоненты секрета простаты 
принимают участие в фермент-
ном превращении фруктозы се-
менных пузырьков в глюкозу, ко-
торая является энергетическим 
субстратом для сперматозоидов, 
обеспечивая их энергией [3]. При 
воспалительных процессах в муж-
ских половых органах и, в част-
ности, при простатите, снижается 

функция яичек, ответственная за 
образование и превращение муж-
ских половых гормонов, что вли-
яет на функциональное состояние 
сперматозоидов. Воспалительный 
процесс в предстательной желе-
зе при наличии недостаточности 
функции яичек приводит к еще бо-
лее значительным изменениям эя-
кулята – вплоть до полного отсут-
ствия живых сперматозоидов [8]. 
Это объясняется действием двух 
патогенных факторов: микробно-
воспалительной интоксикации и 
гормональной недостаточности. 
Воспалительные заболевания и в 
первую очередь хронический про-
статит  – одна из наиболее частых 
причин бесплодия у мужчин. Вы-
явление и успешное лечение даже 
бессимптомно протекающих хро-
нических простатитов  – путь к 
восстановлению утраченной спо-
собности к зачатию. Бесплодие, 
связанное с ХП, является потен-
циально излечимым. Ликвидация 
воспалительного процесса приво-
дит к восстановлению фертиль-
ности.

Материалы и методы
В  течение 2010–2016  гг. про-

водилось обследование и лечение 
63 мужчин с инфертильностью. 
Они были разделены на 4 группы, 
однородные по возрасту. Возраст 

Роль и место хронического простатита 
в структуре мужского бесплодия

Н.И. Симченко
Гомельский государственный медицинский университет, г. Гомель, Беларусь

По данным ВОЗ, только в США ежегодно хроническим простатитом (ХП) заболевает около 
3 миллионов мужчин трудоспособного возраста [Дорофеев С.Д., Камалов А.А., 2003]. 
В России, по данным отечественных ученых, этим заболеванием страдает от 8 до 35% 
мужчин в возрасте 20–40 лет [Лоран О.Б., Сегал А.С., 2002, Ткачук В.Н. и др., 2006], а в мире, 
согласно последним эпидемиологическим данным, ХП встречается у 2,5–16,0% мужчин. 
Лечение ХП обходится пациентам значительно дороже лечения сахарного диабета 1-го типа.
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пациентов от 20 до 45 лет. В  1-ю 
группу вошли пациенты с инфер-
тильностью на фоне хронического 
простатита (31), во 2-ю – пациен-
ты с нарушениями гормонального 
статуса (20), в 3-ю  – пациенты с 
аутоиммунным бесплодием (6), в 
4-ю  – с идиопатическим беспло-
дием (6).

В  каждой группе исключены 
метаболические причины (сахар-
ный диабет), исключены иные 
причины тазового болевого син-
дрома (обострение геморроя, аб-
доминальные грыжи, патология 
органов мошонки острая или 
хроническая в стадии обострения 
(эпидидимиты, орхоэпидидими-
ты, варикоцеле).

У  включенных в исследование 
пациентов собирался подробный 
анамнез (анамнез детских забо-
леваний, хирургический анамнез, 
анамнез профессиональных вред-
ностей и привычных интоксика-
ций, анамнез урологических за-
болеваний, собственно анамнез 
фертильности и фертильности 
половой партнерши). Для суммар-
ной оценки симптомов ХП была 
использована «Система суммар-
ной оценки симптомов хрониче-
ского простатита» [52]. Проводил-
ся общий осмотр и физикальное 
исследование систем и органов, 
полового члена, мошонки, ПЖ и 
семенных пузырьков.

Исследование семенной 
жидкости производилось в со-
ответствии с протоколом ВОЗ 
«Исследование эякулята и сперм-
цервикального взаимодействия» 
[3]. Для исключения ошибок 
спермограмма при первичном 
обследовании в случае наличия 
патоспермии дублировалась че-
рез 2 недели. Эякулят для лабо-
раторных исследований получали 
путем мастурбации при условии 
обязательного 3–5-дневного по-
лового воздержания и после пред-
варительного гигиенического туа-
лета наружных половых органов в 
соответствии с рекомендациями 
F.Y. Kim (1999) [1].

1-я группа пациентов с хрони-
ческим простатитом (31 человек) 
в возрасте 20–45 лет, состоящих 

в бесплодном браке. Оценку ре-
продуктивной функции яичек 
производили на основании иссле-
дования эякулята пациентов. При 
оценке анализов эякулята у обсле-
дованных пациентов обращал на 
себя внимание факт выраженного 
нарушения физико-химических 
свойств семенной плазмы, нару-
шения подвижности сперматозо-
идов и их «склеивания» во всех 
случаях. У  11 из них выявлялась 
монокультура уропатогена Е.  coli 
в диагностически значимом титре 
(104  КОЕ/мл и выше), что послу-
жило основанием для признания 
его роли как возбудителя инфек-
ционно-воспалительного про-
цесса в простате. У  6 пациентов 
выявлен энтеробактер, у 5 – клеб-
сиелла.

Посевы секрета простаты вы-
полнены у всех пациентов, одна-
ко их результаты не всегда можно 
было однозначно интерпретиро-
вать: в 3 случаях выявлен услов-
но-патогенный Staph. saprophyticus 
в титре ниже диагностически зна-
чимого, еще у 6 пациентов бакте-
риологические исследования не 
выявили роста микроорганизмов 
в исследуемом биологическом ма-
териале (эякулят или секрет пред-
стательной железы). Эти паци-
енты были отнесены к категории 
ХАБ (II по NIH).

Таким образом, из 31 пациента 
с клиническими симптомами ХП 
микробный фактор выявлен толь-
ко у 25 (80,6% пациентов с сим-
птомами ХП). Возраст пациентов 
с ХБП колебался от 23 до 39 лет, 
составив в среднем 27,7±4,2 года. 
Стаж простатита составил в сред-
нем 7,4±2,1 года.

Во второй группе нарушения 
уровня свободного тестостерона 
и пролактина выявлено не было. 
Высокий уровень (норма 1,5–
12,4 мМЕ/мл) ФСГ выявлен у 3 па-
циентов. У 1 из них уровень пре-
вышал 1000  мМЕ/мл. Снижение 
ФСГ выявлено у 2 пациентов  – 
1,2±0,2. Оба пациента принимали 
анаболики, занимаясь спортом.

Повышение ФСГ и ЛГ выяв-
лено у 3 пациентов, что являлось 
свидетельством гипогонадизма. 

Изолированного повышения ЛГ 
не выявлено.

У 6 мужчин выявлен повышен-
ный уровень эстрадиола – 266±24 
(норма 94,8–223  пмоль/л). 4  па-
циента имели избыточную массу 
тела. Индекс массы тела (вес (в 
килограммах) разделить на возве-
денный в квадрат рост (в метрах), 
то есть ИМТ=вес (кг):(рост (м))2.) 
был от 25 до 30. 1 из них курил бо-
лее пачки сигарет в день, 2 – около 
10–12 сигарет в день. 2  пациента 
принимали карбамазепин по по-
воду невралгии тройничного не-
рва.

У  2 пациентов выявлено сни-
жение эстрадиола в пределах 
72±5  пмоль/л. Понижение эстра-
диола у мужчин может быть вы-
звано резкой и значительной по-
терей веса, курением, диетой с 
высоким содержанием углеводов 
и низким  – жиров (вегетариан-
ство).

Повышать эстрадиол у мужчин 
необходимо, поскольку он вли-
яет на нормальный рост костей, 
усиливает обмен костной ткани, 
снижает уровень холестеринов, 
повышает свертываемость крови. 
Кроме того, эстрадиол обладает 
анаболитическим действием, спо-
собствует задержке воды и натрия 
в организме.

Повышенный уровень про-
гестерона  – 5,5±0,2 (норма 0,7–
4,3  нмоль/л) выявлен у 2 паци-
ентов. Пониженный уровень 
прогестерона  – 0,5±0,05 выявлен 
у 2 пациентов. При пониженном 
уровне прогестерона, повышении 
эстрадиола, повышении ФСГ ре-
комендовался прием кломифена 
по 50 мг 1 (2) раза в день в течение 
3  мес. При повышенном ФСГ по-
ложительных результатов не по-
лучено.

В  3-й группе все пациенты 
имели антитела к сперматозои-
дам в диагностически значимых 
титрах (1:32 и более) [12] (6 чело-
век) (табл. 2). При оценке наличия 
антиспермальных аутоантител в 
семенной плазме отмечено, что 
практически у всех пациентов 
титр антиспермальных аутоанти-
тел довольно высок, что делает у 
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них более вероятной аутоиммун-
ную природу нарушения фертиль-
ности эякулята.

Имеются данные, что АСАТ спо-
собны перекрестно реагировать 
с бактериальными антителами, 
что свидетельствует о молекуляр-
ном сходстве между антигенами 
сперматозоидов и патогенных 
микроорганизмов (S. aureus, Е. coli, 
P.  aeruginosa и P.  mirabilis). Анти-
спермальный иммунитет связан 
не с нарушением сперматогенеза, 
а со способностью микроорганиз-
ма прикрепляться к поверхности 
сперматозоида. Местом первичной 

иммунизации и продукции АСАТ 
являются эпидидимис и простата. 
Большинство микроорганизмов, 
существующих в репродуктивном 
тракте мужчин (уреаплазмы, ми-
кробная флора при хроническом 
простатите), обычно не вызывают 
появление АСАТ. Для развития 
антиспермального иммунитета 
при инфекциях репродуктивно-
го тракта важны особенности как 
микроорганизма, так и пациента: 
микробы индуцируют появление 
АСАТ у части мужчин, а элимина-
ция возбудителя не всегда приво-
дит к исчезновению АСАТ.

