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– Михаил Иосифович, Ростов-
на-Дону уже не в первый раз ста-
новится местом проведения Рос-
сийской школы по оперативной 
урологии. Каковы, по Вашему 
мнению, основные достижения 
таких школ?
– Главная цель, которую пресле-
дуют организаторы, – познако-
мить врачей с передовым опытом 

хирургов-урологов, распростра-
нить самые современные техники 
и технологии выполнения опе-
раций. Особое внимание уделя-
ется операциям, которые долж-
ны выполняться повсеместно: 
онкологическим, пластическим, 
операциям по восстановлению 
репродуктивной, сексуальной 
функций и т.п. Уже удалось мно-

гого достичь: те хирургические 
вмешательства, которые рань-
ше демонстрировались как экс-
клюзивные, сейчас стали выпол-
няться серийно. Большую роль в 
этом, по моему мнению, сыграло 
проведение Российских школ по 
оперативной урологии. Отмечу, 
что всего в России проведено 15 
таких школ, но именно в Ростове-

26–28 октября 2011 г. Ростов-на-Дону  
в десятый раз будет принимать 
участников Российской школы по 
оперативной урологии. Ведущие 
специалисты нашей страны 
приглашены, чтобы прочесть лекции, 
провести семинары и симпозиумы, 
продемонстрировать самые 
актуальные урологические операции. 
В преддверии этого события мы 
встретились с одним из главных 
организаторов Школы, заместителем 
председателя Российского общества 
урологов, заведующим кафедрой 
урологии и репродуктивного 
здоровья человека с курсом детской 
урологии – андрологии Ростовского 
государственного медицинского 
университета, заслуженным деятелем 
науки РФ, д.м.н., профессором 
Михаилом Иосифовичем КОГАНОМ.

М.И. КОГАН:  
«Наша главная цель – 
распространить передовой опыт 
ведущих хирургов-урологов»
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на-Дону специалисты соберутся 
уже в 10-й раз. Обычно в школах 
принимают участие около 500–
600 человек. Приезжают урологи 
не только из нашей страны, но и 
из Украины, Белоруссии, Казах-
стана, Азербайджана, Узбекиста-
на, Киргизии, и с каждым годом 
число участников растет. 

– Михаил Иосифович, расска-
жите, что будет отличать эту 
Школу от предыдущих? Какова 
программа мероприятия?
– Традиционно один день будет 
посвящен теории. Вести семина-
ры мы пригласили специалистов 
по фундаментальной медицине, 
которые впервые прочтут для 
урологов лекции по морфологии, 
психиатрии, микробиологии, не-
фрологии. Два дня будут транс-
лироваться операции, которые 
выполнят сотрудники нашей ка-
федры и других отечественных 
вузов. Будут продемонстриро-
ваны пластические операции на 
мочеточнике, мочевом пузыре, 
мочеиспускательном канале. Как 
всегда, врачи, сидящие в зале 
и следящие за ходом операции, 
смогут обмениваться мнениями, 
дискутировать, задавать вопро-
сы оперирующему хирургу, и он 
будет отвечать и уточнять де-
тали в режиме онлайн. Впервые 
будет представлена роботиче-
ская операция по удалению пред-
стательной железы при раковом 
поражении этого органа. Такого 
рода операции только входят 
в практическую деятельность, 
но мы хотим поспособствовать 
распространению этого опыта, 
который является передовым не 
только для России, но и для евро-
пейских стран. Кроме того, будут 
показаны новые пластические 
материалы, инструменты для вы-
полнения операции, например, 
оптические системы, позволяю-
щие хирургу контролировать ход 
операции на экране монитора.

– Одним из организаторов 
Школы выступает кафедра уро-
логии РостГМУ, которой в этом 

году исполняется 40 лет. Расска-
жите, пожалуйста, об истории 
кафедры. 
– Действительно, в 1971 г. всту-
пил в действие приказ Мини-
стерства здравоохранения СССР  
о создании кафедр урологии в 
большинстве медицинских вузов. 
Так, и в Ростовском государствен-
ном медицинском университете 
была открыта кафедра урологии. 
Первым ее заведующим стал про-

фессор В.В. КРАСУЛИН (он и се-
годня работает в нашем универ-
ситете, по-прежнему оставаясь 
одним из лучших специалистов 
России в области уретральной 
хирургии). 10 лет назад он пере-
дал мне эстафету по руковод-
ству кафедрой. Отмечу, что за 
последние годы профессорско-
преподавательский состав кафе-
дры значительно усилился. У нас 
работают 6 докторов медицинских 
наук – профессоров и 6 кандидатов 
медицинских наук, которые имеют 
огромный опыт в различных раз-
делах урологии. Кафедра является 
единственной в стране, которая 
преподает не только взрослую, но 
и детскую урологию – это большой 
прорыв в педагогическом процес-
се. Нами созданы новые програм-
мы обучения для врачей-урологов, 
мы настроены на то, чтобы пода-
вляющее большинство урологов 
проходили специализацию на ве-
дущих кафедрах России: в москов-
ских, петербургских клиниках, и в 
нашей клинике в том числе. 

– Каковы диагностические и ле-
чебные возможности кафедры? 
– На сегодняшний день мы рас-
полагаем всеми видами лучевого, 

эндоскопического оборудования. 
Морфологические исследования, 
которые у нас проводятся, отли-
чаются высокой точностью, на-
дежностью и эффективностью. 
Все это, учитывая существующие 
стандарты терапии, дает нам воз-
можность создать каждому па-
циенту условия для достижения 
наивысшего результата. 
Для нас главная цель – не просто 
улучшить состояние, а добиться 

полного излечения больного. На 
сегодняшний день это возможно 
у больных с раком почки, моче-
вого пузыря, предстательной 
железы, тяжелыми пороками 
развития почек, мочевых путей, 
половых органов. Мы стремим-
ся помочь как можно большему 
числу больных. В университет-
ской клинике выполняется около 
1000 операций, и еще 2500 опера-
ций проводится в других клини-
ках города, где работают сотруд-
ники кафедры и обучаются наши 
студенты.

– Вы также активно помогаете 
пациентам через Интернет?
– Мы консультируем пациентов 
в Интернете уже на протяжении 
8–9 лет. Это занятие трудоемкое, 
но интересное. Даже если вопро-
сы просты или вообще не каса-
ются урологии, я стараюсь очень 
кратко дать понять обратившему-
ся ко мне человеку, как он может 
решить свою проблему. Еще один 
аспект – через Интернет больные 
находят наше урологическое от-
деление клиники Ростовского 
государственного медицинского 
университета. В среднем мы го-
спитализируем в год примерно 

Уже удалось многого достичь: те хирургические 
вмешательства, которые раньше демонстрировались 
как эксклюзивные, сейчас стали выполняться серийно.
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200 таких пациентов. Кстати, это 
одна из отличительных особен-
ностей урологического отделе-
ния – 40% больных приезжают к 
нам не из Ростовской и ближай-
ших областей, а из других регио-
нов. Сегодня Интернетом, конеч-
но, больше пользуется молодежь, 
реже люди среднего возраста, а 
среди пожилых активные поль-

зователи, скорее, исключение. 
Между тем половина урологи-
ческих пациентов – это больные 
старше 60 лет. Многое зависит от 
того, насколько Интернет станет 
доступен населению среднего 
и старшего возрастов и как бы-
стро оно его освоит. Кроме того, 
я хотел бы, чтобы Интернет стал 
площадкой для обмена мнения-
ми между врачами, для этого есть 
все возможности.

– Какие актуальные научные 
направления сейчас разрабаты-
ваются сотрудниками кафедры 
урологии? 
– В сферу интересов кафедры 
входят онкологическая, андро-
логическая, гинекологическая, 
реконструктивно-пластическая 
хирургия, детская урология, ле-
чение мочекаменной болезни, 
инфекций мочевых путей. Мы 
участвуем в международных и 
отечественных многоцентровых 
исследованиях по раку почки, 
простаты, инфекциям мочевых 
путей, исследованиях в области 
фармакотерапии в урологии. На-

пример, еще 40 лет тому назад 
специализированных лекарств в 
урологии было очень мало: суще-
ствовали некоторые антибакте-
риальные, гормональные препа-
раты. В 1980–1990-е гг. в урологии 
начался фармакологический бум, 
поэтому сегодня специалист дол-
жен разбираться не только во 
всех тонкостях хирургии, но и 

фармакологической терапии, воз-
можности которой стали несрав-
ненно шире, чем раньше. 
Вести исследования во всех на-
правлениях довольно трудоем-
ко, но научный потенциал кол-
лектива кафедры и Ростовского 
государственного медицинского 
университета достаточно силен. 
Где-то мы достигаем большего, 
где-то меньшего, но благодаря 
тому, что круг наших интересов 
широк, на базе университета, 
кафедры и урологического под-
разделения в 2009 г. был создан 
Научно-исследовательский ин-
ститут урологии и нефрологии, 
что позволяет нам вовлекать в 
исследования все больше аспи-
рантов, резидентов, учебных ор-
динаторов. 

– Расскажите о Ваших научных 
исследованиях в андрологии.  
В 2006 г. Вы и ведущие специали-
сты из других регионов страны 
за развитие андрологии получи-
ли Всероссийскую премию «При-
звание» в номинации «Новое на-
правление в медицине». 

– За пять лет мы достигли зна-
чительных научных результатов. 
Яснее стала проблема воспали-
тельных и невоспалительных 
заболеваний предстательной 
железы. Мы научились диффе-
ренцировать различные вос-
палительные инфекционные 
и неинфекционные состояния 
предстательной железы, диагно-
стировать ее сосудистые заболе-
вания, неврологические болез-
ни, которые имитируют болезни 
простаты. Больших успехов мы 
добились в диагностике и тера-
пии варикоцеле. Свои работы 
мы неоднократно представляли 
на ведущих конгрессах Евро-
пы и Американской ассоциации 
урологов. Многое из этого хоте-
лось бы внедрить в практическое 
здравоохранение. Однако, к со-
жалению, на сегодняшний мо-
мент сделать это пока трудно. 

– Вы заговорили об участии в 
международных конференциях 
и конгрессах. Как часто удается 
это делать?
– Я и мои коллеги по кафедре 
стараемся принимать актив-
ное участие в отечественных и 
международных конференциях 
и конгрессах. Частью моей рабо-
ты стало ежегодное посещение  
3–4 наиболее крупных зарубеж-
ных конгрессов и 10–15 отече-
ственных конференций. Мы стре-
мимся не просто слушать, но и 
сами выступать: например, в год 
сотрудники кафедры урологии де-
лают около 10 докладов за рубе-
жом. Кроме того, мы публикуемся 
в ведущих зарубежных журналах 
по урологии. По моему мнению, 
это очень большой и важный 
труд, которым занимается наш 
научный кафедральный коллек-
тив. Современный специалист 
не может эффективно работать 
без постоянного пополнения зна-
ний и накопления опыта. Наде-
юсь, для врачей-урологов этому 
во многом будет способствовать 
участие в 10-й Российской школе 
по оперативной урологии. 

Беседовала А. Зименкова 

На сегодняшний день диагностические  
и лечебные возможности кафедры максимальны: 
мы располагаем всеми видами лучевого, 
эндоскопического оборудования. Все это, учитывая 
существующие стандарты терапии, дает нам 
возможность создать каждому пациенту условия  
для достижения наивысшего результата. 



Заместитель Председателя Российского общества урологов
Руководитель Российской школы урологии
Зав. кафедрой урологии и репродуктивного здоровья человека 
с курсом детской урологии – андрологии РостГМУ 
Заслуженный деятель науки РФ 
д.м.н., профессор                                                                                                                                                                    М.И. Коган 

ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!
РОСТОВСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ, 

кафедра урологии и репродуктивного здоровья человека 

с курсом детской урологии – андрологии РостГМУ  

проводят X РОССИЙСКУЮ ШКОЛУ ПО ОПЕРАТИВНОЙ УРОЛОГИИ 

26–28 октября 2011 года в г. Ростов-на-Дону

«ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
В УРОЛОГИИ»

В программе: 
live surgery, учебные семинары, научные симпозиумы, выставка, традиционное торжественное вечернее 
заседание для обмена опытом и мнениями

Место проведения Российской школы: 
Конференц-зал Ростовского государственного медицинского университета.
Регистрационный взнос участника – 2000 руб. Оплата непосредственно в Оргкомитет по прибытии. 
Предварительные заявки на участие в Школе просим направлять в адрес Оргкомитета до 1 октября 2011 г. по адресу: 
344022, Ростов-на-Дону, Нахичеванский пер., 29, РостГМУ, кафедра урологии, доцент Белоусов Игорь Иванович. 
Тел./факс для справок в г. Ростов-на-Дону: +7 (863) 201-44-48. E-mail для заявок: dept_kogan@mail.ru; belrost_dept@mail.ru

Прибытие и размещение участников: 
«Дон-Плаза»: 344021, Ростов-на-Дону, ул. Б. Садовая, 115. Teл.: +7 (863) 263-90-02, 263-90-65, 263-90-97, 263-90-54. Факс: (863) 
263-90-07. «Ростов»: 344011, Ростов-на-Дону, Буденновский пр-т, 59. Тел.: +7 (863) 290-76-90, факс: 290-76-70. 

Подробности на сайтах: 
 .ru, www.uroweb.ru

Приглашаются 
заведующие урологическими отделениями, педагоги-урологи, врачи-урологи 

и учебные ординаторы кафедр урологии России
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В США одобрен препарат абиратерона ацетат, который  
в комбинации с преднизоном или преднизолоном предназначен для 
лечения распространенных стадий рака предстательной железы 

(кастрационно-резистентный рак предстательной железы) у больных, 
ранее получавших химиотерапию, включавшую таксаны.