В 4-й группе (6 пациентов) при-
чин инфертильности не выявлено, 
и они отнесены к группе идиопа-
тического бесплодия. Учитывая 
вероятное наличие оксидативного 
стресса сперматозоидов, им назна-
чались антиоксиданты (витамины, 
андродоз, простамед и др.). Одним 
из факторов, способных снижать 
мужскую фертильность, в послед-
ние годы стали считать гиперпро-
дукцию активных форм кислорода 
(АФК), к которым относятся озон, 
свободные радикалы, перекись во-
дорода (Гамидов  С.И. и  др., 2009; 
Tremellen К., 2008). В случае, когда 

Таблица 1. Характеристика эякулята бесплодных мужчин с сопутствующим хроническим простатитом 
(М±т)

Показатели эякулята Исходный результат р Через 4 ч.
Объем, мл 3,3±0,3 – –
Вязкость, см 0,8+0,02 – –
PH 7,1+0,1 – –
Концентрация сперматозоидов, млн./мл 45,1±8,2 – –
Общее количество сперматозоидов в эякуляте, млн. 138,1±40,1 – –
Нормокинезис, % 37,8±3,6 <0,001 25,6+3,7
Гипокинезис, % 29,4+1,9 <0,1 29,9+1,9
Акинезис, % 33,2±3,5 <0,01 44,5–4,0
Жизнеспособность, % 72,8±2,5 <0,02 65,1±2,6
Морфологически нормальные сперматозоиды, % 52,05±3,6 – –
Патология головки, % 18,7±2,0 – –
Патология шейки, % 6,7+1,2 – –
Патология хвостика, % 15,1±2,9 – –
Незрелые сперматозоиды – – –
Клетки сперматогенеза – – –
Лейкоциты, шт. в п. зр. 15,3+1,5 – –
Эритроциты, шт. в п. зр. 1,6±0,6 – –
Макрофаги, шт. в п. зр. 3,2±0,7 – –
Агглютинация +++ – –

Таблица 2. Частота и выраженность выявления антиспермальных антител в сыворотке крови и в семенной 
плазме бесплодных мужчин с хроническим простатитом

Показатели
Титр антиспермальных антител

0 1:8 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 и выше
В сыворотке крови: – – – – – – –

Абс. число 4 3 3 7 11 4 8
% 10 7,5 7,5 17,5 27,5 10 20

В семенной плазме – – – – – – –
Абс. число – 1 1 9 18 2 9

% 2,5 2,5 22,5 45 5 22,5



39

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

01
), 

20
18

образование свободных радика-
лов превышает нормальные зна-
чения, развивается оксидативный 
стресс, что приводит к поврежде-
нию сперматозоидов. На фоне ок-
сидативного стресса происходит 
повреждение мембраны спермато-
зоидов, снижение их подвижности 
и нарушение оплодотворяющей 
способности (Jedrzejczak  P. et al., 
2005; Tremellen  К., 2008). В  насто-
ящее время в андрологической 
практике не существует стандарт-
ных рекомендаций по скрининг-
диагностике оксидативного стрес-
са сперматозоидов у бесплодных 
мужчин.

Результаты и обсуждение
Количество лейкоцитов в 

нормальном эякуляте не долж-
но превышать 1  000  000 в 1  мл, а 
количество высеваемых при бак-
териологическом исследовании 
спермы микроорганизмов  – не 
более 1000 в 1  мл. Присутствие в 
эякуляте повышенного количества 
лейкоцитов и микроорганизмов  – 
важные признаки воспалительных 
заболеваний мужских половых 
желез в целом и простаты в част-
ности.

Микроорганизмы, находящие-
ся в предстательной железе и дру-
гих органах половой системы муж-
чины, могут влиять на качество 
сперматозоидов и способность к 
зачатию в результате действия не-
скольких факторов:

�	бактерии и вирусы способ-
ны прикрепляться к по-
верхности сперматозоидов, 
оказывая непосредственное 

повреждающее действие на 
мужские половые клетки;

�	микроорганизмы вызывают 
воспалительный процесс, в 
результате которого обра-
зуются активные вещества 
(так называемые медиаторы 
воспаления), оказывающие 
повреждающее действие на 
сперматозоиды;

�	воспалительный процесс мо-
жет приводить к склерозу и 
рубцеванию тканей с после-
дующим нарушением про-
ходимости семявыносящих 
путей и нарушению есте-
ственного транспорта спер-
матозоидов;

�	микроорганизмы способны 
запускать аутоиммунные ре-
акции, которые, в свою оче-
редь, могут приводить к об-
разованию антиспермальных 
антител и развитию иммуно-
логического бесплодия;

�	воспалительный процесс в 
предстательной железе мо-
жет вызывать нарушения 
эякуляции, что может оказы-
вать влияние на способность 
к зачатию.

Бактерии, длительно перси-
стирующие в протоках и железах 
предстательной железы, способ-
ны образовывать микроколонии 
(биофильмы) с низким уровнем 
метаболизма микробных клеток, 
фиксированные к стенкам же-
лез и протоков, что значительно 
снижает вероятность выявления 
микроорганизмов с помощью 
стандартных микробиологических 
методик. Наличие возбудителя не 

является абсолютным доказатель-
ством его причастности к иници-
альному моменту развития вос-
палительной реакции! В  процессе 
развития воспаления могут при-
соединиться один или несколь-
ко возбудителей. Отождествлять 
выявляемые из секрета ПЖ, мочи 
или эякулята микроорганизмы с 
этиологическим фактором забо-
левания нельзя, так как нередко 
секрет железы контаминируется 
микробной флорой уретры.

Лечение. У  всех пациентов 
1-й группы антимикробным пре-
паратом выбора явился препарат 
группы фторхинолонов, к кото-
рым проявила высокую чувстви-
тельность выявленная культура 
Е.  coli, переносимость лечения у 
всех была удовлетворительная. Ни 
один пациент не прекратил назна-
ченную терапию в связи с развити-
ем нежелательных реакций.

Каждый пациент с учетом диа-
гностированной категории ХП по-
лучал стандартный рекомендован-
ный курс комплексной терапии 
препаратами с высокой достовер-
ностью доказанной эффективно-
сти.

Одной из причин, приводящих 
к нарушению мужской репро-
дуктивной функции, считают из-
быточную продукцию активных 
форм кислорода. Наиболее зна-
чимыми причинами повреждения 
сперматозоидов активными фор-
мами кислорода является ХП. Бес-
симптомная инфекция мужских 
половых органов часто связана с 
наличием антиспермальных анти-
тел и развитием иммунного бес-

Таблица 3. Результаты обследования и течение заболевания у пациентов с ХП

Исследуемый показатель До лечения После 2-месячного курса лечения

Данные ПРИ простаты Болезненная, умеренно 
увеличенная Безболезненная, не увеличенная

Размеры простаты и ее структура по УЗИ 
(у ряда пациентов) 25±2,2 см3 18±1,3 см3

Объем остаточной мочи 
(у ряда пациентов с симптомами обструкции) 25 мл 5 мл

Изменения спермограммы 
(у пациентов с патоспермией)

Гипокинезис, %
29,4±1,9

Гипокинезис, %
19,8±2,1

Результаты бактериологического 
исследования

Лейкоциты
35,3±3,5

Лейкоциты
5,5±0,5
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плодия. Если адекватное лечение 
инфекционного простатита не 
проводится и возбудитель заболе-
вания не ликвидирован, инфекция 
становится причиной постоян-
ного антигенного раздражения, 
способствующего возникновению 
аутоиммунного ответа, что ведет к 
инфертильности.

Хронический простатит  – это 
основная причина образования 
антиспермальных антител. Также 

ХП вызывает блокаду биосинтеза 
тестостерона в яичках и угнетение 
сперматогенеза.

В  выборе методов терапии де-
лали упор на восстановление ми-
кроциркуляции в предстательной 
железе. Назначение антибактери-
альных препаратов без восстанов-
ления функции предстательной 
железы оказывается значительно 
менее эффективным и приводит 
к частым рецидивам заболевания; 

восстановление  же функции при-
водит к нормализации показате-
лей эякулята и повышению фер-
тильности спермы мужчин.

Часто воспаление простаты 
распространяется на другие орга-
ны, расположенные в малом тазу 
[6, 10]. При обследовании пациен-
тов с хроническим простатитом в 
23,7% случаев выявляется хрони-
ческая венозная недостаточность 
предстательной железы [7, 11], в 

Таблица 4. Динамика изменений показателей эякулята у пациентов с хроническим простатитом  
и бесплодием

Показатели Лечение с включением антибиотиков Лечение с добавлением 
к а/б патогенетической терапии

Показатели эякулята – (n=10) – – (n=30) –

– До лечения Через 3 мес. Через 
6 мес.

До лече-
ния

Через 
3 мес.

Через 
6 мес.

Объем, мл 3,1±0,2 3,2 0,1 3,0±0,1 2,9±0,6 3,3±0,3 3,3±0,6

Вязкость, см 0,75±0,02 0,5 0,2 0,6±0,1 0,8±0,7 0,3±0,03 0,2+0,01

Ph 7,1±0,2 7,2±0,2 7,0±0,1 7,1±0,4 7,2±0,3 7,2±0,1

Концентрация  
сперматозоидов, млн./мл 43,1±8,2 48,1 ±6,2 42,1±3,2 42,8±4,4 46,1±3,2 53,2±8,0

Нормокинезис, % 38,3±4,3 51,1 ±2,3 44,4±4,3 39,9±3,3 46,9±4,5 58,9±2,5

Гипокинезис, % 29,5±1,9 20,3 ±1,2 33,5±2,3 29,5+1,9 29,5±1,9 29,5±1,9

Акинезис, % 32,2±1,5 22,2 ±1,9 26,2±1,1 32,2±1,5 32,2±1,5 32,2±1,5

Жизнеспособность, % 70,9±3,5 69,3 ±3,5 71,1+3,3 72,9±3,3 75,1±1,5 80,8±4,7

Морфологически нормальные 
сперматозоиды, % 53,7+2,6 54,1 ±2,4 51,9±2,1 52,4±1,6 51,9+1,9 62,8+2,8

Патология головки, % 17,5±2,0 18,5 ±1,8 19,6±2,0 18,3+3,0 16,5±4,2 15,5±1,5

Патология шейки, % 10,7±1,2 11,5 ±1,3 11,9±1,9 10,1±1,1 9,7+1,0 9,1+1,1

Патология хвостика, % 18,1+2,9 17,1 ±2,2 18,5+1,9 19,1+1,9 15,1+1,7 13,1±3,9

Клетки сперматогенеза – – – – – – –

Эритроциты, шт. в п. зр. 1,2±0,6 0,2±0,0 1,2±0,6 1,6+0,1 1,0±0,0 0,2±0,1

Агглютинация +++ + ++ +++ + –

Таблица 5. Наличие антиспермальных антител в сыворотке крови бесплодных мужчин  
с хроническим простатитом через 3 мес. после лечения

Лечение
Титр антиспермальных антител

0 1:8 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 и выше
С применением 
антибиотиков (n=10): – – – – – – –

Абс. число 27 1 2 – – – –
% 90 3,33 6,66 – – – –
С включением 
патогенетической 
терапии (n=30):

– – – – – – –

Абс. число 3 1 1 3 1 1 –
% 30 10 10 30 10 10 –
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81,3% случаев  – камни простаты 
[8], в 40,9% случаев отмечается от-
сутствие роста микрофлоры [9]. 
Клинические исследования вы-
явили высокую эффективность 
терапии пациентов с хроническим 
простатитом, которая преследо-
вала в основном цель восстанов-
ления функции предстательной 
железы, а не подавления роста 
микроорганизмов.

При оценке анализов эякуля-
та у обследованных пациентов 
обращал на себя внимание факт 
выраженного нарушения физи-
ко-химических свойств семенной 
плазмы, нарушения подвижности 
сперматозоидов и выраженной 
их агглютинации во всех случаях 
(табл.  1). Таким образом, наруше-
ние оплодотворяющих свойств 
эякулята у мужчин с хроническим 
простатитом обусловлено измене-
нием физико-химических свойств 
эякулята и наличием в нем анти-

спермальных антител. Оксидатив-
ный стресс сперматозоидов, как 
фактор нарушения фертильности, 
также присутствует у мужчин при 
воспалительных заболеваниях 
предстательной железы.

Выводы
1. Связь между ХП и беспло-

дием окончательно не опре-
делена, кроме того, что по-
вышенная вязкость секрета 
простаты при воспалении 
замедляет движение спер-
матозоидов, вероятнее все-
го инфекционные агенты и 
свободные радикалы, цито-
кины, иммунные факторы и 
обструкция семявыводящих 
путей также являются ко-
факторами в развитии бес-
плодия при ХП.

2. Нарушения физико-химиче-
ских параметров семенной 
жидкости являются след-

ствием воспаления проста-
ты и сочетанного воспале-
ния семенных пузырьков, 
что нарушает подвижность 
сперматозоидов.

3. Патоспермия у пациентов с 
ХП может быть обусловлена 
патологическим воздействи-
ем на эякулированные спер-
матозоиды оксидативного 
стресса и наличием свобод-
ных радикалов, в избытке 
образующихся при развитии 
воспаления ПЖ, что может 
приводить к повреждению 
клеточной мембраны спер-
матозоида и снижает фер-
тильные свойства эякулята.

4. Длительно текущий, не диа-
гностированный ХП может 
привести и к нарушению 
гормонального статуса и к 
развитию аутоиммунного 
бесплодия и оксидативного 
стресса сперматозоидов.  n
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Вторичная (приобретённая) 
резистентность микроорганиз-
мов к антибиотикам  – ключевая 
проблема терапии инфекций в 
XXI в. Именно она главным обра-
зом препятствует эффективному 
лечению пациентов с бактериаль-
ными инфекциями, способству-
ет формированию хронических, 
рецидивирующих инфекций. 
В  наибольшей степени проблема 
резистентности актуальна для 
стационаров (устойчивость воз-
будителей госпитальных инфек-
ций к антимикробным препара-
там), но она становится все более 
значимой и в амбулаторных ус-
ловиях [17, 18]. Распростране-
ние штаммов, устойчивых к ос-
новным классам антибиотиков, 
наблюдается в глобальном мас-
штабе. К  основным причинам, 
способствующим развитию анти-
биотикорезистентности микро-
бов, относят следующие [17,18, 
19]:

1. Нерациональное исполь-
зование антимикробных препа-
ратов (АМП): неправильный их 
выбор и неправильное комби-
нирование, необоснованное на-
значение для лечения вирусных и 
лёгких бактериальных инфекций; 
необоснованное применение 

АМП широкого спектра в ситу-
ациях, когда могут эффективно 
использоваться АМП с узким 
спектром действия;

2. Неадекватный режим до-
зирования (недостаточные дозы, 
нарушение кратности введения и 
длительности приёма);

3. Низкий уровень инфек-
ционного контроля (дефекты в 
его организации и проведении);

4. Широкое использование 
АМП в пищевой и парфюмерной 
промышленности, в сельском хо-
зяйстве и ветеринарии;

5. Свободная безрецептур-
ная продажа АМП в аптечной 
сети.

Проблема резистентности 
имеет важное социально-эко-
номическое значение [69]. Гло-
бальное распространение анти-
биотикорезистентности среди 
возбудителей инфекционных 
болезней человека, в том числе 
внебольничных, происходящее 
на фоне сокращения разработок 
новых антибиотиков, представ-
ляет серьёзную угрозу системам 
здравоохранения большинства 
стран мира. В  этих условиях 
формирование стратегии раци-
ональной антимикробной тера-
пии приобретает первостепенное 

значение. Учитывая глобали-
зацию антибиотикорезистент-
ности и одинаковые тенденции 
ее распространения в странах с 
общим географическим положе-
нием, тесными социально-эко-
номическими связями и сходны-
ми системами здравоохранения, 
наиболее эффективными такие 
мероприятия по сдерживанию 
антибиотикорезистентности бу-
дут при объединении специали-
стов из разных стран и согласо-
ванной программе действия. На 
основании Резолюции 1-го Ев-
разийского экспертного совета 
по рациональному применению 
антибиотиков в амбулаторной 
практике, состоявшегося 1 октя-
бря 2015 года в г. Тбилиси, были  
приняты основополагающие ре-
шения для сотрудничества:

1. Антибиотикорезисте-
ность представляет собой меж-
дисциплинарную и межгосудар-
ственную проблему, имеющую 
важное медицинское и социаль-
но-экономическое значение.

2. Для разработки эф-
фективной стратегиче-
ской программы по огра-
ничению распространения 
антибиотикорезистентности и 
рационализации применения 

Антибиотики в лекарственной форме 
диспергируемых таблеток  
в педиатрической практике

Г.Т. Мырзабекова – д.м.н., доцент, зав. кафедрой педиатрии
Казахский медицинский университет непрерывного образования, 
г. Алматы

Антибиотики остаются одним из самых применяемых в педиатрической практике классов 
лекарственных средств, имеющих огромный терапевтический потенциал. Однако в 
современной антибактериальной терапии существуют проблемы, среди которых одна из 
основных – нерациональное использование антибиотиков, что, в свою очередь, является 
главной причиной появления и распространения резистентных штаммов бактериальных 
возбудителей заболеваний.
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антибактериальных препаратов 
в амбулаторной практике необхо-
димо объединение врачей разных 
специальностей из разных стран 
и разработка совместных мер по 
достижению этих целей.

3. В  качестве первоочеред-
ной и определяющей дальней-
шие этапы задачи целесообразно 
создание совместных Евразий-
ских клинических рекомендаций 
по рациональному применению 
антибиотиков в амбулаторной 
практике.

4. В  качестве основы для 
создания Евразийских клини-
ческих рекомендаций следует 
использовать практические ре-
комендации «Стратегия и такти-
ка рационального применения 
антимикробных средств в ам-
булаторной практике» 2014  г. с 
изменениями и дополнениями, 
которые были обсуждены на за-
седании Евразийского экспертно-
го совета.

В  результате совещаний экс-
пертов 1 октября 2015 г. и 9 апре-
ля 2016 г. была утверждена новая 
редакция клинических рекомен-
даций. В  последней редакции 
рекомендаций был сделан ряд 
изменений по сравнению с пре-
дыдущей версией [69]:

1. Для более чёткого по-
зиционирования антибиотиков 
принято решение в рекомендаци-
ях по лечению выделять средства 
1-й, 2-й и 3-й линии терапии вме-
сто допускающего более широкое 
толкование деление препаратов 
на средства выбора и альтерна-
тивные.

2. В  связи с существен-
ным ростом устойчивости 
S.  pneumoniae к макролидным 
антибиотикам и необходимо-
стью сохранения этого класса 
препаратов в медицине эксперты 
рекомендуют позиционировать 
макролиды для лечения респи-
раторных инфекций как средства 
2-й, и даже 3-й линии терапии. 
Большинством экспертов при-
знано целесообразным для ле-
чения инфекций дыхательных 
путей ограничить перечень реко-
мендованных макролидов только 

двумя – 16-членным джозамици-
ном и 14-членным кларитроми-
цином с указанием на предпочте-
ние джозамицина в связи с более 
низкой к нему устойчивостью 
пневмококков. Эксперты исклю-
чили 15-членный макролид ази-
тромицин из рекомендованных 
для лечения инфекций дыхатель-
ных путей в связи с концепцией 
параллельного ущерба, так как 
макролиды с длительным перио-
дом полувыведения способству-
ют формированию устойчивости 
среди респираторных патогенов 
и в глобальном плане ответствен-
ны за сложившуюся неблагопри-
ятную ситуацию с этим классом 
антибиотиков. Данная позиция 
согласуется с позицией ВОЗ, ре-
комендующей использовать ази-
тромицин исключительно при 
урогенитальных инфекциях. 
Кроме того, нельзя обойти вни-
манием наличие у азитромицина 
кардиотоксичности и документи-
рованным в ряде исследований 
повышением риска внезапной 
смерти у некоторых категорий 
пациентов, что не позволяет счи-
тать азитромицин безопасным 
антибиотиком.

3. Назначение антипнев-
мококковых фторхинолонов в 
амбулаторной практике следует 
существенно ограничить как по 
неблагоприятному профилю без-
опасности этих препаратов, так 
и в концепции параллельного 
ущерба (нарушения микроэколо-
гии вследствие неоправданно ши-
рокого антимикробного спектра, 
риск антибиотикоассоцирован-
ной суперинфекции, вызванной 
C.  difficile, риск формирования 
устойчивости у микобактерий 
туберкулеза). Данная позиция 
совпадает с мнением экспертов 
Food and Drug Administration 
(США), призвавших ограничить 
назначение фторхинолонов в ам-
булаторной практике и исклю-
чить этот класс антибиотиков для 
лечения бронхита, синусита и не-
осложненных инфекций мочевы-
водящих путей.

4. В  рекомендациях по ле-
чению инфекций дыхательных 

путей выделены подгруппы паци-
ентов, имеющих риск инфекций, 
вызванных полирезистентными 
пневмококками. Подчеркнута 
необходимость увеличения су-
точной дозы пенициллинов для 
преодоления устойчивости у этой 
категории пациентов.

5. С  целью преодоления и 
сдерживания антибиотикорези-
стентности эксперты новой редак-
ции клинических рекомендаций 
подчеркивают необходимость 
обращать внимание пациентов 
на строгое соблюдение предпи-
санного режима и длительности 
антибактериальной терапии. 
Следует помнить о необходимо-
сти использовать современные 
оптимальные лекарственные 
формы антибиотиков с гаранти-
рованной высокой и стабильной 
биодоступностью. В  частности, 
лекарственные формы антибио-
тиков в виде диспергируемых та-
блеток Солютаб обладают более 
высокой биодоступностью и луч-
шей переносимостью, и их назна-
чение следует рассматривать как 
важный компонент в реализации 
мероприятий по преодолению и 
сдерживанию антибиотикорези-
стентности.

Примером антибиотиков с 
улучшенными фармакокинетиче-
скими параметрами являются ан-
тибиотики в форме диспергируе-
мых таблеток. Для перорального 
препарата важна и быстрота вса-
сывания в кишечнике, что обе-
спечивает пик его концентрации 
в крови и, соответственно, более 
высокую концентрацию в тканях. 
ВОЗ с 2007 г. в своем списке необ-
ходимых лекарственных средств 
«Essential medicines» приводит 
следующую фразу: «применение 
лекарственной формы (ЛФ) «Та-
блетка Диспергируемая» удобно у 
детей и лиц пожилого возраста». 
Следует учитывать, что ВОЗ обе-
спечивает интересы не столько 
развитых, сколько развивающих-
ся стран. В случае с антибиотика-
ми небольшое повышение затрат 
на совершенную лекарствен-
ную форму не имеет значения, 
главное  – неизменное качество, 
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стабильность при хранении и 
использовании и удобство при-
менения. Развитие технологий 
производства позволило создать 
специальные ЛФ антибактери-
альных препаратов, которые при 
растворении в воде образуют су-
спензию.