Препарат абиратерона аце-
тат – пероральный инги-
битор биосинтеза андро-

генов, действующий посредством 
подавления ферментного ком-
плекса CYP17, необходимого для 
образования андрогенов. Это 
очень важно, поскольку андроге-
ны при раке предстательной же-
лезы могут способствовать росту 
опухоли. Андрогены преимуще-
ственно образуются в яичках и 
надпочечниках; у пациентов с 
раком простаты дополнитель-
ным источником андрогенов яв-
ляется опухолевая ткань.
Препарат абиратерона ацетат в 
комбинации с преднизолоном 
был исследован в рандомизиро-
ванном плацебоконтролируемом 
многоцентровом клиническом 
исследовании 3-й фазы у паци-
ентов, ранее получавших химио-
терапию, включавшую таксаны 
(n = 1195). Пациентов рандо-
мизировали в соотношении 2:1 
в 2 группы: в основной группе 
больные получали препарат аби-
ратерона ацетат 1 г/сут вместе 
с преднизолоном 5 мг 2 р/сут, в 
контрольной – плацебо вместе с 
преднизолоном 5 мг 2 р/сут. Ре-

зультаты показали, что лечение 
в основной группе в комбина-
ции с преднизолоном приводило 
к уменьшению риска смерти на 
35% и к различию в 3,9  мес. по 
медиане выживаемости (14,8 мес. 
в сравнении с 10,9 мес. при при-
еме плацебо и преднизолона: 
отношение рисков (ОР) = 0,646, 
95%-й доверительный интервал 
= 0,543–0,768, p < 0,0001). В об-
новленном анализе результаты 
соответствовали полученным 
при промежуточном анализе, и 
различие между группами по ме-
диане выживаемости составило 
4,6 мес. (15,8 и 11,2 мес., ОР = 
0,74). При достижении в иссле-
довании заранее определенного 
количества событий был про-
веден промежуточный анализ, 
продемонстрировавший эффек-
тивность препарата. 
В клиническом исследовании 
наиболее часто (5% и более) на-
блюдались следующие неблаго-
приятные реакции: припухлость 
или дискомфорт в суставах, гипо-
калиемия, отеки, ощущение дис-
комфорта в мышцах, приливы, 
диарея, инфекции мочевых путей, 
кашель, артериальная гипертен-

зия, аритмия, учащенное моче-
испускание, никтурия, диспепсия 
и инфекция верхних дыхательных 
путей. Нежелательные явления 
были включены в важную инфор-
мацию по безопасности.
В июле 2011 г. Управление по 
контролю за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов США 
(FDA) одобрило препарат абира-
терона ацетат в качестве перо-
рального средства, используемо-
го 1 раз в сутки в комбинации с 
преднизолоном, для лечения па-
циентов с кастрат-резистентным 
метастатическим раком предста-
тельной железы, ранее получав-
ших химиотерапию, включав-
шую доцетаксел.
«Одобрение FDA предоставляет 
новую возможность в терапии 
метастатического рака предста-
тельной железы. Как клиницист, 
я считаю, что благодаря профи-
лю эффективности и безопас-
ности препарата, а также перо-
ральной форме для приема 1 раз 
в день абиратерона ацетат может 
удовлетворить потребность в 
дополнительных возможностях 
терапии для пациентов, стра-
дающих этим серьезным заболе-
ванием», – заявил доктор Г. ШЕР, 
руководитель Онкологической 
службы мочеполовых органов 
Центра Синди Киммела по ле-
чению онкозаболеваний моче-
вых органов и предстательной 
железы при Мемориале Слоана-
Кеттеринга, один из ведущих ис-
следователей в клиническом ис-
следовании 3-й фазы. 

По материалам AG Loyalty

Первое пероральное средство  
для лечения метастатического 
рака предстательной железы



Российское диализное общество под эгидой 
ISN-GO и  ERA-EDTA

VII Конференция 
Российского диализного 

общества
26–30 ноября 2011 года 

Москва,  Центральный дом ученых,  ул. Пречистенка, д. 16

Оргвзнос Конференции составляет 1000 рублей.
Для членов РДО, оплативших членский взнос 

за 2011 год, – 700 рублей.

Заявки на участие принимаются по адресу:  123182, г. Москва, 
Пехотная ул., д. 3, КГБ № 52, Российское диализное общество, Оргкомитет.

Тел.: 8 (499) 196-10-11, 8 (499) 196-19-51, 8-962-940-75-24
e-mail: rosdialysis@mail.ru    

Официальные языки Конференции: русский, английский. 
Лекции зарубежных лекторов будут сопровождаться синхронным переводом.

Основные темы Конференции: хроническая болезнь почек – эпидемиология и механизмы 
прогрессирования, патоморфология и патофизиология почек при беременности, актуальные 
вопросы лечения гломерулонефритов, повреждение почек при ВИЧ-инфекции, 
иммунотактоидный и фибриллярный гломерулонефриты, острое почечное повреждение, 
иммуносупрессивная тактика при трансплантации почки. 

В рамках Конференции состоятся Международная школа-семинар c участием выдающихся 
мировых нефрологов Дж. Ремуцци, П. Хардена, А. Левина, А. Коэна и курсы постоянного медицинского 
образования (СМЕ) в рамках программы Meet expert при поддержке ISN COMGAN и EDTA-ERA.

Возможна регистрация участников 
на сайте www.nephro.ru 
в рубрике «Конференции» 
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Известно, что симптомы нижних мочевых путей (СНМП), 
обусловленные доброкачественной гиперплазией предстательной 

железы (ДГПЖ), включают в себя симптомы опорожнения  
и симптомы наполнения. Традиционно пациенты с подобной 

клинической картиной в качестве основного лечения получают 
терапию альфа-блокаторами. 

В последнее время было опу-
бликовано несколько работ, 
посвященных изучению 

эффективности и безопасности 
комбинации альфа-блокаторов и 
М-холиноблокаторов у мужчин с 
СНМП, обусловленных ДГПЖ. 	
Так, было проведено двойное сле-
пое плацебоконтролируемое иссле-
дование VICTOR, в котором при-
няли участие 398 мужчин старше 
45 лет с сохраняющимися симпто-
мами наполнения на фоне лечения 
тамсулозином 0,4 мг в течение 4 не-
дель. У всех пациентов наблюдались 
учащенное мочеиспускание (более 
8 раз в сутки) и эпизоды ургентно-
сти (более 1 раза в сутки). При этом 
основным противопоказанием для 
добавления М-холиноблокаторов 
было наличие выраженной инфра-
везикальной обструкции (Vres > 
200 мл и Qmax < 5 мл/сек). После 
вводного периода монотерапии 
тамсулозином все пациенты были 
разделены на 2 группы: первая 
группа принимала тамсулозин и 
плацебо, во второй группе к тера-
пии тамсулозином был добавлен 
М-холиноблокатор – солифена-
цин. Исследование продолжалось 
12 недель. По окончании исследо-
вания в группе комбинированной 
терапии достоверно снизилось  ко-
личество эпизодов ургентности по 

сравнению с группой монотерапии 
тамсулозином (-2,18 против 1,10),  
а также уменьшилась частота моче-
испускания (-1,05 против -0,67). При 
этом комбинированная терапия 
хорошо переносилась пациентами. 
Авторы исследования пришли к вы-
воду, что добавление солифенацина 
к терапии тамсулозином является 
эффективной и безопасной схемой 
лечения у пациентов с сохраняю-
щимися симптомами наполнения 
мочевого пузыря на фоне моноте-
рапии тамсулозином. 
Целью исследования SATURN была 
оценка эффективности и безопас-
ности комбинации тамсулозина с 
пероральной системой контроли-
руемого всасывания и солифена-
цина у мужчин с СНМП, обуслов-
ленных ДГПЖ. Это было двойное 
слепое плацебоконтролируемое 
многоцентровое исследование по 
подбору оптимальной дозы соли-
фенацина для комбинации с тамсу-
лозином. В исследовании продол-
жительностью 12 недель приняли 
участие 930 мужчин старше 45 лет 
с СНМП, обусловленными ДГПЖ. 
Основными критериями включе-
ния в исследование являлись на-
личие балла по шкале IPSS ≥ 13 и 
Qmax в диапазоне от 4 до 15 мл/сек. 
При наличии большого количе-
ства остаточной мочи (> 200 мл), 

а также инфекции мочевых путей 
и задержки мочи в анамнезе паци-
енты исключались из исследова-
ния. К оцениваемым показателям 
эффективности в данной работе 
относилось уменьшение общего 
балла по шкале IPSS, а также от-
дельно по подшкалам опорожне-
ния и наполнения. Оказалось, что 
приблизительно у 50% пациентов, 
участвовавших в исследовании, 
добавление солифенацина к тера-
пии тамсулозином не обеспечи-
вало дополнительного снижения 
балла по шкале IPSS по сравнению 
с монотерапией тамсулозином. Это 
было связано с тем, что в данной 
группе пациентов выраженность 
симптомов наполнения мочевого 
пузыря была минимальной. В дру-
гой группе пациентов с выражен-
ными симптомами наполнения 
мочевого пузыря (более 2 эпизодов 
ургентности в сутки и более 8 мо-
чеиспусканий в сутки) добавление 
солифенацина к терапии тамсуло-
зином обеспечивало значительные 
преимущества в эффективности. 
Так, уменьшение балла IPSS по 
подшкале «наполнение» составило 
-3,54 балла в группе «тамсулозин + 
солифенацин 6 мг» по сравнению с 
-2,27 балла в группе монотерапии 
тамсулозином, а выраженность ур-
гентности снижалась в 2 раза эф-
фективнее (-8,69 против -4,76 балла 
соответственно). Важно отметить, 
что комбинированное лечение хо-
рошо переносилось пациентами, а 
частота возникновения задержки 
мочи была минимальной (1,1% в 
группе комбинированной терапии 
по сравнению с 0,6% в группе моно-
терапии тамсулозином). 

По материалам компании 
 «Астеллас Фарма»

Новые исследования 
комбинированного лечения пациентов 
с СНМП, обусловленных ДГПЖ



VII Научно-практическая конференция 
с международным участием и 

специализированная выставка

«Лучевая диагностика 
и научно-технический прогресс 

в урологии»

Министерство здравоохранения и социального развития РФ
ГОУ ВПО ПЕРВЫЙ МОСКОВСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И.М. СЕЧЕНОВА

Кафедра лучевой диагностики и лучевой терапии
НИИ уронефрологии и репродуктивного здоровья человека

20–21 октября 2011 года
г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2, ст. м. «Фрунзенская»

Конференц-залы Научно-исследовательского центра 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова

Ответственные секретари 
Кучук Павел Валерьевич, тел.: +7 (903) 182-05-59; kuchuk@bk.ru 
Лалабекова Марина Валерьевна, тел.: +7 (903) 295-66-81; marina.lal@mail.ru

Основные вопросы для рассмотрения 
1. Достижения и перспективы лучевой диагностики в урологии. 
2.  Диагностика и лечение заболеваний почек, мочевыводящих путей, предстательной железы и наружных половых органов.
3. Диагностика и лечение сексуальных расстройств. 
4. Оперативные вмешательства в урологии с применением гибридных технологий. 

Материалы конференции будут опубликованы в 4-м номере Российского электронного журнала лучевой диагностики 
Russian Electronic Journal of Radiology www.rejr.ru, а также в сборнике научных трудов Конференции.

Правила оформления тезисов размещены на сайте www.rejr.ru. 
Тезисы публикуются бесплатно. 

Срок подачи тезисов – до 19 сентября 2011 г. 

Отправлять работы следует электронной почтой по адресу: thesis@rejr.ru 



Многообещающим направлением современной урологии является 
применение ботулинического токсина типа А для коррекции симптомов 

со стороны нижних мочевых путей и болевого синдрома  
в тазовой области. Данный вид лечения находится на стадии научных 

исследований, но уже определена его эффективность для пациентов всех 
возрастных групп. В работе представлены результаты ведения больных 

(включая пациентов детского возраста) с нарушениями мочеиспускания, 
которые рефрактерны к проводимой медикаментозной терапии. 

Рассмотрены результаты введения ботулинического токсина типа А при 
идиопатической и нейрогенной дисфункциях мочеиспускания.
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Заболевания мочевыводящих путей

Ростовский 
государственный 

медицинский 
университет,
НИИ урологии  
и нефрологии,

кафедра урологии 
и репродуктивного 

здоровья человека 
с курсом детской 
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Введение
В настоящее время значительно 
вырос научный интерес к приме-
нению ботулинического токсина 
в урологии, в частности при за-
болеваниях, протекающих с сим-
птомами нарушенного мочеиспу-
скания. Возможности медикамен-
тозной коррекции данных состо-
яний ограничены несколькими 
факторами. Дороговизна препа-
ратов и необходимость длитель-
ного их приема, высокая частота 
побочных эффектов и неудовлет-
воренность многих пациентов ре-
зультатами лечения, низкая ком-
плаентность пациентов к прие-
му препаратов при большой дли-
тельности курсового лечения за-
ставляют искать новые терапевти-
ческие подходы к коррекции сим-
птомов нарушенного мочеиспу-
скания (СНМП).

Принципиально новым направ-
лением, получившим в последние 
годы активное развитие, является 
использование препаратов боту-
линического токсина типа А (БТА) 
[1, 2]. Впервые ботулинический 
токсин упоминается в 1895 г. [3] и 
описывается как сильнейший яд, 
продуцируемый анаэробной споро- 
образующей бактерией Clostridium 
botulinum. Но уже через столетие – 
в 1989 г. – в США использование 
БТА было одобрено для лечения в 
офтальмологии и неврологии. При-
менение БТА в урологии связано с 
успешным лечением детрузорно-
сфинктерной диссинергии (ДСД) 
при травматическом повреждении 
позвоночника. Это явилось осно-
ванием для использования токсина 
у неврологических пациентов с на-
рушением акта мочеиспускания при 
гипертонусе уретрального сфинкте-

ра, а затем у больных с детрузорной 
гипотонией с целью осуществления 
мочеиспускания путем повышения 
внутрибрюшного давления. 
Действие БТА основано на инги-
бировании высвобождения аце-
тилхолина в пресинаптических 
терминалях холинергических 
синапсов скелетной и гладкой 
мускулатуры [4]. Известны два 
эффекта: прямое ингибирование 
альфа-мотонейронов на уровне 
нервно-мышечного синапса и инги-
бирование гамма-мотонейронного 
холинергического синапса на ин-
трафузальном волокне. Эти эффек-
ты проявляются в выраженном рас-
слаблении инъецированных мышц 
и значительном снижении боли. 
В последние годы в экспериментах 
на крысах установлено, что БТА не 
только подавляет выделение аце-
тилхолина, но и уменьшает высво-
бождение норадреналина [5], что 
значительно расширяет возможно-
сти применения токсина в разных 
областях медицины.
Максимальный миорелаксирую-
щий эффект достигается в мелких 
скелетных мышцах через 3–7 дней, 
в крупных мышцах конечностей и 
туловища – через 6–14 дней после 
инъекции токсина. Однако описаны 
случаи как мгновенного наступле-
ния эффекта, так и отсроченного, 
к 4-й неделе после введения препа-
рата. В последующем, через 1–2 ме-
сяца после инъекции, начинается 
процесс отрастания новых нерв-
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ных терминалей от блокирован-
ных аксонов с образованием новых 
функционально активных нервно-
мышечных синапсов. В конечном 
итоге через 3–6 месяцев после инъ-
екции происходит восстановление 
мышечной функции. Иногда дли-
тельность эффекта сохраняется до 
1 года и более. Морфологическая 
оценка инъецированных мышц 
доказывает, что даже после 30 по-
вторных инъекций в одну и ту же 
мышечную зону необратимой де-
нервации и атрофии мышцы не на-
ступает [6, 7]. Явные преимущества, 
а именно локальное действие, хоро-
шая переносимость лечения, без-
опасность, отсутствие системных 
побочных эффектов, длительный 
эффект, определяют терапевтиче-
скую ценность БТА, а возможность 
введения препарата в любую до-
ступную мышцу значительно рас-
ширяет возможности лечения при 
снижении экономических затрат.
Основным показанием к приме-
нению БТА в урологии является 
гиперактивный мочевой пузырь 
(ГАМП). Во многих случаях авто-
ры отмечают позитивный клини-
ческий эффект при интрадетру-
зорном инъекционном введении 
БТА с использованием эндоскопи-
ческой техники. БТА эффективен 
как в случае нейрогенной детру-
зорной [8, 9], так и в случае идио-
патической гиперактивности [10, 
11]. В настоящее время наиболее 
известны следующие препараты 
БТА, применяемые в России: Бо-
токс (Allergan Inc, США) (100 ЕД, 
200 ЕД); Диспорт (Ipsen Biopharm 
Limited Company, Франция) (500 
ЕД); Лантокс (Lanzhou Institute of 
Biological Products, КНР) (50 ЕД, 100 
ЕД); Ксеомин (Merz Pharma GmbH 
& Co KGaA, Германия) (50 ЕД, 100 
ЕД). Препараты отличаются по со-
ставу и условиям хранения, однако 
суть их действия одинакова. Про-
изводители предупреждают об от-
сутствии тождественности единиц 
препаратов между собой, что необ-
ходимо учитывать при применении 
БТА. На наш взгляд, это препят-
ствует обобщению клинического 
опыта применения препаратов БТА 
в урологии, так как в разных стра-
нах преимущественно используется 