Главный принцип технологии 
«Солютаб»  – это контролируе-
мое высвобождение препарата 
за счет микрочастиц, которые 
состоят из активного вещества, 
связанного с неактивным на-
полнителем. После проглаты-
вания целой или растворенной 
таблетки «Солютаб» начинается 
ее контролируемое высвобожде-
ние: через 10–30 с. микрочастицы 
таблетки равномерно распреде-
ляются в желудке и начинают 
высвобождение лекарственного 
вещества (ЛВ). Процесс высво-
бождения ЛВ в желудке зависит 
от скорости проникновения воды 
в микрочастицы. Полное высво-
бождение активного вещества 
происходит при достижении пре-
паратом «окна абсорбции»,  т.е. 
двенадцатиперстной кишки. Это 
обеспечивает постоянную и мак-
симальную биодоступность и 
отсутствие остаточной концен-
трации в желудочно-кишечном 
тракте (ЖКТ). По такой техноло-
гии изготовлены многие лекар-
ственные формы антибиотиков.

Принципиальным отличием 
формы Солютаб является за-
ключение активного вещества 
в микрогранулы, что защищает 
его от неблагоприятного воз-
действия кислот и ферментов 
в желудке. Таблетка начинает 

распадаться на микрогранулы 
либо при ее диспергировании, 
либо под воздействием кислот-
ной среды желудка, это занимает 
10–30  с., причем высвобождают-
ся они быстро и равномерно. От-
сроченное во времени попадание 
воды в каждую микрочастицу 
замедляет высвобождение дей-
ствующего вещества в желудке, 
так что именно микрогранулы 
позволяют доставить его в зону 
«окна абсорбции»  – двенадца-
типерстную кишку и верхний 
отдел тощей кишки, щелочная 
среда которых способствует их 
высвобождению из микрогранул. 
Таким образом, действующее ве-
щество высвобождается только в 
зоне максимальной абсорбции, а 
более полное и предсказуемое его 
всасывание приводит к миними-
зации остаточной концентрации 
в кишечнике. Это обеспечивает 
устойчивую биодоступность пре-
парата независимо от способа 
приема таблетки Солютаб и га-
рантирует как высокую эффек-
тивность, так и благоприятный 
профиль безопасности препа-
рата вследствие минимального 
влияния на микрофлору ЖКТ 
и уменьшения раздражающего 
действия на слизистую оболочку 
кишечника. С  клинической точ-
ки зрения это означает, что дис-
пергируемая лекарственная фор-
ма обеспечивает стабильное и 
прогнозируемое терапевтическое 
действие и снижает вероятность 
побочных реакций, в частности 
развитие диареи и диспепсиче-
ских расстройств. Контролиру-
емое высвобождение активного 

вещества обеспечивает также и 
маскировку его вкуса, что повы-
шает приверженность пациентов 
лечению. Из состава наполни-
телей таблеток Солютаб исклю-
чены сахар, глютен, распростра-
ненные аллергены, что снимает 
ограничения у пациентов с соот-
ветствующей патологией [24, 25].

К  недостаткам сиропов и су-
спензий как жидких лекарствен-
ных форм относится необходи-
мость маскировать неприятный 
вкус активного вещества очень 
сладким наполнителем, иногда с 
резким запахом и так называе-
мым послевкусием. Добавление 
фруктовых или ягодных экстрак-
тов может вызывать аллергиче-
ские реакции. Сиропы и суспен-
зии в разведенном виде имеют 
ограниченный срок хранения 
из-за нестабильности активных 
компонентов, и приготовленную 
больным суспензию часто при-
ходится хранить в холодильнике 
[31].

Сравнение с амоксицилли-
ном в форме порошка для при-
готовления раствора показало 
преимущество формы Солютаб 
в отношении длительности со-
хранения в крови уровня кон-
центрации выше минимальной 
подавляющей концентрации для 
микроорганизмов со сниженной 
чувствительностью к препарату 
[26].

При подозрении на заболе-
вание, вызванное H.  influenzae, 
рекомендуется использовать 
цефиксим  – цефалоспорин 
III  поколения с выраженной 
антигемофильной активностью. 

Таблица 1. Антимикробные препараты, изготовленные по технологии «Солютаб»

Торговое название лекарственного 
вещества Фармакотерапевтическая группа Активное вещество

Флемоксин Солютаб Пенициллин широкого спектра 
действия Амоксициллин

Флемоклав Солютаб Пенициллин в комбинации
с ингибиторами бета-лактамаз Амоксициллин/клавуланат

Юнидокс Солютаб Тетрациклин Доксициклин

Вильпрафен Солютаб Макролид Джозамицин

Супракс Солютаб Цефалоспорин третьего поколения Цефиксим
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А  в группах риска по устойчи-
вости H.  influenzae рекоменду-
ется использовать амоксицил-
лин, защищенный клавулановой 
кислотой (или ее солью) в соот-
ношении 4:1–7:1, которая инги-
бирует β-лактамазы устойчивого 
микроорганизма, лишая его защи-
ты. Поэтому у детей, ранее лечен-
ных антибиотиками, при отите, 
синусите, пневмонии (особенно у 
детей до 5 лет, у которых вероятна 
этиологическая роль H. influenzae) 
назначение защищенного препа-
рата  – необходимая страховка от 
неэффективности терапии амок-
сициллином [24].

Наличие ингибитора 
β-лактамаз в составе амоксицил-
лина, защищенного клавулановой 
кислотой, делает его активным в 
отношении анаэробов, что предо-
пределяет применение препара-
та при инфекциях в полости рта, 
синуситах, при абсцессах легко-
го и эмпиеме плевры. Исследова-
ние биоэквивалентности амок-
сициллина в форме Солютаб, 
принимаемого в виде таблетки или 
диспергированного в воде, ориги-
нальному препарату амоксицил-
лина/клавуланата в виде покрытой 
оболочкой таблетки показало, что 
максимальная концентрация кла-
вулановой кислоты и площадь под 
кривой концентрации при приеме 
диспергируемых таблеток Солю-
таб имели меньшую вариабель-
ность, чем у оригинального препа-
рата амоксициллина/клавуланата, 
что свидетельствует о более ста-
бильном всасывании и лучшей за-
щите амоксициллина [24].

Для лечения респираторных 
заболеваний, вызванных вну-
триклеточными атипичными 
возбудителями  – микоплазмой 
(M.  pneumoniae) и хламидиями 
(C.  pneumoniae), препаратами 
выбора являются макролиды  – 
оральные препараты трех поко-
лений. Макролиды активны и в 
отношении пневмококков. Одна-
ко, в некоторых регионах 10–15% 
штаммов S.  pneumoniae вырабо-
тали устойчивость к 14-членным 
макролидам (эритромицину, рок-
ситромицину, кларитромици-

ну) и 15-членному азитромици-
ну; в то  же время S.  pneumoniae в 
2–4  раза реже вырабатывают 
устойчивость к 16-членным ма-
кролидам благодаря способности 
последних противостоять эф-
флюксному механизму устойчи-
вости бактерий [28, 29, 30]. К этой 
группе, в частности, относится 
джозамицин, единственная форма 
которого, Вильпрафен  Солютаб, 
зарегистрирована в Республике 
Казахстан.

Приведенные данные пока-
зывают, что линейка антибакте-
риальных препаратов Солютаб в 
значительной мере перекрывает 
потребности в антибиотиках для 
лечения основной массы распро-
страненных бактериальных ин-
фекций как у взрослых, так и у 
детей. При несомненном удобстве 
приема и дозирования, благо-
приятном профиле безопасности 
эти препараты обладают и допол-
нительными преимуществами в 
отношении как фармакокинети-
ческих свойств, так и низкой ча-
стоты развития к ним устойчиво-
сти микроорганизмов.

Таким образом, отличие дис-
пергируемых таблеток в форме 

Солютаб от традиционных лекар-
ственных препаратов (капсул, су-
спензий, таблеток) основано на 7 
инновационных технологиях:

1. Для производства анти-
биотиков Солютаб используются 
субстанции высокого качества, со-
ответствующие стандартам Евро-
пейской фармакопеи;

2. Запатентованная техноло-
гия гранулирования: действующее 
вещество заключено в кислотоу-
стойчивые гранулы, из которых 
формируется таблетка. Только под 
воздействием жидкости (воды, 
желудочного сока или ферментов) 
таблетка Солютаб начинает распа-
даться на гранулы. Это позволяет 
при необходимости приготовить 
суспензию непосредственно перед 
употреблением;

3. Полное и предсказуемое 
всасывание антибиотика в тонкой 
кишке (в «окне абсорбции»), при-
водящее к тому, что в кишечнике 
его практически не остается. Со-
ответственно, существенно умень-
шается раздражающее действие на 
слизистую оболочку кишечника и 
не угнетается жизнедеятельность 
нормальной микрофлоры кишеч-
ника;

Таблица  2. Основные сравнительные характеристики обычных и 
растворимых пероральных лекарственных форм антибиотиков

Характери-
стика Обычная форма Форма «Солютаб»

Фармако-
кинетика

• Для растворения оболочки тре-
буется определенное время;

• неоднородность высвобождаю-
щихся частиц ЛВ;

• концентрации в крови; непрогно-
зируемое высвобождение на огра-
ниченном участке ЖКТ, вариа-
бельность полноты всасывания.

Большая площадь 
поверхности всасыва-
ния, обеспечивающая 
равномерное нарас-
тание концентрации 
в крови, стабильная 
полнота всасывания.

Воздей-
ствие на 
кишечник

Большая остаточная концентра-
ция ЛВ в кишечнике способству-
ющая неблагоприятному воздей-
ствию на его микрофлору

Минимальное воз-
действие на микро-
флору кишечника

Приме-
нение в 
педиатрии

Трудности при проглатывании у 
детей младшего возраста; необхо-
димость создания дополнительной 
детской ЛФ (суспензии, сиропы)

Можно использовать 
у взрослых и детей; 
таблетки можно про-
глатывать целиком 
или растворять в воде

Обозначения: ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, ЛВ – лекарственное веще-
ство (Мухина М.А., 2012).
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4. Технология контроли-
руемого высвобождения ак-
тивного вещества. После про-
глатывания или растворения в 
жидкости таблетки Солютаб на-
чинается быстрое и равномерное 
высвобождение гранул. Посколь-
ку высвобождение действующего 
вещества из гранул происходит 
только в тонком кишечнике, воз-
действие активного вещества на 
вкусовые рецепторы в полости рта 
исключается, что снижает непри-
ятные ощущения от приема ле-

карства у больного. Контролируе-
мое высвобождение обеспечивает 
практически полное всасывание 
компонентов и маскировку вкуса, 
что повышает готовность пациен-
тов к лечению;

5. Минимальное количество 
наполнителя. Сахар и глютен не 
используются в качестве наполни-
телей, поэтому антибиотики Со-
лютаб подходят взрослым и детям, 
а также пациентам с сахарным 
диабетом или глютеновой энтеро-
патией;

6. Технология контролируемо-
го распада Солютаб исключает воз-
можность подделки и гарантирует 
уверенность в качестве препарата.

7. Качество ароматизаторов, 
входящих в состав таблеток Солю-
таб, соответствует требованиям 
Европейской фармакопеи. Такую 
«удобную» таблетку в зависимости 
от ситуации и личных предпочте-
ний пациента можно проглотить 
целиком или растворить в воде  – 
при этом образуется суспензия с 
приятным вкусом.  n
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Миотропные спазмолитики  
при обструктивных заболеваниях 
почек и мочевыводящих путей

В.В. Скворцов – д.м.н., доцент, У.А. Халилова
ФГБОУ ВО ВолгГМУ МЗ РФ, г. Волгоград

Данная статья посвящена вопросам этиологии и терапии обструктивных уронефрологических 
заболеваний с применением миотропных спазмолитиков.

Препараты, относящиеся к 
группе миотропных спазмолити-
ков, являются одними из самых 
востребованных и назначаемых 
врачами различных специально-
стей. Дисфункция гладкомышеч-
ных клеток внутренних органов 
лежит в основе как хронического, 
так и острого болевого синдрома, 
при различных заболеваниях ор-
ганов пищеварения, мочевыводя-
щей системы, органов малого таза 
[1, 2]. Наиболее частой причиной 
развития боли при патологии вну-
тренних органов, имеющих слой 
гладкомышечных клеток, является 
их избыточное сокращение.

Спастическая боль  – спазм 
гладкой мускулатуры внутренних 
органов, включая ЖКТ, мочевы-
водящие пути, желчевыводящую 
систему. Спазмолитики в таких си-
туациях расслабляют мускулатуру, 
снимают спазм и, соответственно, 
значительно уменьшают боль.

Наиболее часто миотропные 
спазмолитики применяются для [5]:

• симптоматического лечения, 
если спазм является харак-
терным сопровождающим 
симптомом заболевания, но 
не играет роли в патогенезе;

• этиотропной терапии, если 
спазм лежит в основе патоло-
гического состояния;

• премедикации при подготов-
ке пациентов к различным 
процедурам.

Золотым стандартом остается 
один из самых популярных спаз-
молитиков в России – дротаверина 
гидрохлорид. В  1961  г. Meszaros, 
Szentmiklosi и Czibula разработали 
гидрированные производные папа-
верина, а именно – дротаверин. Все 
фармакологические и клинические 
исследования доказали более высо-
кую эффективность дротаверина в 
сравнении с классическим папаве-
рином.

Основным механизмом дей-
ствия дротаверина является инги-
бирование фосфодиэстеразы [8].

Ингибирование  
фосфодиэстеразы
Аденозин 3’-5’-цикломонофос-

фат (цАМФ) и гуанозин 3’-5’-ци-
кломонофосфат (цГМФ) играют 
важную роль в регуляции тонуса 
гладкомышечных клеток. Увели-
чение концентрации этих веществ 
напрямую связано с релаксацией 
мускулатуры.

Внутриклеточная концентра-
ция циклических нуклеотидов 
определяется относительной ско-
ростью их образования с помощью 
агонист-индуцируемой стимуля-
ции аденилатциклазы (агонист  – 
норадреналин) и гуанилатциклазы 
(агонист  – ацетилхолин), а также 
скоростью их гидролиза фосфоди-
эстеразными ферментами клеток 
(ФДЭ) [11].

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, почечная колика, диагностика, первая помощь, спазмолитики, дротаверин, 
ингибирование фосфодиэстеразы, этиотропная терапия, симптоматическая терапия.
V.V. Skvortsov, U.A. Khalilova
VSMU, Volgograd
Myotropic spasmolytics in obstructive kidney and urinary tract diseases
This article is devoted to the issues of etiology and therapy of obstructive uronephrologic diseases with the use of myotropic 
spasmolytics.
Keywords: urolithiazis, renal colic, diagnostics, first aid, spasmolytics, drotaverine, inhibition of phosphodiesterase, etiotropic 
therapy, symptomatic therapy.
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цАМФ и цГМФ синтезируются 
из соответствующих нуклеозид-
трифосфатов при помощи мем-
браносвязанных ферментов аде-
нилатциклазы и гуанилатциклазы, 
соответственно, цАМФ и цГМФ 
инактивируются ФДЭ до неактив-
ных нециклических рибозофосфа-
тов [12, 13].

Аденилатциклазная система 
универсальна, а цАМФ и цГМФ  – 
это важнейшие внутриклеточные 
вторичные мессенджеры для глад-
комышечных клеток различных ор-
ганов (гладкая мускулатура ЖКТ, 
трахеи, бронхов, матки, мочеточ-
ников, сосудов, миокарда), а также 
для клеток других тканей (тром-
боциты, лимфоциты, секретор-
ные клетки, ЦНС и  т.д.). Система 
обеспечивает различные функции 
(тонус мышц, секреция, агрегация 
и  т.д.). Большая широта функций 
аденилатциклазной системы обе-
спечивается существованием мно-
гочисленных изоферментов ФДЭ в 
различных видах тканей (тканеспе-
цифические и видоспецифические) 
[14].

Изоферменты ФДЭ отличают-
ся по физическим и кинетическим 
характеристикам, субстратной 
(цАМФ или цГМФ) специфично-
сти, чувствительности к эндоген-
ным активаторам и ингибиторам, 
чувствительности к фосфорилиро-
ванию с помощью протеинкиназ, 
распределению в тканях и локали-
зации в клетке. Так, различия во 
внутриклеточном распределении 
изоферментов ФДЭ являются важ-
ным фактором, определяющим их 
индивидуальную регуляторную 
роль.

По данным серии эксперимен-
тальных исследований, установ-
лено около 7 различных семейств 
ФДЭ: Ca2+-кальмодулин-зависимые 
(ФДЭ  I), цГМФ-стимулируемые 
(ФДЭ  II), цГМФ-ингибируемые 
(ФДЭ  III), цАМФ-специфические 
(ФДЭ  IV), цГМФ-специфические 
(ФДЭ  V), фотоспецифические 
(ФДЭ  VI), высокоаффинные 
(устойчивые) (ФДЭ VII) [20].

Таким образом, ФДЭ играет ос-
новную роль в регуляции тонуса 
гладкой мускулатуры и представ-

ляет собой удобную клеточную ми-
шень для разработки лекарствен-
ных препаратов [9, 10].

Терапевтическая концентрация 
дротаверина в плазме при при-
еме внутрь наблюдается в течение 
45  мин. После однократного пе-
рорального приема 80  мг макси-
мальная концентрация в плазме 
достигается через 2 часа, а биодо-
ступность при приеме внутрь со-
ставляет 60%. Препарат хорошо 
проникает в различные ткани, ме-
таболизируется (окисляется) поч-
ти полностью до монофенольных 
соединений, метаболиты быстро 
конъюгируются с глюкуроновой 
кислотой. Период полувыведения 
составляет 16 часов. Около 60% 
дротаверина при пероральном 
приеме выделяется через ЖКТ и до 
25% с мочой [8].

Наличие лекарственной формы 
как для энтерального, так и парен-
терального введения делает воз-
можным широкое использование 
препарата в экстренной ситуации с 
последующим переходом на прием 
внутрь с целью длительного при-
менения. Так, парентеральное вве-
дение дротаверина обеспечивает 
быстрый и сильный спазмолитиче-
ский эффект, что особенно важно 
при развитии острых, интенсив-
ных коликообразных спастических 
болей [19].

Двойной слепой рандомизиро-
ванный плацебо-контролируемый 
метод  – способ клинического ис-
следования лекарств, при кото-
ром испытуемые не посвящаются 
в важные детали проводимого 
исследования. «Двойной слепой» 
означает, что о том, кого чем ле-
чат, не знают ни испытуемые, ни 
экспериментаторы, «рандомизи-
рованный»  – что распределение 
по группам случайно, а плацебо 
используется для того, чтобы по-
казать, что действие препарата не 
основано на самовнушении и что 
данное лекарство помогает лучше, 
чем таблетка без действующего ве-
щества. Этот метод мешает субъ-
ективному искажению результа-
тов. Иногда группе контроля дают 
другой препарат с уже доказанной 
эффективностью, а не плацебо, 

чтобы показать, что препарат не 
просто лечит лучше, чем ничего, 
но и превосходит аналоги [7].

Рассмотрим те испытания, ко-
торые соответствуют этим кри-
териям. В  их числе  – две работы, 
оценивающие эффективность дро-
таверина при почечной колике: 
первая  – по сравнению с плацебо, 
вторая  – с диклофенаком. Оба ис-
следования показали примерно 
50%-ное превосходство терапии 
с дротаверином при уменьшении, 
однако на довольно скромных вы-
борках – в обоих случаях участни-
ками стали около сотни пациентов 
[18].

Индийские ученые изучили, 
помогает  ли дротаверин при по-
вторяющихся болях внизу живота 
у детей. В  ходе исследования уче-
ные анализировали состояние 132 
детей в возрасте от 4 до 12 лет, по-
ловина из которых получала сироп 
с растворенным дротаверином, а 
другая – просто сироп. Дети, кото-
рым досталось лекарство, жалова-
лись на боли реже и меньше стали 
пропускать школу – правда, коли-
чество дней, когда у них ничего 
не болит, было сравнимо в обоих 
группах. При этом дети в группе 
дротаверина были активнее, у них 
улучшилось настроение, они на-
чали лучше есть. Врачи пришли к 
выводу, что лекарство безопасно и 
эффективно [6].

Дротаверин не несет отрица-
тельного действия на сердце и со-
суды, поэтому может применяться 
даже у пациентов с сердечными 
патологиями (исключение  – тяже-
лые формы сердечной недостаточ-
ности). Лекарство назначают детям 
с года, взрослым при различных 
нефрологических патологиях, со-
провождающихся спастическими 
состояниями [17].

Применение дротаверина 
при различных 
нефрологических 
заболеваниях
Препарат показан при заболева-

ниях мочевыделительной системы, 
в том числе при:

• Острой почечной колике;
• МКБ (нефролитиазе);
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• Пиелитах, нефритах;
• Тенезмах мочевого пузыря;
• Пилороспазме и т.д.

Дротаверин  
при почечной колике
Почечная колика возникает в 

разных случаях – как при движе-
нии камня на фоне мочекаменной 
болезни, так и при воспалитель-
ных патологиях почек. Она пред-
ставляет собой резкую боль в зоне 
почки (одной, редко – двух), рас-
пространяющуюся на поясницу, 
сопровождающуюся повышением 
давления, тошнотой, рвотой (не 
всегда). Дротаверин как мощный 
спазмолитик применяется когда 
при почечной колике болят почки 
для быстрого устранения спазма 
и для минимизации боли [4, 5].