один из препаратов, что затрудня-
ет проведение ретроспективного 
анализа по оценке эффективности 
и безопасности БТА в целом. Наи-
более хорошо изученным и часто 
используемым в урологии является 
Ботокс. Именно по этому препарату 
опубликовано наибольшее количе-
ство научных работ с наивысшей 
степенью доказательности. Однако 
до сих пор не определены опти-
мальная концентрация, доза пре-
парата, количество и расположение 
мест инъекций. Так, некоторые ис-
следователи используют Ботокс в 
дозе от 100 до 300 ЕД и вводят пре-
парат посредством 20–30 инъекций. 
Благоприятный ответ достигается 
к 7-му дню, хотя максимальный те-
рапевтический эффект может про- 
явиться к 30-му дню после введения 
и сохраняться от 6 до 9 месяцев [12]. 
Достаточно внимания уделяется и 
интрапузырному введению БТА для 
коррекции ГАМП, рефрактерного к 
антимускариновым препаратам, а 
также при плохой переносимости 
пациентами М-холинолитической 
терапии. В среднем, по данным 
разных авторов, положительный 
эффект сохраняется на протяже-
нии 4 месяцев. Тем не менее до 20% 
больных требуют длительной ин-
термиттирующей катетеризации 
для опорожнения мочевого пузыря. 
Крупные рандомизированные пла-
цебоконтролируемые исследова-
ния демонстрируют, что введение 
Ботокса в дозе 200–300 ЕД превос-
ходит плацебо при нейрогенной 
детрузорной гиперактивности, 
обусловленной травмой спинного 
мозга или рассеянным склерозом. 
Значительные улучшения отме-
чены по уродинамическим харак-
теристикам, снижению эпизодов 
недержания мочи и улучшению 
качества жизни [13]. В то же время 
снижение процента катетеризируе-
мых пациентов отмечается только 
при снижении дозы БТА до 100 ЕД 
(для Ботокса). При этом у пациен-
тов с идиопатической детрузорной  
гиперактивностью нейротоксин пол-
ностью устранял инконтиненцию  
(в том числе ургентную) у 86% и 82% 
пациентов соответственно в сред-
нем на 6 месяцев. У 4% больных от-
мечалась временная задержка мочи, 

и 15% сообщили о трудностях при 
опорожнении мочевого пузыря [14].
В последнее время в связи с накопле-
нием новых данных о применении 
БТА ведется дискуссия о предпо-
чтительной зоне введения токси-
на – интрадетрузорной или суб- 
уротелиальной. Теоретически  
субуротелиальное введение долж-
но снижать риск мочевой ретен-
ции. Однако некоторые авторы от-
мечают отсутствие существенных 
различий между этими двумя ме-
тодами введения БТА с точки зре-
ния клинической эффективности и 
тяжести ретенции мочи [15].
Встречаются сообщения о пози-
тивных результатах использования 
БТА у пациентов с доброкачествен-
ной гиперплазией простаты, при 
обструктивном мочеиспускании 
вследствие слинговых операций, у 
больных с интерстициальным ци-
ститом и синдромом хронической 
тазовой боли, а также при нейро-
дисфункциях нижних мочевых пу-
тей (НМП) [16, 17, 18].
Первые обнадеживающие резуль-
таты применения БТА у взрослых 
инициировали его использование 
у детей. Пока эти исследования 
являются открытыми, но инъек-
ции БТА при рефрактерном ГАМП 
представляются эффективным и 
безопасным методом лечения, в то 
время как при ГАМП без детрузор-
ной гиперактивности лечение БТА 
вряд ли будет успешным [19, 20, 21]. 
Дозировка БТА в педиатрической 
урологии определяется в зависимо-
сти от массы тела и возраста. В на-
стоящее время нет данных о воз-
можных повторах курсов лечения, 
хотя его безопасность установлена 
[22]. В ограниченном количестве 
исследований была продемонстри-
рована эффективность инъекцион-
ного введения БТА в уретральный 
сфинктер в снижении уретраль-
ного сопротивления и улучшении 
мочеиспускания. Недостаточно до-
казательств, чтобы рекомендовать 
рутинное применение токсина для 
снижения уретрального сопротив-
ления потоку мочи, однако можно 
рассматривать эту методику в каче-
стве альтернативы в рефрактерных 
к медикаментозной коррекции со-
стояниях [23].
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Первоначально БТА использовал-
ся для коррекции повышенной 
мышечной активности, при этом 
также был отмечен его анальгети-
ческий эффект [24]. У многих па-
циентов анальгетический эффект 
появляется раньше и длится доль-
ше, чем эффекты миорелаксации. 
Уменьшение боли может наблю-
даться и при отсутствии миорелак-
сирующего эффекта. Исследования 
последних лет показали эффектив-
ность БТА при болевых синдро-
мах различного генеза, включая 
миофасциальные боли, миогенные 
дисфункции диафрагмы таза и др. 
[25, 26]. Применение БТА в каче-
стве анальгетика обосновано раз-
рывом патологической цепи «мы-
шечный спазм – боль – мышечный 
спазм». При миорелаксации пре-
кращается активация перифери-

ческих ноцицепторов и импуль-
сация по болевым С-волокнам и 
Аd-волокнам, снижается гипер-
возбудимость периферических 
ноцицептивных нейронов в спи-
нальных ганглиях, таким образом  
влияя на периферическую чув-
ствительность. Также снижается 
афферентный поток от мышечных 
веретен по неболевым чувстви-
тельным Аb-волокнам. Это при-
водит к снижению возбудимости 
нейронов задних рогов спинного 
мозга и ядер тонкого и клиновид-
ного пучков продолговатого мозга 
(соматические болевые синдро-
мы), таким образом влияя на цен-
тральную чувствительность. Ины-
ми словами, пролонгированная 
миорелаксация БТА опосредован-
но оказывает влияние на состоя-
ние ноцицептивных систем.

Материалы и методы 
Введение препарата БТА в клини-
ке осуществляется с 2005 г., мето-
дика применяется как у взрослых, 
так и у детей. До 2010 г. использо-
вали препарат БТА Диспорт, в по-
следующем – Ксеомин. Отличи-
тельной особенностью и немало-
важным преимуществом послед-
него является стабильность фор-
мы, позволяющая хранить препа-
рат при комнатной температуре. 
I. Взрослые пациенты (n = 15). 
Средний возраст 54,3 года (38–72 
года), 20% женщины, 80% муж-
чины. Длительность болезни 
2–10 лет. Критерии отбора для 
введения БТА – рефрактерность 
к консервативному лечению, вы-
раженность побочных эффек-
тов от приема холинолитиков, 
функциональная неоперабель-
ность пациентов в случаях с 
осложненной гиперплазией про-
статы. По нозологиям пациенты 
были разделены на группы: 1-я 
группа – ГАМП (27%); 2-я груп-
па – интерстициальный цистит/
синдром пузырной боли (20%); 
3-я группа – доброкачественная 
гиперплазия простаты (33%); 4-я 
группа – ГАМП + ДСД (20%). В 1, 
2 и 4-й группах препарат вводил-
ся под общим обезболиванием, в 
3-й группе при трансректальном 
пути введения с ультразвуковым 
наведением применяли местную 
анестезию. Для введения препа-
рата использовали иглу фирмы K. 
Storz. Разведение препарата осу-
ществляли в соответствии с ин-
струкцией. Режим дозирования 
определяли следующим образом:
■■ 1-я группа – внутрипузырное вве-

дение БТА в толщу детрузора и 
субуротелиально. Диспорт 500 ЕД 
или Ксеомин 100 ЕД (рис. 1);

■■ 2-я группа – внутрипузырное 
введение БТА в толщу детрузо-
ра и субуротелиально. Диспорт 
1000 ЕД или Ксеомин 200 ЕД;

■■ 3-я группа – трансректальное вве-
дение БТА в периферические от-
делы простаты. Диспорт 1000 ЕД 
или Ксеомин 200 ЕД (рис. 2);

■■ 4-я группа – внутрипузырное 
введение БТА в толщу детрузора 
и субуротелиально + транспери-

Рис. 1.  
Схема интрапузырного введения БТА

Рис. 2.  
Схема трансректального 
интрапростатического 
введения БТА

Заболевания мочевыводящих путей
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тонеальное введение БТА в уре-
тральный сфинктер при пальце-
вом трансректальном контроле. 
Диспорт 500 ЕД или Ксеомин 
100 ЕД.

Эффективность БТА оценивали 
до и через 4 недели после введе-
ния БТА посредством заполнения 
валидных опросников IPSS и ви-
зуальной аналоговой шкалы боли 
(ВАШ). Функциональный объем 
мочевого пузыря измеряли при 
естественном наполнении и дости-
жении максимальной интенсив-
ности позыва к мочеиспусканию. 
Анатомический объем мочевого 
пузыря измеряли однократно под 
общим обезболиванием в процес-
се введения БТА.
II. Пациенты детского возрас-
та (n = 12). Средний возраст 4,2 
года (3–8 лет). 58% девочки (n = 
7), 42% мальчики (n = 5). Во всех 
случаях патология носила врож-
денный характер. Всем пациен-
там до введения БТА выполнено 
комплексное уродинамическое 
исследование (КУДИ) в составе 
цистометрии наполнения и ци-
стотонометрии с одновременным 
выполнением электромиографии 
анального сфинктера. При помощи  
КУДИ осуществляли оценку из-
менения статуса нижних мочевых 
путей через 4 недели после введе-
ния БТА. Идиопатические наруше-
ния составили 83% случаев, из них 
ГАМП – 50% случаев (5 девочек и 
1 мальчик); истинная ДСД – 16,7% 
случаев (1 девочка и 1 мальчик), 
ГАМП и ДСД – 16,7% случаев 
(1 девочка и 1 мальчик). В 16,7% 

случаев были выявлены нейроген-
ные дисфункции НМП, а именно:
■■ миеломенингоцеле + агенезия 

крестца + дисплазия спинного 
мозга + липома конского хво-
ста, клинически выражающаяся 
в тотальном недержании мочи 
(уродинамический паттерн – де-
трузорная гиперактивность  + 
гипофункция уретрального 
сфинктера), – 1 мальчик;

■■ нейрогенная дисфункция после 
удаления врожденной тератомы 
крестцово-копчиковой области, 
клинически выражающаяся в 
ургентном недержании мочи и 
ее ретенции (уродинамический 
паттерн – детрузорная гиперак-
тивность + ДСД), – 1 мальчик.

Пациенты разделены на группы 
по уродинамическому синдрому: 
1-я группа – ГАМП с детрузор-
ной гиперактивностью (n = 6); 
2-я группа – изолированная ДСД  
(n = 2); 3-я группа – ГАМП с де-
трузорной гиперактивностью + 
ДСД (n = 3); 4-я группа – ГАМП с 
детрузорной гиперактивностью + 
недостаточность функции уре-
трального сфинктера (n = 1). Во 
всех случаях вводили Диспорт. 
Введение БТА осуществляли ис-
ключительно под общим обез- 
боливанием, использовали иглу 
фирмы K. Storz. Разведение пре-
парата выполняли в соответствии 
с инструкцией. Общую дозу БТА 
рассчитывали как 7 ЕД на 1 кг 
веса тела. Локальную дозу в зоне 
инъекции рассчитывали в про-
порции к соответствующей дозе 
взрослого пациента. 

Результаты

I. Взрослые пациенты. В группе 
с ГАМП редукция ирритативной 
симптоматики составила 64,3%, 
симптомы второй фазы цикла мо-
чеиспускания уменьшились на 25%, 
функциональный объем мочевого 
пузыря увеличился на 35,2%. Ин-
декс боли в целом по группе сни-
зился на 65,2%, что привело к улуч-
шению качества жизни в среднем на 
56%. Позитивный эффект от лече-
ния в той или иной мере отметили 
все пациенты этой группы. В группе 
с интерстициальным циститом / 
синдромом пузырной боли на 70,2% 
уменьшилась выраженность глав-
ного симптома – боли. Также менее 
выраженными стали симптомы как 
1-й, так и 2-й фаз цикла мочеиспу-
скания – на 65,8% и 51,5% соответ-
ственно. Функциональная емкость 
мочевого пузыря увеличилась все-
го на 23,1%, что обусловлено нару-
шением растяжимости пузырной 
стенки вследствие органических 
изменений детрузора. Несмотря 
на это, качество жизни в среднем в 
группе улучшилось на 73%. В группе 
с доброкачественной гиперплазией 
простаты достигнуто существен-
ное снижение инфравезикальной 
обструкции, что проявляется улуч-
шением симптомов как 1-й, так и 
2-й  фаз цикла мочеиспускания  – 
41,7% и 55,3% соответственно, при 
улучшении качества жизни в сред-
нем на 31,3%. Динамики индекса 
боли не отмечено. У пациентов с 
ГАМП в сочетании с ДСД также до-
стигнута редукция ирритативной 

Таблица 1. Характеристика лечения БТА в группах взрослых пациентов 

Группа

Симптомы 1-й фазы. 
Анкета I-PSS, баллы, 

M ± m
(макс. – мин.)

Симптомы 2-й фазы. 
Анкета I-PSS, баллы, 

M ± m
(макс. – мин.)

Функциональный
объем мочевого пузыря, 

мл, M ± m
(макс. – мин.)

Анатомический 
объем  

мочевого  
пузыря, мл,  

M ± m
(макс. – мин.)

Индекс боли по 
ВАШ, баллы,  

M ± m
(макс. – мин.)