Из-за высокого риска наличия 
хирургической патологии неже-
лательно купировать такую боль 
без вызова врача – прием таблеток 
является лишь временной мерой 

до приезда «скорой». Допустимо 
принять дротаверин. Дозировка – 
80 мг – 2 таблетки (максимальная 
разовая доза). В стационаре паци-
енту с почечной коликой обычно 
вводят препарат внутривенно в 
объеме 40–80 мг [16].

Дротаверин  
при мочекаменной 
болезни
Спазмолитические свойства 

препарата позволяют его приме-
нять при острой и хронической 
форме мочекаменной болезни, то 
есть во время острой колики на 
фоне отхождения песка или камня, 
а также при регулярных ноющих 
болях в пояснице по причине не-
фролитиаза.

Оптимальная дозировка для 
взрослого человека – 1–2 таблетки 
на прием 2–3 раза в сутки. Макси-
мальная суточная доза  – 240  мг. 
Длительность лечения обычно не 
превышает 5 дней [3].

Дротаверин  
при пиелонефрите, 
цистите, уретрите
Пиелонефрит способен вы-

зывать острые болевые ощуще-
ния, которые можно купировать 
приемом Дротаверина до посе-
щения врача. При хроническом 
пиелонефрите препарат поможет 
устранить ноющие симптомы, 
дискомфорт в области поясницы. 
Дозировка – 40 мг на один прием 
при умеренной боли, 80 мг – при 
сильной боли. Самостоятельно 
(без назначения врача) лечиться 
спазмолитиками более 2 суток 
не рекомендуется, но курс может 
быть продлен врачом совместно 
с приемом антибактериальных 
препаратов. Для детей макси-
мальная суточная доза  – 120  мг 
(в три приема), для взрослых  – 
240 мг. Противопоказано лечить-
ся Дротаверином при тяжелой 
форме почечной недостаточнос-
ти [15].  n
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Хроническая болезнь 
почек и ее связь с уровнем 
билирубина в крови

Согласно результатам клинических исследований, 
окислительный стресс и воспаление играют ключевую 
роль как в инициировании, так и в развитии хрониче-
ской болезни почек. Предположительно билирубин яв-
ляется потенциальным антиоксидантом и  оказывает 
противовоспалительное действие при  физиологиче-
ских условиях. Наряду с  этим  курение табака  являет-
ся независимым фактором риска развития сердечно- 
сосудистых заболеваний и  случаев хронической 
болезни почек. В недавних исследованиях выявили, что 
экстракт табачного дыма может последовательно уве-
личивать производство реактивных форм кислорода 
и уровень воспаления.

Установлено, что билирубин взаимодействует с ок-
сидом азота, поглощая его реактивные виды. Кроме 
того, высокий уровень билирубина в  сыворотке кро-
ви связан со снижением концентрации С-реактивного 
белка, фактора некроза опухоли-α, и интерлейкина-1β. 
Таким образом, потенциальная нефропротекторная 
роль билирубина может быть связана с его антиокси-
дантными и противовоспалительными свойствами. 

Одно из  недавних исследований, проведенное ки-
тайскими учеными, посвящено изучению влияния 
уровня билирубина на  функцию почек пациентов-ку-
рильщиков с  артериальной гипертензией. Соответ-
ственно, группу контроля составили из  некурящих 
участников с  повышенным артериальным давлением. 
Работа выполнена при  грантовой поддержке Наци-
онального фонда естественных наук Китая (National 
Natural Science Foundation of China), Научно-техни-
ческого проекта провинции Гуандун (Science and 
Technology Project of Guangdong Province), проекта 
планирования науки и техники Гуанчжоу (Science and 
Technology Planning Project of Guangzhou), Китай, и др.

Участников исследования (n=12  633) распредели-
ли на три группы в зависимости от исходного уровня 
общего билирубина. За  период наблюдения длитель-
ностью 4,4  года первичное проявление и  быстрое 
снижение функции почек наблюдали у  294  (2,3%) 
и  803  (6,4%)  участников. Среднегодовой темп сниже-
ния скорости клубочковой фильтрации составил 1,37% 
в год. Увеличение стандартного отклонения в уровнях 
общего билирубина было связано со снижением пока-
зателя скорригированного риска развития первично-
го эпизода заболевания на  20% (относительный риск 
(ОР) 0,80, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,70…0,92; 
p=0,002), риска быстрого снижения почечной функции 
на 14% (OР 0,86, 95% ДИ 0,79…0,94; p<0,001) и значи-
тельное торможение процесса снижения скорости клу-
бочковой фильтрации (коэффициент регрессии –0,13; 
95% ДИ –0,19…–0,06; p<0,001).

Первичным результатом в исследовании было про-
грессирование хронической болезни почек, определяе-

мое как снижение скорости клубочковой фильтрации 
≥30% и ее уровня <60 мл/мин/1,73 м2 на выездном по-
сещении, если исходный уровень скорости клубоч-
ковой фильтрации составлял ≥60  мл/мин/1,73  м2и-
ли  снижение скорости клубочковой фильтрации 
≥50% на  выездном посещении при  исходном уровне 
<60  мл/мин/1,73  м2  или  конечная стадия почечной 
болезни (скорость клубочковой фильтрации <15  мл/
мин/1,73 м2или необходимость в диализе).

Вторичные результаты включали:
1) быстрое снижение функции почек, определяемое 

как среднее снижение скорости клубочковой фильтра-
ции на ≥5 мл/мин/1,73 м2 в год;

2) годичный показатель относительного снижения 
скорости клубочковой фильтрации.

В  процессе исследования бывшие курильщики 
и  курильщики объединены в  одну группу по  причине 
аналогичной картины распространенности первичных 
проявлений заболевания. По сравнению с некурильщи-
ками у  курильщиков отмечали значительно повышен-
ный риск быстрого снижения функции почек (OР 1,29, 
95%  ДИ 1,02…1,63). Однако статус курения не  оказал 
существенного влияния на развитие первичного эпизо-
да заболевания, равно как и на годовой уровень сниже-
ния скорости клубочковой фильтрации. Аналогичная 
взаимосвязь выявлена между уровнем прямого билиру-
бина и первичным и вторичным исходами заболевания.

Авторами также выявлена взаимосвязь между 
уровнями общего билирубина и курением на исход-
ном этапе (p для зависимости составило 0,013). Среди 
курильщиков уровень общего билирубина не оказал 
существенного влияния ни на  один из  результатов 
исследования. Однако в  этой группе при  более вы-
соком уровне общего билирубина наблюдалась ста-
тистически значимая связь с  более низким риском 
первичного исхода заболевания (OР  0,53, 95% ДИ 
0,36…0,78). Аналогичные тенденции отмечали также 
для вторичных исходов и для уровня прямого били-
рубина.

Таким образом, в  результате проведенного ис-
следования авторы выявили значительную обрат-
ную связь между билирубином и прогрессированием 
хронического почечного заболевания у  некурящих 
участников. Однако эта обратная ассоциация не  на-
блюдалась среди курильщиков и  бывших курильщи-
ков. Курение табака признано способным вызывать 
окислительный стресс путем перепроизводства ак-
тивных форм кислорода и азота. Кроме того, курение 
повышает уровень воспалительных цитокинов в орга-
низме. Обобщая существующие данные литературы 
и данные авторского исследования, можно сделать вы-
вод, что курение табака нивелирует положительный 
эффект билирубина на функцию почек.

Wang J., Wang B., Liang M. et al. (2017) Independent and 
combined effect of bilirubin and smoking on the progression of 

chronic kidney disease. Clin. Epidemiol., 10: 121–132.
Александр Гузий
www.umj.com.ua
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Рак простаты. Возможности 
ПСА-теста сужены

Рак предстательной железы  – один из  самых рас-
пространенных видов рака, поражающий мужчин, 
является второй ведущей причиной смерти от  рака 
среди мужчин США. Около 13% населения Соединен-
ных Штатов Америки имеют риск в течение жизни за-
болеть раком предстательной железы, при  этом риск 
смерти от  него составляет 2,5%, а  средний возраст 
пациентов, умерших от рака предстательной железы – 
80 лет. При этом значительная часть мужчин, имеющих 
рак предстательной железы, о существовании болезни 
не догадываются и узнают об этом только на основа-
нии проведенного скринингового теста определения 
простатспецифического антигена (ПСА). Установлено 
также, что частота новообразований предстательной 
железы среди лиц с  отягощенным семейным анамне-
зом и афроамериканских мужчин отмечается намного 
чаще. До  недавнего времени для раннего выявления 
рака предстательной железы применяли ПСА-тест, 
рекомендованный Целевой группой по профилактиче-
ским услугам США (USPSTF) и применяемый с 2012 г. 
Тем не  менее хорошо себя зарекомендовавший тест 
для раннего выявления рака предстательной железы 
дает много ложноположительных результатов, что 
требует значительных усилий по уточнению диагноза. 
Более того, ряд заболеваний предстательной железы 
(острый и  хронический простатит, доброкачествен-
ная гиперплазия) часто сопровождаются повышени-
ем уровня ПСА, приводя к  ложноположительному 
заключению о  раке предстательной железы. Сохра-
няющийся высокий удельный вес ложноположитель-
ных результатов при  скрининге, требующий значи-
тельных усилий по  уточнению диагноза, склонность 
к гипердиа гностике и необоснованному хирургическо-
му лечению создают не меньше проблем, чем предпо-
лагаемая болезнь. Такая картина потребовала пересмо-
тра существующей ценности ПСА  – скрининг-теста 
с позиций польза/вред. Систематический анализ про-
веден на  основании данных, полученных из  PubMed, 
EMBASE, Web of Science и Кокрановских реестров. Ра-
бота выполнена Джошуа Фентоном (Joshua J. Fenton) 
и  соавторами для USPSTF, результаты опубликованы 
в журнале «JAMA» («Журнал Американской медицин-
ской ассоциации)» в 2018 г.

Направление исследования Как сообщается в ста-
тье, проведен анализ общей смертности и ее частоты 
от  рака предстательной железы, частоты ложнопо-
ложительных результатов скрининга, осложнений 
при  биопсии и  величины гипердиагностики, а  также 
частоты осложнений после радикальной простатэк-
томии. В анализ были включены 63 исследования, ре-
зультаты которых представлены в  104  публикациях, 
включающих 1  904  950  пациентов, рандомизирован-
ных на ПСА-скрининг.

Полученные результаты При  этом не  выявле-

но снижения риска смертности от  рака предста-
тельной железы после скрининга ПСА (относитель-
ный риск  (ОР)  =0,79; 95%  доверительный интервал 
(ДИ)  0,69–0,91), а  снижение смертности составило 
1,1 случая на 10 тыс. человеко-лет (95% ДИ 0,5–1,8).

Значимость ПСА-теста при скрининге на рак пред-
стательной железы для мужчин в возрасте 55–69 лет без 
указания на семейную предрасположенность или иные 
данные имеет умеренной силы доказательства и  тре-
бует взвешенного подхода при его назначении. В то же 
время у мужчин в возрасте ≥70 лет проведение теста не-
целесообразно из-за низкой чувствительности и спец-
ифичности. Частота ложноположительных заключений 
при  проведении скрининг-тестов, по  данным одного 
из европейских исследований, включавшем 61 604 муж-
чины, составила 17,8%, а  осложнения, требующие го-
спитализации после проведенной биопсии в связи с не-
корректным ПСА, наблюдались у  0,5–1,6%  мужчин. 
Величина гипердиагностики также была значительной 
и колебалась от 20,7 до 50,4% среди пациентов, которым 
диагноз «рак» был снят. При этом, как пишут авторы 
исследования, ни радикальная простатэктомия, ни лу-
чевая терапия не приводили к сколь-нибудь заметному 
снижению смертности по  сравнению с  активным на-
блюдением: ОР=0,63; 95% ДИ 0,21–1,93 и ОР 0,51; 95% 
ДИ 0,15–1,69 соответственно. Хотя в каждой из групп 
был отмечен значительно меньший риск развития ме-
тастатического процесса (ОР=0,70; 95% ДИ 0,60–0,82) – 
не более одного случая за 12 лет.

По  сравнению с  консервативным лечением ради-
кальная простатэктомия была связана с повышенным 
риском недержания мочи (объединенный ОР 2,27 [95% 
ДИ  1,82–2,84], три  исследования, n=1796) и  развити-
ем эректильной дисфункции (ОР  1,82; 95% ДИ  1,62–
2,04). В  то время как при  лучевой терапии отмечали 
только развитие эректильной дисфункции (ОР  1,31; 
95% ДИ 1,20–1,42).

В заключение авторы подчеркивают
1. ПСА-скрининг-тест может влиять на  снижение 

риска смертности от  рака предстательной железы, 
но при этом связан с высокой частотой ложноположи-
тельных результатов.

2. Высокая степень гипердиагностики и надобность 
проведения биопсии для уточнения диагноза сопряже-
ны с риском развития серьезных осложнений.

3. Активная хирургическая тактика и  радиотера-
пия при  лечении рака предстательной железы, выяв-
ленного ПСА-скринингом, не  имеют статистически 
доказанного превосходства по влиянию на долгосроч-
ную выживаемость по  сравнению с  консервативной 
тактикой, но связаны с высокой частотой сексуальных 
и мочевых расстройств.

Fenton J.J., Weyrich M.S., Durbin S. et al. (2018) Screening 
for Prostate Cancer. US Preventive Services Task Force 

Recommendation Statement. JAMA, 319(18): 1901–1913 (DOI: 
10, 1001/jama.2018.3710).

Александр Осадчий
www.umj.com.ua
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Мочекаменная болезнь 
у людей пожилого возраста. 
Показана ли активная 
лечебная тактика?

По прогнозам, в мире ожидается значительный при-
рост пожилого населения. Темпы прироста могут по-
выситься с 7,6% в 2010 г. до 18,3% в 2060 г. на фоне уве-
личения численности населения. Неуклонные темпы 
старения населения таят риски накопления в популяции 
группы лиц, создающих серьезные общемировые про-
блемы общебиологического и социального плана. Низкая 
социальная адаптация, высокая коморбидность с корот-
кой прогнозируемой продолжительностью жизни ставят 
множество вопросов. Прежде всего в  сфере здравоох-
ранения. Выбор  лечебной тактики, ее целесообразность 
и эффективность – наиболее острая проблема.

Среди сопутствующих заболеваний  уролитиаз  зани-
мает одну из ведущих позиций. К его развитию приводят 
ряд факторов: гиперкальциурия, обусловленная остео-
порозом, нарушение уродинамики, хронические инфек-
ции мочевых путей и низкое потребление жидкости, что 
значительно осложняет лечение. Особенно остро стоит 
вопрос при оказании помощи пациентам с низкими по-
казателями продолжительности жизни в перспективе. 
Зачастую это становится основным пунктом в принятии 
решения о надобности радикального вмешательства.

Общеизвестно, что активное удаление камней из  мо-
чевой системы значительно снижает риск развития ин-
теркуррентных инфекций, прогрессирование основного 
заболевания, а также способствует усилению иммунитета.

Тем не  менее вопрос целесообразности и  выгоды 
удаления камней у пациентов с плохим жизненным про-
гнозом требует своего научного обоснования, поскольку 
на сегодня таких исследований крайне недостаточно. Дан-
ную проблему попытались решить авторы исследования, 
сравнивая результаты лечения пациентов с уролитиазом 
и  малой прогнозируемой продолжительностью жизни 
хирургическим и  консервативным способом. Исследо-
вание проведено под руководством Шимпей Ямашита 
(Shimpei Yamashita), отделение урологии Медицинского 
университета Вакаямы (Department of Urology, Wakayama 
Medical University, Wakayama, Japan), Вакаяма, Япония. 

Работа опубликована в журнале «BMC Urolology» («Уро-
логия») в 2017 г.

Для объективной оценки общего состояния пациен-
тов использована шкала ECOG (шкала общего физиче-
ского состояния и  прогнозируемой продолжительности 
жизни), разработанная Европейской группой онкологов. 
Как пишут авторы исследования, группу наблюдения 
составили 74  пациента с  конкрементами верхних от-
делов мочевых путей, отнесенные к 3–4-й группе ECOG 
и требующие активного лечения в  связи обострением 
мочекаменной болезни или  приступом почечной коли-
ки. Пациенты были разделены на  две группы: хирурги-
ческого (n=52/70,3%) и  интенсивного консервативного 
(n=22/29,7%) лечения. Средний возраст пациентов со-
ставил 82 года, женщины – 68,9%. Средний размер кам-
ня достигал 11,5 мм. В  группе хирургического лечения 
анализировали частоту периоперационных осложнений 
и  длительность бескаменного периода. Общий анализ 
в  обеих группах лечения предполагал определение пре-
дикторов, влияющих на  общую выживаемость, а  также 
воздействие на выживаемость наличия камней.

В  группе  хирургического лечения  интервал между 
первичным и окончательным вмешательством составил в 
среднем 41 день (2–243 дня). При наличии острого пиело-
нефрита оперативное лечение проводилось после устране-
ния острых явлений. Острый пиелонефрит и камни с од-
ной стороны чаще отмечались в  группе консервативного 
лечения по  сравнению с  хирургическим (p=0,09 и  p=0,09 
соответственно). В группе хирургического лечения ударно-
волновая литотрипсия выполнена у 6, ретроградная урете-
роскопия – у 39, чрескожная нефролитотомия – у 6 паци-
ентов. В одном случае прибегли к нефрэктомии.

В течение периода наблюдения (медиана 23 мес, диа-
пазон: 1–78 мес.) в обеих группах от уролитиаза, пиело-
нефрита и  почечной недостаточности умерли 9 (12,2%) 
пациентов и 17 (23,0%) – от других причин. Показатели 
двухлетней общей выживаемости в  группе хирургиче-
ского и консервативного лечения составили 88,0 и 38,4% 
соответственно (р<0,01), тогда как двухлетний показатель 
рецидива мочекаменной болезни составил 100,0 и 61,3% 
(p<0,01) соответственно.

При  многофакторном анализе установлено, что  уда-
ление камня существенно влияло на благоприятный ис-
ход и выживаемость (p=0,07) и являлось незначительным 
предиктором выживаемости (р<0,01).

В заключение авторы подчеркивают, что активное хи-
рургическое удаление камней у пациентов с низким про-
гнозом продолжительности жизни  может быть выпол-
нено безопасно и  эффективно. Хирургическая тактика 
по сравнению с консервативным лечением способствует 
лучшей выживаемости и низкой частоте рецидива моче-
каменной болезни.

Yamashita S., Kohjimoto Y., Hirabayashi Y. et al. (2017) 
Upper urinary tract stone disease in patients with poor performance s
tatus: active stone removal or conservative management? BMC Urol., 

17(1): 103.
Александр Осадчий

www.umj.com.ua
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Нарушения сна 
при почечных заболеваниях 
в практике семейного врача

Пациенты с  патологией почек могут иметь раз-
личные расстройства сна, которые врачу общего 
профиля сложно идентифицировать без достаточ-
ного представления о  возможной взаимосвязи с  со-
путствующими заболеваниями. В одном из недавних 
научных обзоров, опубликованном в  ноябре 2017  г. 
в  журнале «Nature and Science of Sleep», рассмотре-
ны наиболее типичные примеры таких сочетанных 
заболеваний с  первичным фокусом на  хронической 
болезни почек. Работа выполнена сотрудниками Ме-
дицинского центра армии им. Триплера (Tripler Army 
Medical Center), Городской больницы округа Клей 
(Clay County Hospital) и Медицинского центра Astria 
(Astria Health Center), США.

Согласно данным программы «Болезни почек: 
улучшение глобальных результатов лечения» (The 
Kidney Disease Improving Global Outcomes, KDIGO), 
хроническая болезнь почек определяется наличи-
ем любого известного маркера повреждения почек 
(например, альбуминурии) или  скоростью клубоч-
ковой фильтрации <60  мл/мин/1,73  м2  в  течение 3 
мес или  более. Как правило,  синдром беспокойных 
ног и обструктивное апноэ во сне обусловлены нали-
чием хронической болезни почек в меньшей степени. 
Однако спектр расстройств сна при заболеваниях по-
чек не  ограничивается этими нарушениями, а  неко-
торые из них сопутствуют патологиям, не связанным 
с  хронической болезнью почек. Авторы определяют 
нарушения, не  связанные с  хронической болезнью 
почек, как любое нарушение в  почках (будь то па-
ренхима или собирающая система), которые выходят 
за  рамки определения KDIGO для хронической бо-
лезни почек. Однако данный обзор ограничен только 
теми расстройствами сна, которые согласно Между-
народной классификации расстройств сна 3-го пере-
смотра (ICSD-3) связаны с нарушениями в работе по-
чек.

Бессонница В соответствии с определением ICSD-
3 бессонница  – это повторяющееся нарушение за-
сыпания, поддержания продолжительности сна, его 
глубины и качества, несмотря на адекватные условия 
и обстоятельства для ночного отдыха, что приводит 
к  ухудшению состояния здоровья в  дневное время. 
Неэффективность клубочковой фильтрации посте-
пенно приводит к  повышению уровня орексинов 
и гиперкальциемии, что в свою очередь вызывает бес-
сонницу. Кроме этого, гиперкальциемия может быть 
причиной тревоги, депрессии и психоза.