До  
лечения

После  
лечения

До  
лечения

После  
лечения

До  
лечения

После  
лечения

До  
лечения

После  
лечения

1-я группа
(n = 4)

9,8 ± 1,7
(8–12)

3,5 ± 1,3
(2–5)

2,0 ± 0,8
(1–3)

1,5 ± 1,0
(1–3)

225 ± 68,6
(160–310)

347 ± 53,1
(280–410)

487,5 ± 72,7
(390–560)

2,3 ± 1,3
(1–4)

0,8 ± 0,5
(0–1)

2-я группа
(n = 3)

11,7 ± 1,5
(10–13)

4,0 ± 1,7
(2–5)

9,7 ± 2,1
(8–12)

4,7 ± 1,5
(3–6)

120 ± 70
(70–200)

156,7 ± 60,3
(100–220)

183,3 ± 65,1
(120–250)

5,7 ± 1,2
(5–7)

1,7 ± 0,6
(1–2)

3-я группа
(n = 5)

7,2 ± 1,5
(5–9)

4,2 ± 1,1
(3–6)

17,0 ± 2,0
(14–19)

7,6 ± 2,9
(4–11)

400 ± 98,3
(290–550)

412 ± 44,4
(400–450) – 1,6 ± 0,5

(1–2)
1,6 ± 0,8

(1–3)
4-я группа
(n = 3)

6,3 ± 1,5
(5–8)

3,3 ± 0,6
(3–4)

13,7 ± 1,5
(12–15)

6,7 ± 1,5
(5–8)

430 ± 78,1
(380–520)

506,7 ± 83,3
(440–600) – 4,3 ± 0,6

(4–5)
2,7 ± 0,6

(2–3)

Заболевания мочевыводящих путей



Таблица 2. Характеристика проведенного лечения БТА в группах пациентов детского возраста

Группа

Максимальное давление  
детрузора при заполнении 
мочевого пузыря, см Н2О 

Максимальное давление  
детрузора при микции,  

см Н2О

Нестабильность детрузора 
при заполнении мочевого 
пузыря, кол-во пациентов

Инфравезикальная  
обструкция, класс  

по номограмме Шафера
До  

лечения
После  

лечения
До  

лечения
После  

лечения
До  

лечения
После  

лечения
До 

лечения
После  

лечения
1-я группа
(n = 6)

54 ± 23,5
(26–90)

12,5 ± 4,7
(5–19)

22,7 ± 7,1
(14–34)

25,7 ± 3,9
(19–31) 6 1 нет нет

2-я группа
(n = 2)

23,0 ± 1,4
(22–24)

19,0 ± 1,4
(18–20)

82,0 ± 22,7
(66–98)

32,5 ± 7,8
(27–38) – – 6 нет

3-я группа
(n = 3)

25,7 ± 8,0
(18–34)

17,7 ± 1,5
(16–19)

54,3 ± 13,7
(45–70)

24,7 ± 2,5
(22–27) 3 нет 3 нет

4-я группа
(n = 1) 23 3 нет микции 5 есть нет нет нет
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и обструктивной симптоматики со 
стороны НМП. Она составила 47,6% 
и 51,1% соответственно при отно-
сительно небольшом улучшении 
качества жизни – на 21,4%. Во всех 
случаях у исследуемого континген-
та достигнуто улучшение самочув-
ствия, выражающееся в снижении 
уровня СНМП и улучшении каче-
ства жизни (табл. 1). Необходимо 
отметить, что использование разных 
препаратов БТА, по нашим данным, 
привело к получению однотипных 
клинических эффектов, но время 
наступления действия БТА отлича-
лось. В случае с Диспортом эффект 
наступал на 4–10-е сутки, при введе-
нии Ксеомина эффект отмечен все-
ми пациентами на 2-е сутки. 
II. Пациенты детского возраста. 
На фоне терапии БТА у всех паци-
ентов достигнута положительная 
динамика, выражающаяся в по-
вышении функциональной емко-
сти мочевого пузыря, в снижении 
детрузорной гиперактивности и 
степени инфравезикальной об-
струкции, что подтверждено ре-
зультатами уродинамического ис-
следования. Так, в 1-й группе у пяти 
из шести пациентов нивелирована 
детрузорная гиперактивность, во 
всех случаях нормализовалось мак-
симальное давление детрузора при 
наполнении мочевого пузыря. Во 
2-й группе на фоне введения БТА 
во всех случаях удалось разрешить 
инфравезикальную обструкцию и 
нормализовать давление детрузо-
ра при микции, что подтверждено 
результатами исследования «дав-
ление – поток» (снижение класса 
обструкции по диаграмме Шафера, 

что является важным защитным 
механизмом в уродинамике верх-
них мочевых путей). В 3-й группе 
нормализовались показатели мак-
симального давления детрузора 
как при наполнении мочевого пу-
зыря, так и при микции, что свиде-
тельствует об отсутствии инфраве-
зикальной обструкции и снижении 
степени детрузорной гиперактив-
ности. Введение БТА пациенту 4-й 
группы привело к улучшению на-
копительной функции детрузора и 
самостоятельному акту мочеиспу-
скания. Однако снижение тонуса 
уретрального сфинктера обуслов-
ливает непроизвольные потери мо-
чи при напряжении мышц перед-
ней брюшной стенки (табл. 2).

Заключение
Таким образом, введение БТА яв-
ляется эффективным методом 
коррекции симптомов нарушен-
ного мочеиспускания у пациентов 
разных возрастных групп. При 
помощи терапии БТА достигается 
эффективная помощь категории 
больных, у которых отмечена реф-
рактерность к медикаментозной 
холинолитической терапии или на-
блюдаются выраженные побочные 
действия приема антимускарино-
вых средств. Эффективным яв-
ляется введение БТА пациентам с 
ГАМП, что приводит к увеличению 
функционального объема мочевого 
пузыря, снижению интенсивности 
позывов и уменьшению связанных 
с этим болевых стимулов в тазовом 
регионе. Нами получены данные о 
значимой редукции болевого син-
дрома и улучшении качества жиз-

ни пациентов с интерстициальным 
циститом / синдромом пузырной 
боли, несмотря на то что функцио-
нальный объем мочевого пузыря 
существенно не изменяется.
Применение БТА является безо-
пасным методом воздействия на 
СНМП. Ни у одного пациента не 
получено осложнений после вве-
дения БТА, а именно гематурии, 
задержки мочи, инфекции, необ-
ходимости интермиттирующей 
катетеризации мочевого пузыря. 
Конечно, результаты наших ис-
следований не позволяют делать 
далеко идущих выводов, так как 
практический материал пред-
ставлен небольшим количеством 
пациентов с разнообразной пато-
логией. Однако данные опубли-
кованных исследований многих 
наших коллег по использованию 
БТА в коррекции СНМП выглядят 
многообещающими. Дальнейшие 
рандомизированные контролируе-
мые исследования по применению 
БТА при идиопатической и нейро-
патической детрузорной гиперак-
тивности, при нейрогенных дис-
функциях нижних мочевых путей 
будут определять эффективность, 
безопасность и экономическую эф-
фективность этого вида лечения. 
Следует, однако, иметь в виду, что 
введение ботулинического токси-
на по-прежнему остается экспери-
ментальной методикой коррекции 
поражений нижних мочевых пу-
тей. В то же время в дальнейшем 
можно прогнозировать включение 
урологических нарушений в число 
показаний для лечения ботулини-
ческим токсином. 

Заболевания мочевыводящих путей
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В статье приведены результаты плацебоконтролируемого двойного 
слепого клинического исследования эффективности фитопрепарата 

Цистон в терапии мочекаменной болезни. В группе пациентов, 
принимавших Цистон по 1 таблетке 3 раза в день в течение 

6 месяцев, наблюдалось существенное уменьшение размеров мочевых 
камней, улучшение их выведения, а также позитивная динамика 

лабораторных показателей мочи. За время проведения исследования 
не было отмечено каких-либо существенных побочных действий 

препарата.

Мочекаменная болезнь – 
распространенное забо-
левание мочевых путей. 

К факторам риска развития мо-
чекаменной болезни относят воз-
раст, пол, генетическую предрас-
положенность, пищевой рацион, 
недостаточное употребление жид-
кости (особенно у жителей стран  с 
жарким сухим климатом) и ряд за-
болеваний (подагра, гиперпарати-
реоидизм, хронические инфекции 
мочевых путей, воспалительные 
заболевания кишечника), влияю-
щих на состав мочи, а также ана-
томические особенности верхних 
и нижних мочевых путей, которые 
приводят к возникновению ин-
фекции или застою в мочевыводя-
щих путях [11]. 
Возможность самопроизвольного 
отхождения конкрементов зави-
сит от их размера и расположения. 

Камни небольшого размера выво-
дятся из организма без клиниче-
ского вмешательства [19]. В неко-
торых исследованиях сообщается, 
что частота самопроизвольного 
отхождения мочевых камней (не-
больших дистальных мочевых 
конкрементов размером ≤ 5 мм) 
варьирует от 70 до 98% [12]. 
Отхождение камней вызывает 
острую почечную колику, типич-
ным симптомом которой является 
прерывистая боль в боку, которая 
может распространяться на ниж-
нюю часть брюшной полости или 
паховую область и часто сопрово-
ждается рвотой или тошнотой [9]. 
При попадании камня в мочеточ-
ник могут наблюдаться такие сим-
птомы, как дизурия, недержание и 
частые позывы к мочеиспусканию. 
Отхождение камней большого 
размера сопровождается нестер-

пимой болью. В таких случаях па-
циентам проводят уретроскопию, 
дистанционную ударно-волновую 
литотрипсию, чрескожную не-
фростомию или хирургическое 
вмешательство. Эффективно сти-
мулируют выход мочевых кон-
крементов блокаторы кальциевых 
каналов, адренергические альфа-
антагонисты и стероиды. 
В качестве альтернативного мето-
да лечения мочекаменной болез-
ни во всем мире широко приме-
няется фитотерапия. Препараты 
из лекарственного растительного 
сырья обладают противовоспа-
лительным, мочегонным, лито-
литическим, противомикробным 
и спазмолитическим действием. 
К числу таких препаратов относит-
ся Цистон. Основные лекарствен-
ные растения, входящие в его со-
став, были всесторонне изучены, 
географическое происхождение и 
время сбора урожая каждого из 
растительных компонентов реги-
стрируется (табл. 1). 
В отделении урологии больницы 
Сафдарджунг (Нью-Дели, Индия) 
было проведено исследование с 
целью оценки эффективности и 
безопасности препарата Цистон в 
лечении пациентов с мочекамен-
ной болезнью.

Материалы и методы 
Рандомизированное плацебокон-
тролируемое двойное слепое кли-

Н.К. МОХАНТИ, Р.Л. НАЯК, П.С. ПАТКИ

Больница 
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Научно-
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центр «Хималайя 

Драг Компани», 
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клинической 
фармакологии 

Целесообразность 
использования средств 
фитотерапии при лечении 
больных мочекаменной 
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ническое исследование прово-
дилось в период с января 2008 г. 
по март 2009 г. в соответствии с 
этическими нормами Хельсинк-
ской декларации [21]. В исследо-
вание были включены 52 пациен-
та отделения урологии больницы 
Сафдарджунг обоих полов в воз-
расте от 18 до 65 лет с жалобами 
на характерную боль в пояснице, 
рвоту, лихорадку, а также паци-
енты, у которых при рентгеногра-
фии или УЗИ были обнаружены 
камни размером 5–10 мм. Все 
больные подписали информиро-
ванное согласие и были преду-
преждены о необходимости сле-
довать протоколу исследования. 
В исследование не включались 
пациенты, имевшие камни разме-
ром более 10 мм, больные с пато-
логией почек, печени или систем-
ным заболеванием, требующим 
дополнительного лечения или 
хирургического вмешательства. 
Также исключались беременные 
и кормящие женщины. 
Протокол исследования, индиви-
дуальные регистрационные карты, 
нормативные разрешающие доку-
менты, информация о продукте и 
формы письменного согласия (на 
английском языке и хинди) были 
утверждены этическим комите-
том больницы. Пациенты были 
проинформированы об исследуе-
мом лекарственном средстве и его 
действии, продолжительности и 
общем ходе исследования и под-
писали информированное согла-
сие. При желании в дальнейшем 
пациенты могли свободно отка-
заться от участия в исследовании. 
Пациенты могли свободно питать-
ся в соответствии со своими при-
вычками.
При включении в исследование, а 
также через 3 и 6 месяцев больные 
прошли клиническое обследова-
ние, был сделан анализ крови и 
проведено радиологическое ис-
следование. Клинические симпто-
мы, такие как лихорадка и боль в 
пояснице, оценивали по числовой 
шкале. В ходе опроса пациентов 
для каждого была составлена исто-
рия болезни. Было проведено тща-
тельное клиническое обследова-
ние и оценка симптомов, а данные 

были внесены в индивидуальные 
регистрационные карты. Диагноз 
«мочекаменная болезнь» был по-
ставлен клинически и подтверж-
дался рентгенограммой брюшной 
полости, а затем уточнялся с по-
мощью УЗИ. С помощью обзорной 
урографии и ультразвуковой эхо-
графии были определены размеры 
мочевых камней. При проведении 
ультразвуковой эхографии учиты-
вался наибольший диаметр камня. 
У испытуемых с многочисленны-
ми камнями определяли совокуп-
ный диаметр. 
В исследовании приняли участие 
38 мужчин и 14 женщин, сред-
ний возраст которых составлял 
34,73 ± 10,09 лет (табл. 2). Паци-
енты были рандомизированы в 
две группы по 26 человек, в одной 
был назначен препарат Цистон 
в дозе 1 таблетка 3 раза в сутки 

в течение 6 месяцев, больные из 
второй группы получали плацебо. 
Пациентов просили регистриро-
вать случаи приступов боли, а вы-
раженность болевого синдрома 
оценивать с помощью визуальной 
аналоговой шкалы [13]. При силь-
ной боли в брюшной полости па-
циентам разрешалось принимать 
50 мг диклофенака. 

Первичное и вторичное 
измерение результатов
Первичная оценка перед проведе-
нием исследования включала изу-
чение количества камней и их раз-
мера, случаев самопроизвольного 
выхода камней и симптоматиче-
ского лечения. Вторичной оценкой 
исследования являлось изучение 
частоты возникновения побочных 
эффектов и соблюдение больными 
режима и схемы лечения.