Обструктивное апноэ во сне В среднем синдром 
обструктивного апноэ во  сне выявляют примерно 
у 20% мужчин и 10% женщин с терминальными ста-
диями почечного заболевания. Согласно исследова-

ниям, при переводе тела в положение лежа на спине 
у пациентов с обструктивным апноэ просвет верхних 
дыхательных путей может сузиться в объеме до 33%. 
При заболеваниях почек возможно накопление жид-
кости по всему телу, которая в результате ростраль-
ной миграции во  время сна отягощает верхние ды-
хательные пути. Поэтому по мере прогрессирования 
хронической болезни почек индекс апноэ-гипопноэ 
может повышаться. Снижение отечности способ-
но облегчить симптомы обструктивного апноэ как 
при хронической болезни почек, так и при нефроти-
ческом синдроме.

Гиповентиляция Нарушение кислотно-основного 
равновесия в организме корректируется и компенси-
руется в  равной степени как легкими, так и  почка-
ми. Легкие регулируют парциальное давление CO2, 
а  почки отвечают за уровень ионов HCO3

_. При  ги-
повентиляции, сочетанной с  заболеванием почек, 
нарушения кислотно-щелочного равновесия выше, 
чем у пациентов без почечной патологии. Критерием 
наличия гиповентиляции у взрослых пациентов явля-
ется парциальное давление CO2 (РаСО2) в артериаль-
ной крови >55 мм рт. ст. за ≥10 мин или увеличение 
РаСО2 ≥10 мм рт. ст. (по сравнению со значением, по-
лученным в бодрствующем состоянии пациента в по-
ложении лежа на спине) до значения, превышающего 
50 мм рт. ст., за ≥10 мин.

Центральное апноэ во сне Широкое определение 
центрального апноэ во сне подразумевает ≥5 эпизодов 
обструкции дыхательных путей из-за  центрального 
апноэ и/или центрального гипопноэ во время сна. Это 
состояние характеризуется наличием >50% эпизодов 
центральных апноэ и/или  центрального гипопноэ 
от общего количества наблюдаемых апноэ и гипопноэ 
наряду с субъективными симптомами апноэ во сне, та-
кими как сонливость, пробуждение с одышкой, храп, 
замеченные апноэ или бессонница. У пациентов с хро-
нической болезнью почек развитие центрального ап-
ноэ во сне опосредовано несколькими патофизиологи-
ческими путями. Некоторые из описанных механизмов 
включают развитие интерстициального отека легких, 
хронического метаболического ацидоза и накопление 
уремических токсинов. Хроническая болезнь почек 
все чаще выступает в качестве независимого фактора 
риска при центральном апноэ во сне, о чем свидетель-
ствует неизменная корреляция этих состояний даже 
после корректировки сопутствующих сердечно-сосу-
дистых нарушений. Центральное апноэ во сне может 
приводить к быстрому ухудшению функции почек, что 
может быть одной из  основных причин повышения 
смертности от всех причин среди пациентов с хрони-
ческой болезнью почек.

Гиперсомнолентность Многофакторная этио-
логия гиперсомнии при  почечной недостаточности 
включает нарушение дыхания во сне, синдром беспо-
койных ног, болезнь Паркинсона, побочные эффекты 
фармакотерапии, уремическую энцефалопатию, не-
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соблюдение иммуносупрессивной терапии у  паци-
ентов с трансплантированной почкой, ростральную 
миграцию жидкости, нарушение кислотно-щелоч-
ного баланса и  уровня воспалительных цитокинов 
вследствие диализа и  др. Учитывая относительную 
редкость центральных нарушений, вызывающих ги-
персомнолентность, чрезмерная дневная сонливость 
остается наиболее распространенным проявлением 
гиперсомнии у  пациентов с  почечной недостаточ-
ностью. Кроме того, нарушение дыхания во сне яв-
ляется наиболее распространенной причиной чрез-
мерной дневной сонливости у пациентов с почечной 
недостаточностью (до  50% по  данным некоторых 
исследований). Эта высокая распространенность 
может быть в  первую очередь обусловлена неста-
бильным контролем вентиляции и  блокированием 
верхних дыхательных путей, усугубляемым сдвигами 
жидкости во время сна.

Нарушения циркадных циклов Одним из  наи-

более широко изученных маркеров  циркадного 
цикла сна  является мелатонин. Однако его исполь-
зование после трансплантации почки невозмож-
но из-за  недопустимо низких исходных значений 
у большинства таких пациентов. Уровень циркулиру-
ющего в  крови мелатонина с  возрастом постепенно 
снижается, но модель циркадного цикла сохраняет-
ся. Исходная амплитуда суточного ритма снижается 
с  ухудшением функции почек. Как свидетельствует 
одно из недавних исследований, более 30% пациентов 
с  недостаточным ночным артериальным давлением 
и  сахарным диабетом 2-го типа после применения 
мелатонина восстановили нормальные показатели 
циркадного ритма артериального давления. Хроно-
терапия и своевременная фармацевтическая коррек-
ция суточных ритмов человека становятся много-
обещающим направлением прикладной циркадной 
фармакологии. Учитывая циклическую картину ме-
таболитов в  моче, хронотерапия позволяет усилить 

эффективность и снизить дозозависимые побочные 
эффекты лечения.

Парасомния (сонный паралич) Парасомнии  – 
это нежелательные физические явления, проис-
ходящие преимущественно во  сне и  не  являющие-
ся нарушениями процессов, ответственных за  сон 
и  бодрствование. Распространенность парасомний 
составляет 1–11%. При  хроническом почечном за-
болевании одними из самых распространенных про-
стых парасомний являются ночные судороги ног, 
возникающие вследствие электролитного дисбалан-
са или  при  гипоосмолярном диализном синдроме. 
По  данным исследований, около 2–4% пациентов 
с хроническим почечным заболеванием подвержены 
лунатизму, 13–15% могут сниться кошмары, а у 2–3% 
выявлен синдром нарушения поведения в фазе сна. 
Уремический зуд наиболее часто (50–90%) выявляют 
у пациентов, перенесших гемодиализ.

Синдром беспокойных ног Возможная этио-

логия синдрома беспокойных ног включает низкий 
уровень железа в крови, болезнь Паркинсона, ауто-
иммунные нарушения, гипотиреоз, периферическую 
нейропатию и  дефицит фолиевой кислоты. У  паци-
ентов с хронической почечной болезнью или терми-
нальной стадией почечного заболевания синдром 
беспокойных ног, по-видимому, связан с дефицитом 
железа. Потребность в диализе может усугубить де-
фицит железа.

Поскольку многие нарушения сна могут быть свя-
заны с хронической болезнью почек или только со-
путствовать ей, внимательное изучение истории бо-
лезни пациента и фармакологическая коррекция сна 
представляют собой адекватный подход при лечении 
таких пациентов.

Nigam G., Camacho M., Chang E.T., Riaz M. (2017) Exploring 
sleep disorders in patients with chronic kidney disease. Nature and 

Science of Sleep, 10: 35–43.
Александр Гузий
www.umj.com.ua
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Мочекаменная болезнь: 
медикаментозная 
экспульсивная терапия  
с применением блокаторов 
α-адренорецепторов

Мочекаменная болезнь затрагивает от 5 до 10% 
населения. Показатели заболеваемости и распро-
страненности этой патологии во основном зависят 
от генетической предрасположенности, факторов 
экологии и характера питания. Развитие болезни 
протекает стадийно – от формирования бляшки 
Рендалла до образования камня, вызывающего по-
чечную или мочеточниковую колику. При этом воз-
никает боль в боку, паху или в области наружных 
половых органов. Острый эпизод колики является 
результатом опущения камня в мочеточник, где 
он вызывает периодическое повышение давления 
в чашечно-лоханочной системе почки. Большин-
ство камней спонтанно покидают мочевыводящую 
систему, однако предикторами самопроизвольно-
го прохождения через мочеточники являются их 
размер и расположение. Так, при диаметре менее 
5 мм около 68%, а при диаметре до 10 мм, – 47% 
всех камней выводятся с током мочи довольно ча-
сто. Одним из  рекомендованных в нынешнее вре-
мя подходов для облегчения прохождения камней 
через мочеточники является анальгезия с/без адъ-
ювантной фармакотерапии, такой как блокаторы 
α-адренорецепторов.

Адъювантная терапия Широко представленные 
в нижних отделах мочеточников α-адренорецепторы 
являются, пожалуй, идеальной мишенью для  фар-
макотерапии, поскольку их блокада позволяет сни-
зить базальный тонус, а также частоту и амплитуду 
перистальтики в этом отделе мочевыводящих путей, 
представляющем наибольшее препятствие для про-
хождения камней. Данные нескольких исследова-
ний свидетельствуют о снижении внутрипочечного 
давления и увеличения прохождения жидкости в 
результате ингибирования α-адренорецепторов при 
мочекаменной болезни.

Данные Кокрановского обзора В одном из не-
давних Кокрановских систематических обзоров, 
результаты которого опубликованы в апреле 2018 г., 
дана оценка эффективности применения инги-
биторов α-адренорецепторов в  качестве экстра-
гирующей терапии по сравнению со стандартной 
терапией при камнях в мочеточниках диаметром 
менее 1  см. Данная работа является обновлением 
предыдущего Кокрановского обзора Campschroer 
2014. Анализ данных последних рандомизирован-
ных контролируемых исследований произведен 
с оценкой качества выполненного обзора по методу 
GRADE.

Ускорение выведения камней из мочеточников 
дает несколько существенных терапевтических 
преимуществ:

 � уменьшает длительность симптомов нахожде-
ния камней в мочеточнике;

 � снижает вероятность осложнений, таких как 
инфекция мочевыводящих путей, гидронефроз 
и нарушение функции почек;

 � потенциально уменьшает необходимость более 
инвазивных вмешательств, таких как ударно-
волновая литотрипсия и уретроскопия, связан-
ных с риском осложнений;

 � экономит ресурсы системы здравоохранения, 
такие как время врача и больничные койки.

Результаты Результаты как основного, так и 
подгруппового анализа плацебо- контролируемых 
исследований свидетельствуют, что примене-

ние блокаторов α-адренорецепторов улучша-
ет клиренс камней при мочекаменной болезни, 
однако способны несколько повысить риск не-
благоприятных событий. Эффективность блока-
торов α-адренорецепторов чаще всего пропор-
циональна размеру камня, то есть пациенты с 
крупными (более 5 мм в диаметре) камнями полу-
чат большую выгоду от применения блокаторов 
α-адренорецепторов, тогда как камни меньшего 
диаметра имеют особенность выходить спонтанно, 
без необходимости в терапии. Это имеет значение 
при выборе селективного применения блокаторов 
α-адренорецепторов, если размер камня определен 
достаточно точно путем визуализации. Преимуще-
ства в эффективности определенного типа блокато-
ров α-адренорецепторов не нашли подтверждения 
в ходе данного обзора.
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