Таблица 1. Растительное лекарственное сырье, входящее в состав препарата Цистон 

Название Количество, мг

Дидимокарпус стебельковый (Didymocarpus pedicellata) 130
Камнеломка язычковая (Saxifraga ligulata) 98
Марена сердцелистная (Rubia cordifolia) 32
Сыть пленчатая (Cyperus scariosus) 32
Соломоцвет шероховатый (Achyranthes aspera) 32
Оносма прицветковая (Onosma bracteatum) 32
Вернония пепельная (Vernonia cinerea) 32
Мумие (очищенное) 26
Силикат извести (Hajrul yahood bhasma) 32

Таблица 2. Данные пациентов, включенных в исследование

Показатель Цистон Плацебо

Средний возраст, лет 34,00 ± 10,09 34,00 ± 8,60
Мужчины/женщины 20/6 18/8
Курящие 12 16
Лица, страдающие алкоголизмом 10 12
Диета (вегетарианство / обычное 
питание) 14/12 20/6

Лица, ведущие малоподвижный образ 
жизни (занятые сидячей работой) 20 22

Запор в анамнезе 16 18
Боль 26 26
Боль в пояснице 26 24
Лихорадка с ознобом 13 14

Заболевания мочевыводящих путей
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Все побочные эффекты, о которых 
сообщали пациенты, регистриро-
вались с указанием даты появле-
ния, продолжительности, тяжести 
и предпринятых мер. Побочные 
эффекты изучаемого препарата 
классифицировали следующим 
образом:
■■ «не имеющие отношения» к пре-

парату (если реакция возникала 
через недостаточный промежу-
ток времени после приема лекар-
ственного средства);

■■ «возможные» (соответствующие 
известной реакции на испытуе-

мый препарат, которые, однако, 
могли быть обусловлены кли-
ническим состоянием пациента 
или каким-либо видом лечения);

■■ «вероятные» (соответствующие 
известной реакции на испытуе-
мый препарат, которые не могли 
быть обусловлены клиническим 
состоянием пациента).

Пациенты могли прекратить уча-
стие в исследовании, если испыты-
вали сильный дискомфорт в ходе 
его проведения или если возника-
ли серьезные клинические случаи, 
требовавшие специфического ле-

чения. Если пациенты отказыва-
лись от дальнейшего участия в ис-
следовании, выяснялась причина 
этого отказа. Несоблюдение боль-
ными режима и схемы лечения 
(определяемое как прием более 
чем 80% препарата) не считалось 
неудачей лечения, а причины не-
соблюдения регистрировали.
Статистический анализ призна-
ков и симптомов мочекаменной 
болезни выполнялся по точному 
критерию Фишера. Определение 
показателей крови проводилось с 
помощью дисперсионного анализа 

Таблица 3. Динамика клинических симптомов мочекаменной болезни на фоне терапии

Симптом
Цистон (n = 26) Плацебо (n = 26)

При 
включении

К концу  
3-го мес.

К концу  
6-го мес.

При 
включении

К концу  
3-го мес.

К концу  
6-го мес.

Боль
Наблюдается 26 23 11 26 20 19
Отсутствует 0 3 151,2 0 6 7

Лихорадка
Наблюдается 13 4 0 14 8 8
Отсутствует 13 223 261 12 18 18

Боль в пояснице
Наблюдается 26 19 12 24 24 22
Отсутствует 0 74 141 2 2 4

Уменьшение 
количества 
мочеиспусканий

Наблюдается 8 4 5 3 3 3

Отсутствует 18 22 21 23 23 23

1 р < 0,0001 по сравнению со значением при включении. 
2 p < 0,01 по сравнению со значением на конец 3-го месяца. 
3 р < 0,017 по сравнению со значением при включении. 
4 p < 0,001 по сравнению со значением при включении.

Таблица 4. Динамика показателей мочи

Показатель
Цистон (n = 26) Плацебо (n = 26)

При 
включении

К концу  
3-го мес.

К концу  
6-го мес.

При 
включении

К концу  
3-го мес.

К концу  
6-го мес.

Микроскопическая 
гематурия

Наблюдается 20 17 0 20 18 14
Отсутствует 6 9 261,2 6 8 12

Мочевая инфекция 
(подтверждено 
микроскопическим 
исследованием)

Наблюдается 19 13 4 14 8 8

Отсутствует 7 13 221,3 12 18 18

Бактериурия
Наблюдается 22 14 6 22 24 22
Отсутствует 4 124 201,5 4 2 4

Кристаллическое 
вещество в осадке

Наблюдается 25 24 10 24 24 24
Отсутствует 1 2 161,6 2 2 2

1 р < 0,0001 по сравнению со значением при включении. 
2 p < 0,0001 по сравнению со значением на конец 3-го месяца. 
3 р < 0,017 по сравнению со значением на конец 3-го месяца. 
4 p < 0,03 по сравнению со значением при включении. 
5 p < 0,04 по сравнению со значением на конец 3-го месяца.  
6 p < 0,001 по сравнению со значением на конец 3-го месяца.

Заболевания мочевыводящих путей
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повторных измерений (ANOVA), 
а затем критерия множественных 
сравнений Дуннетта по получен-
ным результатам. Наличие пи- 
урии определялось с помощью 
дисперсионного анализа по-
вторных измерений (ANOVA), 
с использованием критерия 
Фридмана, а затем критерия мно-
жественных сравнений Дуннетта 
по полученным результатам. Раз-
меры конкрементов до и после ле-
чения анализировали с помощью 
парного t-критерия Стьюдента. 
Значения показателей крови, пи-
урии и размеров конкрементов 
выражены как среднее значение 
с учетом среднего квадратичного 
отклонения, остальные показате-
ли оценивались по частоте воз-
никновения симптомов. Мини-
мальный предел значимости был 
установлен на уровне p < 0,05. Ста-
тистический анализ проводился с 
использованием программного 
обеспечения GraphPad Prism вер-
сии 4.03 для Windows (США).

Результаты
В основной группе, пациенты ко-
торой принимали Цистон, наблю-
далось существенное (p < 0,0001) 
уменьшение выраженности сим-
птомов: скачкообразной боли в 
брюшной полости (58%), лихорад-
ки (92%), боли в пояснице (54%) 
(табл. 3). Также была зафикси-
рована незначительная положи-
тельная динамика частоты моче- 
испускания и скорости тока мочи. 
Результаты анализа мочи свиде-
тельствовали о значительном (p < 
0,0001) уменьшении выраженности 
микроскопической гематурии, бак-
териурии и кристаллического осад-
ка (табл. 4). Ультразвуковая эхогра-
фия показала отсутствие камней у 
13 из 26 пациентов (50%), получав-
ших таблетки Цистон (p < 0,0001), 
у остальных испытуемых выявлено 
уменьшение размеров конкремен-
тов. С помощью обзорной рентге-
нограммы брюшной полости и таза 
отсутствие камней было выявлено 
у 15 из 26 (58%) пациентов (p < 

0,0001), у остальных 11 испытуе-
мых было отмечено уменьшение 
размеров. В  контрольной группе 
камни исчезли у 2 из 26 пациентов. 
По окончании лечения в группе 
Цистона наблюдалось значитель-
ное (p < 0,001) уменьшение количе-
ства клеток гноя (пиурии) (табл. 6). 
Значения пиурии оценивались по 
4-балльной шкале (0 баллов – от 
повторной до нулевой; 1 балл –  
≤5; 2 балла – 6–9, 3 балла – ≥10). 
Также наблюдалось существен-
ное (p < 0,0001) уменьшение раз-
меров конкрементов с 10,56 ± 3,28  
до 4,51 ± 6,30 мм (57%) по сравне-
нию с группой плацебо (увеличе-
ние на 10,37%) (табл. 7). Изменений 
показателей крови не выявлено, 
кроме существенного снижения 
СОЭ (табл. 8). За время проведения 
исследования побочных эффектов 
зафиксировано не было.

Обсуждение
Существует множество вариан-
тов лечения мочекаменной бо-

Таблица 5. Динамика результатов радиологического исследования

Показатель
Цистон (n = 26) Плацебо (n = 26)

При 
включении

К концу  
3-го мес.

К концу  
6-го мес.

При 
включении

К концу 
3-го мес.

К концу  
6-го мес.

Рентген брюшной 
полости, 
демонстрирующий 
почечные камни

Наблюдаются 26 22 11 26 24 24

Отсутствуют 0 4 151,2 0 2 2

Ультразвуковая 
эхография почек, 
демонстрирующая 
почечные камни

Наблюдаются 26 22 13 26 24 24

Отсутствуют 0 4 131,3 0 2 2

1 р < 0,0001 по сравнению со значением при включении. 
2 p < 0,0002 по сравнению со значением на конец 3-го месяца. 
3 р < 0,017 по сравнению со значением на конец 3-го месяца.

Таблица 6. Динамика показателей пиурии

Показатель
Цистон (n = 26) Плацебо (n = 26)

При включении К концу 3-го мес. К концу 6-го мес. При включении К концу 3-го мес. К концу 6-го мес.
Пиурия 1,39 ± 0,85 0,58 ± 0,701 0,12 ± 0,332 1,44 ± 1,2 1,23 ± 2,4 1,06 ± 1,8

1 р < 0,01 по сравнению со значением при включении. 
2 p < 0,001 по сравнению со значением на конец 3-го месяца. 

Таблица 7. Динамика размера конкрементов через 6 месяцев терапии

Показатель
Цистон (n = 26) Плацебо (n = 26)

При включении К концу 6-го месяца При включении К концу 6-го месяца 
Размер камней, мм 10,56 ± 3,28 4,51 ± 6,301 10,22 ± 4,1 11,28 ± 6,1

1 р < 0,01 по сравнению со значением при включении.

Заболевания мочевыводящих путей
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лезни, включая хирургическую 
операцию, эндоскопические про-
цедуры (уретроскопию, чрес- 
кожную нефростомию), дис-
танционную ударно-волновую 
литотрипсию [14]. Кроме того, 
широко применяются медика-
ментозные средства: блокаторы 
кальциевых каналов, антагони-
сты альфа-адренорецепторов, 
стероиды. Однако из-за вызы-
ваемых ими побочных эффектов 
длительный прием этих средств 
невозможен. Например, одним 
из наиболее распространенных 
средств для предупреждения 
возникновения мочекаменной 
болезни является цитрат калия 
для приема внутрь [22]. Однако 
этот препарат не всеми пациен-
тами хорошо переносится и не 
всегда предупреждает камне- 
образование [18]. Именно поэто-
му можно сказать, что примене-
ние фитопрепаратов – эффектив-
ный, безопасный и в то же время 
экономически приемлемый вари-
ант терапии. Кроме того, средства 
из растительного лекарственного 
сырья издавна используются для 
лечения различных болезней [22]. 
Из растений получают не только 
готовые лекарственные средства, 
но и огромное количество хи-
мических соединений, которые 
используются в качестве основы 
для синтеза новых лекарствен-
ных препаратов с улучшенными 
фармакологическими свойства-
ми [20]. Всемирная организация 
здравоохранения также под-

черкивает важность развития и 
применения препаратов из рас-
тительного лекарственного сырья 
и традиционной медицины для 
пользы населения во всем мире, 
учитывая их стоимость, эффек-
тивность и минимальные побоч-
ные эффекты [24]. 
Цистон – препарат из раститель-
ного лекарственного сырья, с 
1943 г. широко применяемый для 
лечения мочекаменной болезни и 
инфекций мочевых путей. Приве-
дем свойства, которыми обладают 
растения, входящие в его состав. 
Дидимокарпус стебельковый 
(Didymocarpus pedicellata) ока-
зывает мочегонное действие [4]. 
Камнеломка язычковая (Saxifraga 
ligulata) содержит такие активные 
компоненты, как афзелехин и бер-
генин – танины, обладающие про-
тивомикробными свойствами. 
Бергенин – известное мочегонное 
средство, его прием способствует 
растворению камней в почках [1, 
5]. Корни марены сердцелистной 
(Rubia cordifolia) содержат рубеа-
новую кислоту, которая раство-
ряет оксалатные камни в мочевых 
путях, тем самым способствуя их 
отхождению без хирургического 
вмешательства. Растение также 
оказывает вяжущее, антибакте-
риальное и противовоспалитель-
ное действие. Масло корней сыти 
пленчатой (Cyperus scariosus) об-
ладает противовоспалительными 
и антиоксидантными свойствами 
[6, 17]. Соломоцвет шероховатый 
(Achyranthes aspera) оказывает 

мощное противовоспалительное, 
вяжущее, болеутоляющее и моче-
гонное действие [7]. Оносма при-
цветковая (Onosma bracteatum) 
известна своим мочегонным, бо-
леутоляющим, успокаивающим, 
спазмолитическим действием. 
Она регулирует диурез, приме-
няется при болезненной чувстви-
тельности мочевого пузыря [17]. 
Силикат извести используют в ка-
честве мочегонного средства при 
расстройствах мочеиспускания 
(задержка мочи) и других забо-
леваниях мочевых путей. Мумие 
(очищенное) лечит расстройства 
мочевых путей благодаря своему 
тонизирующему действию [3]. Все 
эти растительные компоненты 
оказывают комплексное воздей-
ствие и способствуют улучшению 
состояния больных, страдающих 
мочекаменной болезнью. Неко-
торые из этих растений содержат 
также сапонины, препятствую-
щие образованию мочевых кон-
крементов.

Заключение
Проведенное исследование по-
казало, что препарат Цистон – 
эффективное и безопасное сред-
ство для лечения мочекаменной 
болезни. Цистон оказывает сим-
птоматическое действие и спо-
собствует уменьшению разме-
ров камней и их выведению. За 
время проведения исследования 
не было отмечено каких-либо су-
щественных побочных действий 
препарата. 

Таблица 8. Динамика различных показателей крови

Показатель
Цистон (n = 26) Плацебо (n = 26)

При включении К концу 3-го мес. К концу 6-го мес. При включении К концу 3-го мес. К концу 6-го мес.

Гемоглобин,  
г/дл-1 11,84 ± 1,18 11,82 ± 1,20 11,93 ± 1,67 11,44 ± 2,36 11,23 ± 2,89 12,92 ± 3,41

Лейкоцитарная 
формула, мм3 7438,00 ± 1552 7562,00 ± 655 7356,00 ± 582 8890,00 ± 1864 8667,00 ± 1456 8552,0 ± 1224

Полиморфы, % 62,73 ± 6,08 62,38 ± 4,01 62,04 ± 3,63 64,84 ± 9,67 69,84 ± 10,54 66,45 ± 9,12

Лимфоциты, % 33,62 ± 5,93 34,15 ± 4,73 34,00 ± 3,81 38,68 ± 7,26 38,67 ± 8,18 37,26 ± 7,99

Эозинофилы, % 2,35 ± 2,00 2,85 ± 1,43 2,85 ± 1,29 2,78 ± 1,20 2,23 ± 1,54 2,54 ± 2,61

Моноциты, % 1,00 ± 2,00 1,00 ± 1,10 1,12 ± 1,56 1,22 ± 1,86 1,59 ± 1,99 1,34 ± 1,57

СОЭ, мм 22,88 ± 11,27 19,62 ± 8,88 18,19 ± 9,19 20,45 ± 13,38 21,09 ± 12,16 22,52 ± 10,88

Заболевания мочевыводящих путей
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Рецидивирующие инфек-
ции нижних мочевых путей 
(РИНМП) – это междисци-

плинарная проблема, решение ко-
торой требует совместных усилий 
урологов, гинекологов, терапев-
тов. Разработанные алгоритмы 
терапии с успехом применяются в 
клинической практике, что позво-
ляет уменьшить количество диа-
гностических ошибок и улучшить 
результаты лечения. Однако после 
адекватно проведенной терапии 
РИНМП с целью увеличения пери-
ода ремиссии между обострениями 
инфекции мочевых путей (ИМП) 
требуется длительная, индивиду-
ально подобранная профилакти-
ка. Для профилактики рецидивов 
рекомендуется прием антибиоти-

ков, иммуноактивных препаратов, 
употребление большого количе-
ства жидкости, при рецидивах у 
женщин, связанных с сексуальной 
активностью, – принудительное 
мочеиспускание сразу после поло-
вого акта, отказ от использования 
спермицидов и диафрагмы в каче-
стве методов контрацепции и др. 
В Рекомендациях EAU для профи-
лактики ИМП (2010) показано дли-
тельное применение следующих 
препаратов [1]:
■■ антибиотиков в низких дозах;
■■ иммуноактивных препаратов (на-

пример, препарата Уро-Ваксом);
■■ пробиотиков;
■■ экстракта клюквы (Vaccinium 

macrocarpon) в дозировке 36–72 
мг/сутки. 

Антибактериальная 
профилактика 
До начала профилактической анти-
биотикотерапии необходимо под-
твердить эрадикацию инфекции 
культуральным исследованием мо-
чи через 1–2 недели после лечения 
(уровень доказательности 4, сте-
пень рекомендаций А). Существует 
4 основных подхода в проведении 
профилактической антибактери-
альной терапии неосложненных 
инфекций мочевых путей (НИМП) 
(уровень доказательности 1а, сте-
пень рекомендации А) [11]. 
Первый подход. Женщинам с ре-
цидивирующим неосложнен-
ным циститом, у которых дру-
гие методы не дают результатов, 
рекомендуется постоянная или 
посткоитальная антибактери-
альная профилактика (уровень 
доказательности 1a, степень ре-
комендации А) [2]. Выбор пре-
парата определяется типом воз-
будителя, вызывающего ИМП, и 
его чувствительностью, а также 
переносимостью антибиоти-
ков. Режимы антибактериальной 
профилактики представлены в 
таблицах 1 и 2 [3]. В рекоменда-
циях EAU отсутствует информа-
ция о длительности посткоиталь-
ной профилактики, указан лишь 
«продолжительный профилакти-
ческий прием низких доз одного 
из препаратов» [1]. Клиническая 

Рецидивирующие инфекции нижних мочевых путей – одно из наиболее 
распространенных заболеваний мочеполовой системы у женщин. 

Для увеличения периода ремиссии между обострениями инфекции 
необходимо проведение длительной, индивидуально подобранной 

профилактики с учетом рекомендаций, разработанных Европейской 
ассоциацией урологов (EAU). В статье рассматриваются вопросы 

применения антибактериальных и иммуноактивных препаратов, 
пробиотиков и препаратов клюквы. Особое внимание уделено 

препарату Монурель, содержащему экстракт клюквы и витамин С, 
который применяется для комплексного лечения и профилактики 

инфекций мочевыводящих путей.
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практика показывает, что данный 
вид профилактики действительно 
эффективен, но только в период 
ее проведения. После окончания 
приема препарата рецидивы могут 
повториться. Кроме того, длитель-
ный прием антибиотиков одной 
группы способствует развитию 
резистентности возбудителей, что 
особенно важно учитывать при 
назначении фторхинолонов. 
Второй подход. Пациентам с ре-
цидивами НИМП, связанными с 
половым актом, рекомендуется 
прием препарата после коитуса.  
В  таких случаях используется 
меньшая доза препарата, снижа-
ется число нежелательных реак-
ций, уменьшается селекция рези-
стентных штаммов. Необходимым 
условием для данного режима 
профилактики является отсут-
ствие у женщин инфекций, пере-
даваемых половым путем. Оба 
половых партнера должны быть 
пролечены, и результаты кон-
трольного обследования, выпол-
ненного с учетом утвержденных 
сроков и правил его проведения, 
должны быть отрицательными. 
Однако постоянное применение 
посткоитальной профилактики 
исключает возможность плани-
рования беременности. Лечение и 
профилактика РИНМП, которые 
проводятся, как правило, у моло-
дых женщин, позволяют предот-
вратить возникновение проблем 
во время беременности (бессим-
птомной бактериурии, рецидивов 
цистита, восходящего пиелонеф-
рита), особенно в ранние сроки 
беременности, когда опасно при-
менение любых антибактериаль-
ных препаратов. 
Третий подход. Пациенткам с 
редкими рецидивами НИМП, 
которые не имеют возможности 
обратиться к врачу, можно ре-
комендовать самостоятельный 
прием короткого курса антибак-
териальной терапии [4] (уровень 
доказательности 2b, степень ре-
комендации А). Для подтверж-
дения элиминации возбудителя 
желательно провести бактерио-
логическое исследование мочи 
через 1–2 недели после приема 
препарата. Однако следует отме-

тить, что, несмотря на высокий 
уровень доказательности, самоле-
чение короткими курсами может 
приводить к рецидивам инфек-
ции и способствовать развитию 
осложнений в виде восходящего 
пиелонефрита. Чаще всего са-
модиагностика бывает ошибоч-
ной, а если причины дизурии не 
определены, то применение анти-
бактериальных препаратов (даже 
с доказанной эффективностью) 
только устраняет симптомы за-
болевания, но не его причину; не 
происходит эрадикации возбуди-
теля, и в дальнейшем, при небла-
гоприятных условиях, возникает 
рецидив. 

Четвертый подход. Женщинам 
в постменопаузальном периоде 
рекомендуется периуретральное 
или интравагинальное примене-
ние гормональных кремов, со-
держащих эстрогены. С данной 
рекомендацией следует согла-
ситься, с учетом того, что проти-
вопоказанием для такого метода 
профилактики является наличие 
у пациенток гормонально зави-
симых опухолей. Также врач дол-
жен предупреждать пациенток о 
том, что применение гормональ-
ных свечей или кремов (что го-
раздо более эффективно) должно 
быть длительным, в течение не-
скольких месяцев.

Таблица 1. Режимы постоянной антибиотикопрофилактики у женщин с рецидивирующими ИМП

Режим Ожидаемое число ИМВП в год

Ко-тримоксазол* 40/200 мг 1 раз в день 0–0,2

Ко-тримоксазол* 40/200 мг 3 раза в неделю 0,1

TMP* 100 мг 1 раз в день 0–1,5*

Нитрофурантоин 50 мг 1 раз в день 0–0,6

Нитрофурантоин 100 мг 1 раз в день 0–0,7

Цефаклор 250 мг 1 раз в день 0,0

Цефалексин 125 мг 1 раз в день 0,1

Цефалексин 250 мг 1 раз в день 0,2

Норфлоксацин 200 мг 1 раз в день 0,0

Ципрофлоксацин 125 мг 1 раз в день 0,0

Фосфомицин 3 г каждые 10 дней 0,14

* Отмечается высокая частота рецидивов в связи с устойчивостью микроорганизмов.

Таблица 2. Режимы посткоитальной антибиотикопрофилактики у женщин с рецидивирующими 
ИМП

Режим Ожидаемое число ИМВП в год

Ко-тримоксазол 40/200 мг 0,30

Ко-тримоксазол 80/400 мг 0,00

Нитрофурантоин 50/100 мг 0,10

Цефалексин 250 мг 0,03

Ципрофлоксацин 125 мг 0,00

Норфлоксацин 200 мг 0,00

Офлоксацин 100 мг 0,06

Заболевания мочевыводящих путей
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Профилактика 
иммуноактивными препаратами
В нескольких рандомизирован-
ных исследованиях была пока-
зана более высокая эффектив-
ность ом-89 (уро-Ваксом) по 
сравнению с плацебо, в связи с 
чем он может быть рекомендо-
ван для иммунопрофилактики 
у женщин с рецидивирующими 
неосложненными имп (уровень 
доказательности 1a, степень ре-
комендации В) [5, 6]. уро-Ваксом 
уменьшает риск дизурии на 52%, 
лейкоцитурии – на 45%, бактери-
урии – на 33% [6]. для других 

иммунотерапевтических препа-
ратов, имеющихся в продаже, по-
прежнему отсутствуют большие 
клинические исследования III фа-
зы. В небольших исследованиях 
II фазы было показано, что Стро-
вак и Солкоуровак эффективны 
при дополнительном назначении 
бустерного (закрепляющего) цик-
ла применения этих же препаратов 
(уровень доказательности 1a, сте-
пень рекомендации С). для других 
иммунотерапевтических препара-
тов, таких как уростим и урвакол, 
отсутствуют плацебоконтролиру-
емые исследования, поэтому нель-

зя дать никаких рекомендаций 
по их приему [1]. однако нужно 
помнить, что назначение иммуно-
активных препаратов с целью про-
филактики эффективно в случаях, 
когда доказано отсутствие в посе-
вах мочи возбудителя.

Профилактика пробиотиками
нарушение нормальной микро-
флоры влагалища если и не ста-
новится причиной нарушения 
мочеиспускания, то играет значи-
тельную роль в генезе дизурии. 
Следовательно, алгоритм обсле-
дования женщин, страдающих 
нарушением мочеиспускания, 
обязательно должен включать 
исследование микрофлоры вла-
галища (рис. 1). Это важно и на 
этапе дальнейшего лечения и про-
филактики ринмп. Восстанов-
ление нормальной микрофлоры 
влагалища, а именно лактобак-
терий 107–109, с помощью про-
биотиков или других препаратов 
возможно только после устране-
ния патогенной микрофлоры вла-
галища, следовательно, врач дол-
жен назначать посев отделяемого 
из влагалища как до, так и после 
лечения антибиотиками, чтобы 
профилактика ринмп была обо-
снованной и адекватной. В на-
стоящее время нет универсальных 
пробиотиков с клинически под-
твержденной эффективностью в 
отношении профилактики имп. 
можно рекомендовать только 
специфически тестированные в 
исследованиях штаммы лакто-
бактерий. разумно применять 
интравагинальные пробиотики, 
содержащие L. rhamnosus GR-1 
и L. reuteri RC-14, в тех регионах, 
где они доступны в продаже. для 
профилактики ринмп [7] их 
можно использовать 1 или 2 раза 
в неделю (уровень доказательно-
сти 4, степень рекомендации C) 
[1]. до последнего времени одним 
из наиболее часто назначаемых 
растительных профилактических 
средств был препарат канефрон, 
доказавший свою безопасность 
и эффективность при ринмп, а 
также при пиелонефрите на эта-
пе долечивания, мочекаменной 
болезни как у взрослых, включая 

Анализ жалоб больной

Тщательно собранный анамнез. Выявление таких 
факторов риска, как раннее начало половой жизни, 

частая смена половых партнеров, наличие инвазивных 
манипуляций, сопутствующие хронические 

гинекологические заболевания, вирусные инфекции (герпес, 
цитомегаловирус), дисбиоз влагалища и др.

Заполнение дневников мочеиспускания

Влагалищный осмотр 

общий анализ мочи

посев мочи на флору и чувствительность 
к антибиотикам

мазок: уретра, влагалище, цервикальный канал

обследование на наличие иппп 
(пЦр – уретра, цервикальный канал)

иФА с определением иммуноглобулинов G и M 
к герпесу 1 и 2 типов и цитомегаловирусу 

посев отделяемого из влагалища на флору 
и чувствительность к антибиотикам с количественным 

определением лактобактерий

ультразвуковое исследование почек, мочевого пузыря 
с определением остаточной мочи, матки, придатков, допплерография 

сосудов малого таза

Цистоскопия с биопсией

осмотр гинекологом

Рис. 1. Алгоритм обследования больных с подозрением 
на наличие РИНМП
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беременных, так и у детей. Однако 
участились случаи рецидива ци-
стита, несмотря на отрицательные 
результаты бактериологического 
исследования после проведенно-
го лечения. Это объясняется тем, 
что кишечная палочка, основной 
возбудитель циститов и пиело-
нефритов, принадлежит к числу 
возбудителей, существующих в со-
ставе биопленок, формирующих-
ся и фиксирующихся не только на 
инородных телах (конкременты, 
дренажи, катетеры), но и слизистой 

мочевых путей [8]. Именно поэто-
му для профилактики РИНМП 
необходим препарат, который 
предотвращает или способствует 
предотвращению прикрепления 
возбудителя к эпителию мочевых 
путей. 

Профилактика  
экстрактом клюквы
В повседневной практике реко-
мендуется ежедневный прием 
клюквы в количестве, содержа-
щем 36 мг проантоцианидина А 
(активное вещество) (уровень 
доказательности 1b, степень ре-
комендации C). Наилучшим под-
ходом является применение тех 
веществ, которые, как показано, 
сохраняют биологическую ак-
тивность в моче [1]. Клюква со-
держит воду (88%), органические 
кислоты, витамин С, флавони-
ды, антоцианидины, катехины, 
тритерпеноиды. Основным ак-
тивным компонентом клюквы 
являются проантоцианидины. 

Антоцианидины и проантоциа-
нидины – танины, которые вы-
полняют защитную функцию 
[9, 10]. Механизм действия про-
антоцианидинов типа А клюк-
вы – ингибирование связывания 
уропатогенов с Р-типом фимбрий 
посредством маннозоспецифич-
ных, лектиноподобных структур 
с маннозоподобными остатками 
на клетках слизистой оболочки. 
Ингибирование Р-фимбрий об-
ратимо, есть данные, что про-
антоцианидины способствуют 
отделению Р-фимбрий от бак-
терий, другие  – что плотность 
Р-фимбрий не меняется, меньше 
данных, подтверждающих, что 
проантоцианидины ингибируют 
I-фимбрии [12]. 
К 2010 г. получены результаты 
качественных рандомизирован-
ных клинических исследований 
эффективности клюквы в про-
филактике ИМП, которые были 
проанализированы в новом Кох-
рановском обзоре. Анализ со-
держал данные 10 исследований, 
которые отвечали критериям 
включения (n = 1049 участников, 
рандомизированных в группы 
контроля или лечения). Лекар-
ственная форма в виде сока ис-
пользовалась в 7 исследованиях, 
таблетки – в 4 исследованиях  
(в одном исследовании оценива-
лись обе лекарственные формы). 
Было установлено, что продукты 
из клюквы значительно снижали 
частоту ИМП у женщин за 12 ме-
сяцев по сравнению с плацебо. 
Для комплексного лечения и 
профилактики инфекций моче-
выводящих путей была создана 
комбинация экстракта клюквы и 
витамина С – препарат Монурель 
(«Замбон»). Монурель достовер-
но снижает адгезию возбудите-
лей к эпителию мочевых путей;  
содержит 36 мг проантоцианиди-
на А – необходимую суточную до-
зу, рекомендованную EUA. Среди 
достоинств препарата можно так-
же отметить, что таблетированная 
форма повышает комплаентность 
экстракта клюквы; защитное дей-
ствие после приема одной таблет-
ки продолжается в течение суток; 
в каждой таблетке содержатся 

точные дозировки ингредиентов. 
Монурель можно рекомендовать в 
следующих ситуациях:
■■ для усиления эффекта анти-

бактериальной терапии – 1 та-
блетка в день в течение 1 месяца 
после проведения антибактери-
альной терапии;

■■ для профилактики развития 
рецидивирующего цистита при 
неблагоприятных условиях –  
1 таблетка в день в течение все-
го неблагоприятного периода;

■■ при часто рецидивирующих 
циститах (более 3 эпизодов в 
год или 2 эпизодов за полгода) 
как средство профилактики – 
1 таблетка в день в течение 15 
дней каждого месяца, курс –  
3 месяца.

Мы назначали Монурель после 
проведения антибактериальной 
терапии 20 больным, страдаю-
щим РИНМП. Первый опыт при-
менения свидетельствует о хоро-
шей переносимости препарата, 
высоком комплаенсе, что связано 
с возможностью однократного 
приема препарата и отсутствием 
рецидивов в течение 6 месяцев 
после окончания лечения у 95% 
больных. Можно с уверенно-
стью утверждать, что Монурель –  
препарат, который, с учетом реко-
мендаций EAU, должен занять до-
стойное место в ряду средств про-
филактики РИНМП.
В заключение хотелось бы подчер-
кнуть, что профилактика РИНМП 
включает в себя также строгое 
соблюдение гигиены у девочек 
в период новорожденности для 
предотвращения развития ва-
гинитов, уретритов и циститов, 
своевременную коррекцию анато-
мических нарушений (аномалии 
расположения наружного отвер-
стия мочеиспускательного канала) 
при наличии показаний, опера-
тивное лечение парауретральных 
кист, адекватное лечение гинеко-
логических заболеваний, гигиену 
половой жизни и многое другое. 
Залогом успеха можно считать 
грамотную диагностику, своевре-
менное лечение и адекватную про-
филактику с учетом принципов 
доказательной медицины и нако-
пленного опыта.  

Для комплексного лечения и профилактики 
инфекций мочевыводящих путей была создана 
комбинация экстракта клюквы и витамина С – 

препарат Монурель («Замбон»). Монурель 
достоверно снижает адгезию возбудителей 
к эпителию мочевых путей; содержит 36 мг 

проантоцианидина А – необходимую суточную 
дозу, рекомендованную EUA.

Заболевания мочевыводящих путей

Литература 
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Препаратами первого выбора у пациентов с эректильной 
дисфункцией являются ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа. 

В статье рассмотрены особенности применения одного из 
них – тадалафила. По результатам проведенных исследований 

тадалафил, который с успехом применяется для лечения ЭД по 
требованию, может использоваться для постоянного приема  

1 раз в сутки в течение нескольких месяцев и даже лет. Применение 
тадалафила способствует значительному улучшению ЭД,  
а побочные эффекты от приема препарата сопоставимы  

с результатами приема плацебо.

Эректильная дисфункция 
(ЭД) определяется как не-
возможность достижения 

или поддержания эрекции по-
лового члена, достаточной для 
проведения полового акта, кото-
рая наблюдается в течение трех 
и более месяцев. В многоцен-
тровых исследованиях [1, 2, 3, 4] 
было определено, что заболевае-
мость ЭД, особенно у немолодых 
мужчин, связана со множеством 
факторов риска, часто взаимосо-
четающихся: возраст, сахарный 
диабет, атеросклероз, артери-
альная гипертензия, ожирение, 
курение, злоупотребление ал-
коголем, малоподвижный образ 
жизни, депрессия и относитель-

но низкий уровень образования. 
По результатам многолетнего 
Массачусетского исследования 
по изучению вопросов старе-
ния мужчин (Massachusetts Male 
Aging Study, MMAS), сахарный 
диабет является одним из основ-
ных факторов риска развития 
ЭД: у 35–75% мужчин, страдаю-
щих сахарным диабетом, диа-
гностируется ЭД [5]. ЭД может 
также быть ранним признаком 
атеросклероза и ишемической 
болезни сердца [6]. Такая взаи-
мосвязь между развитием ЭД и 
наличием сопутствующих за-
болеваний обусловлена единым 
механизмом – повреждением со-
судистого эндотелия. 

Микроангиопатии приводят к 
нарушению регуляции системы 
оксида азота (NO). Образую-
щийся в нервных окончаниях 
и эндотелиальных клетках при 
сексуальном возбуждении NO 
активирует гуанилатциклазную 
систему, в результате чего по-
вышается концентрация цикли-
ческого гуанозинмонофосфа-
та (цГМФ). цГМФ активирует 
специфическую протеинкиназу, 
под действием которой проис-
ходит уменьшение концентра-
ции кальция внутри клетки и 
расслабление гла дкомышеч-
ных клеток артерий, что при-
водит к увеличению притока 
крови к кавернозным телам и 
возникновению эрекции [7].  
В кавернозной ткани под дей-
ствием специфической фосфоди-
эстеразы 5 типа (ФДЭ-5) цГМФ 
переходит в неактивный 5'-гуа-
нозинмонофосфат. При недоста-
точной выработке NO ишемизи-
рованным или поврежденным 
эндотелием концентрация цГМФ 
в гладкомышечных клетках со-
судов снижается, вследствие 
чего не происходит увеличения 
притока крови к кавернозным 
телам и эффективная эрекция 
не наступает. Однако тканевая 
концентрация цГМФ регулиру-
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ется как скоростью синтеза, так 
и скоростью его разрушения под 
действием ФДЭ-5. Угнетение де-
градации цГМФ ингибиторами 
фосфодиэстеразы 5 типа ведет 
к увеличению его концентра-
ции в гладкомышечных клетках, 
что способствует эрекции. Раз-
рабатываемые исходно как ни-
тровазодилататоры для лечения 
ишемической болезни сердца, 
ингибиторы ФДЭ-5 показали 
высокую тропность именно к 
эндотелию сосудов кавернозной 
ткани. 
Большинство клиницистов на-
чинают лечение ЭД с назначения 
ФДЭ-5. К медицинскому приме-
нению в России одобрены три 
ингибитора ФДЭ 5 типа: силде-
нафил (Виагра), тадалафил (Си-
алис), варденафил (Левитра), 
фармакокинетика которых су-
щественно различается. Период 
полувыведения для силденафи-
ла и варденафила составляет 4 ч, 
для тадалафила – 17,5 ч. Равно-
весная концентрация тадалафи-
ла достигается на 5-й день при 
ежедневном приеме и превыша-
ет начальную в 1,6 раза, поэтому 
препарат не обладает способно-
стью к кумуляции, что позволяет 
использовать его постоянно [8]. 
В последнее время проведен ряд 
работ, доказывающих, что по-
стоянный прием тадалафила не 
только способствует поддержа-
нию эректильной функции, но 
и может применяться для лече-
ния симптомов нижних мочевых 
путей (СНМП) [9]. У большин-
ства мужчин старше 50 лет с ЭД 
наиболее распространенным 
заболеванием является добро-
качественная гиперплазия пред-
стательной железы (ДГПЖ) [10], 
сочетающаяся с СНМП (частое 
мочеиспускание, необходимость 

абдоминального напряжения 
при мочеиспускании, невоз-
можность отсрочить микцию, 
никтурия, неполное опорожне-
ние мочевого пузыря и слабый 
поток мочи) [11]. K.E. Andersson 
в обзорной статье рассматрива-
ет возможность использования 
тадалафила для лечения СНМП, 
возникающих при ДГПЖ, и под-
робно разбирает патофизиоло-
гические механизмы развития 
СНМП [12]. Взаимосвязь между 
развитием СНМП при ДГПЖ и 
ЭД выявлена и в других иссле-
дованиях [13, 14, 15]. Результаты 
шести завершенных исследова-
ний по использованию тадала-
фила для лечения ЭД и СНМП 
свидетельствуют: тадалафил при 
постоянном приеме в дозах 2,5; 
5; 10 и 20 мг не влияет на уро-
динамические параметры – мак-
симальную скорость потока, де-
трузорное давление при микции; 
кроме того, увеличение уровня 
простатического антигена при 
приеме тадалафила сопоставимо 
с приемом плацебо и составляет 
около 0,2 мг/мл/год.  Однако не 
до конца ясным остается вопрос 
о взаимодействии тадалафила с 
α-1-адреноблокаторами и бло-
каторами 5α-редуктазы, приме-
нение которых, в свою очередь, 
может приводить к усугублению 
симптомов ЭД. 
Интересным представляется 
многоцентровое двойное слепое 
рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование 
приема тадалафила 5 мг 1 раз в 
день [1], в котором учитывалось 
качество сексуальной жизни 
партнерши [16]. Критерием пер-
вичной оценки для этого иссле-
дования было изменение между 
исходными и конечными пока-
зателями эректильной функции, 

включая Международный индекс 
эректильной функции (МИЭФ), 
опросники качества половой 
жизни (SQoL) и профиля поло-
вого акта, анкету качества по-
ловой жизни (SLQQ). Партнеры 
были разделены по группам: па-
циенты одной группы получали 
плацебо (n = 78), другой – при-
нимали тадалафил в дозе 5 мг 
1 раз в сутки (n = 264) в течение 
12 недель. Ответы мужчин и их 
партнерш собирались на протя-

жении всего исследования. По 
сравнению с плацебо в группе 
тадалафила было показано зна-
чительное улучшение эффектив-
ности эрекции (р < 0,001), вклю-
чая изменения МИЭФ, двух- и 
трехопросный профиль проведе-
ния полового акта.  Кроме того, 
на фоне приема тадалафила 5 мг 
один раз в день качество сексу-
альной жизни мужчин и их пар-
тнерш по SQoL было значитель-
но выше по сравнению с группой 
плацебо (р < 0,001). 
В связи с ростом количества ис-
следований, посвященных по-
стоянному применению тадала-
фила в клинике, продолжается 
обсуждение побочных эффектов 
и осложнений, которые связаны 
с приемом препарата. В своей 
обзорной статье Д. Пушкарь с 
соавт. приводит примеры много-
центровых рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дований безопасной ежедневной 

Результаты шести завершенных исследований 
по использованию тадалафила для лечения 
ЭД и СНМП свидетельствуют: тадалафил при 
постоянном приеме в дозах 2,5; 5; 10 и 20 мг 
не влияет на уродинамические параметры – 
максимальную скорость потока, детрузорное 
давление при микции; кроме того, увеличение 
уровня простатического антигена при приеме 
тадалафила сопоставимо с приемом плацебо  
и составляет около 0,2 мг/мл/год.

Равновесная концентрация тадалафила достигается  
на 5-й день при ежедневном приеме и превышает начальную  

в 1,6 раза, поэтому препарат не обладает способностью  
к кумуляции, что позволяет использовать его постоянно.
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терапии тадалафилом у мужчин 
с ЭД [17–21]. В одном из таких 
исследований 184 пациента при-
нимали тадалафил в дозах 5 и 
10 мг ежедневно, из них прекра-
тили прием препарата только 
трое мужчин – в одном случае 
из-за головной боли и голово-
кружения и в двух случаях из-за 
боли в животе.
У многих мужчин с ЭД имеет-
ся сопутствующая патология со 
стороны сердечно-сосудистой 
системы, вопросы безопасности 
терапии таких пациентов осо-
бенно актуальны. Проведенное 
многоцентровое исследование 
[22] в 36 клиниках оценивало 
динамику сердечно-сосудистых 
заболеваний при приеме тада-
лафила в дозе от 2 до 50 мг еже-
дневно или до 3 раз в неделю 
[23]. В исследование были вклю-
чены 12 487 мужчин (средний 
возраст 55 лет) с ЭД, получав-
ших тадалафил, наблюдавшихся 
5771 пациенто-год, и 2047 муж-

чин (средний возраст 56 лет) в 
группе плацебо, наблюдавших-
ся 460 пациенто-лет. Из иссле-
дования исключались пациенты 
с преждевременной эякуляцией, 
протезами и анатомическими 
деформациями полового члена, 
вторичными ЭД (например, ги-
погонадизмом), нестабильной 
стенокардией, перенесенным ин-
фарктом миокарда (ранее чем за 

90 дней), с уровнем систоличе-
ского АД > 170 или < 90 мм рт. 
ст. и диастолического АД > 100 
или < 50 мм рт. ст. Нитраты ис-
пользовались в исключительных 
случаях. Продолжительность 
исследования составила от 6 до 
27,2 месяцев. На начало исследо-
вания структура сопутствующих 
заболеваний выглядела следую-
щим образом: артериальные ги-
пертензии – 31%, диабет – 21%, 
гиперлипидемии – 17%, ишеми-
ческая болезнь сердца – 5%. Ре-
троспективно анализировались 
случаи неблагоприятного раз-
вития сердечно-сосудистых со-
бытий (CVTEAEs):  инфаркт 
миокарда, внезапная сердечно-
сосудистая и цереброваскуляр-
ная смерть. Также пациенты рас-
пределялись по группам риска, 
включающим ожирение, куре-
ние и возраст старше 65 лет. 
Показатель CVTEAEs на 100 
пациенто-лет рассчитывался 
путем деления количества па-
циентов с данной патологией на 
экспозицию пациенто-лет (PY) и 
умножения на 100. Уровень забо-
леваемости инфарктом миокарда 
(ИМ) на 100 пациенто-лет был 
рассчитан путем деления коли-
чества пациентов с ИМ на экс-
позицию PY и умножения на 100. 
Экспозиция пациенто-лет опре-
делялась для каждого пациента и 
рассчитывалась с даты рандоми-
зации до даты завершения. Точ-
ные 95% доверительные интер-
валы для показателя CVTEAEs 
были рассчитаны на основе рас-
пределения Пуассона. Во всех ис-
пытаниях показатель CVTEAEs у 
пациентов, получавших тадала-
фил, составил 0,40/100 пациенто-
лет (5771 пациенто-год воздей-

ствия) и 0,43/100 пациенто-лет 
в плацебоконтролируемых груп-
пах (460 пациенто-лет воздей-
ствия). Данные показывают, что 
частота возникновения серьез-
ных сердечно-сосудистых собы-
тий на ранних стадиях терапии 
тадалафилом (то есть от 0 до  
3 месяцев) сопоставима с часто-
той CVTEAEs на протяжении 
27,2 месяцев терапии. У пациен-
тов, принимающих тадалафил, 
уровень заболеваемости серьез-
ными сердечно-сосудистыми со-
бытиями (CVTEAEs) колебался 
от 0,17/100 до 0,54/100 пациенто-
лет по результатам плацебо-
контролируемых и открытых 
испытаний. Показатели заболе-
ваемости CVTEAEs были сопо-
ставимы у мужчин с эректильной 
дисфункцией, принимавших та-
далафил, с показателями пациен-
тов, получавших плацебо. 
В заключение следует сказать, 
что препарат тадалафил, ко-
торый с успехом применяется 
для лечения ЭД по требованию, 
может использоваться для по-
стоянного приема 1 раз в сутки 
в течение нескольких месяцев 
и даже лет. Оценки постоянно-
го применения тадалафила вы-
соки, особенно если учитывать 
интересы обоих партнеров, а 
побочные эффекты сопостави-
мы с результатами приема пла-
цебо. Перспективным представ-
ляется включение тадалафила в 
терапию СНМП при ДГПЖ, од-
нако необходимы дальнейшие 
исследования по изучению вза-
имодействия препарата с α-1-
адреноблокаторами и блокатора-
ми 5α-редуктазы, подтвержден-
ные опытом практического при-
менения.  

Препарат тадалафил, который с успехом 
применяется для лечения ЭД  

по требованию, может использоваться 
для постоянного приема 1 раз в сутки 
в течение нескольких месяцев и даже 
лет. Оценки постоянного применения 

тадалафила высоки, особенно если 
учитывать интересы обоих партнеров,  

а побочные эффекты сопоставимы  
с результатами приема плацебо.

В последнее время проведен ряд работ, доказывающих, 
что постоянный прием тадалафила не только способствует 
поддержанию эректильной функции, но и может 
применяться для лечения симптомов нижних мочевых 
путей (СНМП).
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В статье приведены результаты обследования и лечения мужчин, 
страдающих доброкачественной гиперплазией предстательной 
железы. В качестве терапии 50 пациентов получали препарат 
Сонизин (0,4 мг) в течение 6–19 месяцев. В результате лечения 

улучшились параметры мочеиспускания, повысилось качество жизни. 
Прием Сонизина позволил снизить риск острой ишурии  

и в ряде случаев подготовить больных к трансуретральной  
резекции простаты.

Введение
Доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы (ДГПЖ) –  
заболевание, наиболее часто 
встречающееся у мужчин пожи-
лого и старческого возраста [9]. 
При аутопсии морфологические 
признаки гиперплазии проста-
ты выявляются более чем у 40% 
мужчин в возрасте 40–50 лет и 
более чем у 90% мужчин в воз-
расте 80 лет [4, 15]. Считается, 
что большинство мужчин стар-
ше 50 лет имеют те или иные сим-
птомы ДГПЖ [13]. Социальная 
значимость и актуальность про-
блемы ДГПЖ подтверждается де-
мографическими исследования-
ми ВОЗ, которые свидетельству-
ют о значительном увеличении 
количества людей старше 60 лет 
среди населения планеты.
Наиболее частыми осложнения-
ми ДГПЖ являются инфекции 
мочевых путей, острая и хро-

ническая задержка мочеиспу-
скания, формирование камней в 
мочевом пузыре, развитие хро-
нической почечной недостаточ-
ности [14]. Острая ишурия на-
блюдается у больных ДГПЖ без 
лечения с частотой от 0,4 до 6% 
и зачастую возникает у пациен-
тов преклонного возраста с тя-
желым интеркуррентным фоном 
[2, 9]. При наличии интеркур-
рентных заболеваний своевре-
менное выполнение операции, 
направленной на восстановле-
ние мочеиспускания, не пред-
ставляется возможным из-за 
риска развития осложнений, 
связанных с декомпенсацией 
сердечно-легочной, пищевари-
тельной, эндокринной и нервной 
систем больного. Зачастую де-
ривация мочи у этих пациентов 
осуществляется посредством 
надлобкового мочепузырно-
го свища [6]. Эпизоды острой 

ишурии с последующей кате-
теризацией мочевого пузыря, а 
возможно, и цистостомией, безу- 
словно, снижают работоспо-
собность пациентов и нередко 
приводят к их инвалидизации. 
Цистостомия у больных гипер-
плазией простаты, показания-
ми к которой помимо острой 
ишурии являются острый про-
статит, хроническая задержка 
мочеиспускания с нарушением 
функции почек, обусловленной 
ретенцией мочи, нередко стано-
вится причиной социальной дез- 
адаптации [20]. 
Основные проявления ДГПЖ 
можно разделить на две группы 
симптомов: ирритативные (уча-
щенные, повелительные позы-
вы к мочеиспусканию, ночная 
поллакиурия) и обструктивные 
(слабая струя мочи, ощущение 
неполного опорожнения мочево-
го пузыря, необходимость нату-
живания при мочеиспускании). 
Описанная клиническая картина 
с нарушением пассажа мочи по 
нижним мочевыводящим путям 
снижает показатели качества 
жизни пациентов с ДГПЖ (IPSS 
и QoL) [3]. 
Каковы же патогенетические 
аспекты медикаментозной те-
рапии доброкачественной ги-
перплазии простаты? В иссле-
дованиях было установлено, 
что адренорецепторы подтипа 
α1А в значительном количестве 
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присутствуют в предстательной 
железе и составляют более 70% 
всех ее α1-адренорецепторов 
[10]. Считается, что именно эти 
рецепторы преимущественно от-
ветственны за сокращение глад-
комышечных элементов пред-
стательной железы и оказывают 
существенное влияние на раз-
витие динамической обструк-
ции при гиперплазии простаты. 
В противоположность этому, 
60–70% рецепторов подтипа α1D 
верифицируются в уретре, стен-
ке мочевого пузыря и нижних 
отделах мочеточников. Одновре-
менно предполагают, что под-
тип α1В участвует в сокращении 
гладкомышечных элементов сте-
нок основных артерий человека 
и отвечает за регуляцию артери-
ального давления и возникнове-
ние побочных реакций при при-
менении α1-адреноблокаторов 
(α1-АБ). 
Клинический эффект α1-АБ за-
висит  от  из бирательно с ти 
действия на различные под-
типы рецепторов. Блокада α1А-
адренорецепторов приводит к 
снижению тонуса гладкомышеч-
ных структур шейки мочевого 
пузыря и предстательной желе-
зы, что, в свою очередь, проявля-
ется уменьшением уретрального 
сопротивления и, как следствие, 
выраженности инфравезикаль-
ной обструкции (фаза опорож-
нения мочевого пузыря). Блока-
да α1А- и α1D-адренорецепторов в 
мочевом пузыре ингибирует со-
кращение мышечных элементов 
детрузора, что приводит к умень-
шению его чувствительности и 
снижению выраженности сим-
птомов фазы накопления (ирри-
тативных). Установлено, что дис-
функция мочевого пузыря при 
аденоме предстательной желе-

зы во многом связана с развити-
ем гипоксии детрузора, сопрово-
ждающейся изменениями на уль-
траструктурном уровне. По мне-
нию О.Б. Лорана и Е.Л. Вишнев-
ского [5], применение α1-АБ не 
только снижает тонус гладкомы-
шечных элементов шейки моче-
вого пузыря, предстательной же-
лезы и простатического отдела 
уретры, но и способствует луч-
шей оксигенации детрузора за 
счет вазодилатации пузырных 
артерий, оказывая позитивное 
влияние на обменные процессы в 
стенке мочевого пузыря. 
Как эффективные препараты для 
лечения ДГПЖ α1-АБ применя-
ются на протяжении последних 
40 лет. В 2000 г. Управлением по 
контролю за качеством пище-
вых продуктов и медикаментов 
США (FDA) был одобрен уросе-
лективный α1-адреноблокатор – 
тамсулозин [18]. Исследования-
ми MTOPS [17] определена роль 
α1-АБ в лечении ДГПЖ – они 
способствуют уменьшению ди-
зурии, снижают риск развития 
острой задержки мочеиспуска-
ния. Таким образом, в настоящее 
время комбинированная терапия 
α1-АБ считается первой линией 
лечения мужчин с умеренными 
симптомами ДГПЖ [19].

Цель исследования 
Основной задачей нашего иссле-
дования была оценка эффектив-
ности терапии α1-АБ, возможно-
стей уменьшения риска острой 
ишурии и использования препа-
ратов в качестве предоперацион-
ной подготовки. Предполагалось, 
что применение α1-АБ улучшает 
функциональное состояние мо-
чевого пузыря и тем самым по-
зволяет выиграть время, необ-
ходимое для проведения тера-

пии, направленной на подготов-
ку больного к ТУР доброкаче-
ственной гиперплазии простаты, 
предупреждает развитие острой 
задержки мочеиспускания.

Материалы и методы
В клинике урологии им. Р.М. Фрон-
штейна Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова в период с сентября 
2008 по май 2011  г. проводилась 
оценка клинической эффектив-
ности и безопасности применения 
препарата тамсулозин. В  основ-
ную группу вошли 50 мужчин в 
возрасте от 54 до 80 лет, которым 
проводилась терапия препаратом 
Сонизин 0,4 мг 1 раз в день в тече-
ние 6–19 месяцев. В контрольную 
группу были включены 13 пациен-
тов в возрасте от 64 до 76 лет, ко-
торые не получали лечения из-за 
невозможности применения α1-АБ 
в связи с хронической сердечной 
недостаточностью. Возможность 
назначения α1-АБ исходя из со-
матического статуса согласовы-
валась с терапевтом. Из исследо-
вания были исключены больные 
с подозрением на рак простаты 
(повышенный уровень ПСА), вы-
соким риском развития острой за-
держки мочеиспускания (эпизоды 
острой задержки мочеиспускания 
в анамнезе, Qmax < 5 мл/сек, более 
100 мл остаточной мочи), камнями 
мочевого пузыря и объемом про-
статы более 100 см3. Изучалась ди-
намика на основании показателей 
объема предстательной железы, 
урофлоуметрии, ПСА, баллов по 
шкале IPSS.

Результаты исследования
В основной группе через 6 меся-
цев от начала лечения суммарный 
балл симптомов по шкале IPSS 
снизился на 6,2 ± 0,9 (p < 0,05). 
Максимальная скорость моче- 

Таблица 1. Результаты проведенной терапии 

Группа Объем 
простаты, см³ 

IPSS до 
лечения

IPSS после 
лечения

Qmax до лечения, 
мл/сек

Qmax после 
лечения, мл/сек

Основная 62,8 ± 6,3 24,3 ± 1,3 18,2 ± 0,3 7,3 ± 4,5 11,2 ± 2,1

Контрольная 68,1 ± 5,2 23,9 ± 1,2 25, ± 1,3 7,9 ± 3,2 7,4 ± 1,5
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испускания в среднем увеличилась 
до 11,5 ± 2,4 мл/сек. В контрольной 
группе отмечен незначительный 
рост суммарного балла симптомов 
по шкале IPSS на 1,3 ± 1,2 (разли-
чия статистически недостоверны) и 
ухудшение параметров мочеиспу-
скания до 7,4 ± 1,5 мл/сек (разли-
чия статистически недостоверны). 
Размеры предстательной железы 
не изменились в обеих группах 
(табл. 1). У 1 пациента (2%) основ-
ной группы возникла задержка мо-
чеиспускания. В контрольной груп-
пе у 2 больных (15,4%) развилась 
острая ишурия, потребовавшая 
катетеризации и назначения анти-
бактериальной и противовоспали-
тельной терапии, после чего моче- 
испускание восстановилось. Одна-
ко спустя некоторое время у одно-
го из этих пациентов повторились 
задержки мочеиспускания, и была 
установлена цистостома. В основ-
ной группе 6 больным (12%) спустя 
6 месяцев консервативной терапии 
после стабилизации соматическо-
го статуса и по желанию пациентов 
была выполнена ТУР гиперплазии 
простаты с последующим вос-
становлением адекватного моче- 
испускания. За время приема пре-
паратов значимых нежелательных 
реакций, в том числе снижения 
гемодинамических показателей, не 
возникло (табл. 2) [8]. 

Наблюдаемые побочные явления 
чаще были связаны с системным 
влиянием тамсулозина на тонус 
сосудистой стенки (ощущение 
общей слабости, головокруже-
ния, сердцебиения, головной 
боли и заложенности носа). Это 
не потребовало отмены препа-
рата и дополнительных консуль-
таций специалистов – эффекты 
были кратковременными и вы-
являлись лишь при активном 
расспросе больных. Возникшая у  
8 больных (16%) ретроградная 
эякуляция, на наш взгляд, яв-
ляется не побочным эффектом, 
а следствием медикаментозно 
индуцированного снижения то-
нуса гладкомышечных волокон 
шейки мочевого пузыря и обла-
сти сфинктера мочеиспускатель-
ного канала. Пациенты были за-
благовременно предупреждены о 
возможности такого изменения 
и испытывали лишь косметиче-
ский дискомфорт, исчезнувший 
спустя неделю после отмены пре-
парата.

Обсуждение результатов
Терапия с применением селек-
тивного α1-АБ тамсулозина (Со-
низин) продемонстрировала вы-
сокую эффективность у пациен-
тов с ДГПЖ: было установлено 
достоверное улучшение параме-

тров мочеиспускания (увеличе-
ние максимальной скорости мо-
чеиспускания достоверно выше, 
чем в контрольной группе) и ка-
чества жизни. При этом не на-
блюдалось каких-либо значимых 
нежелательных реакций, в том 
числе нарушения гемодинамиче-
ских показателей. Отмечено, что 
тамсулозин уменьшает обструк-
цию нижних мочевых путей, 
cнижаeт риск острой задержки 
мочеиспускания и не влияет на 
уровень ПСА. 

Заключение
Сонизин удобен в применении 
(отсутствие необходимости под-
бора дозировки, прием один раз 
в сутки), что обеспечивает высо-
кую комплаентность, и безопа-
сен при использовании у пожи-
лых пациентов, поэтому может 
назначаться после консультации 
терапевта. Основной побочный 
эффект, вызываемый препара-
том, – ретроградная эякуляция, 
возникающая вследствие воз-
действия на α1-адренорецепторы 
шейки мочевого пузыря и рассла-
бления ее замыкательного аппа-
рата. Применение Сонизина воз-
можно перед ТУР предстательной 
железы, поскольку обеспечивает 
время для улучшения соматиче-
ского статуса пациента. 

Таблица 2. Частота побочных реакций при лечении различными α-АБ у пациентов, %

Проявление Альфузозин1 Доксазозин2 Теразозин3 Тамсулозин4 

Слабость 2,0 8,0 6,4 2 

Головная боль 6,4 9,9 1,3 4 

Головокружение 7,2 15,6 3,8 4 

Гипотензия 1,9 1,7 7,7 2 

Нарушения ритма сердца – 0,5 0,5 0 

Сердцебиение 1,6 1,2 – 2

Вазомоторный ринит – – 3,8 4 

Ретроградная эякуляция – – – 16

1 Данные приведены по [12]. 2 Данные приведены по [11]. 3 Данные приведены по [16]. 4 Данные приведены по [8].
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Симптомы нижних мочевых путей (СНМП) широко 
распространены у пожилых мужчин. В последние годы становится 

очевидным, что в возникновении СНМП играют роль различные 
патофизиологические механизмы, но доминирующей причиной по-

прежнему остается доброкачественная гиперплазия простаты 
(ДГПЖ). Известно, что ДГПЖ негативно влияет на качество 

жизни большинства пожилых мужчин, у некоторых пациентов 
ДГПЖ принимает осложненное течение. Данные популяционных 

исследований свидетельствуют о том, что ДГПЖ является 
прогрессирующим заболеванием. Прогрессирование выражается  

в ухудшении симптомов, острой задержке мочи (ОЗМ), что 
приводит к необходимости хирургического вмешательства. 

В повседневной практике лечение ДГПЖ обычно начинают 
с медикаментозной терапии; в случае ее неэффективности 

используют разные варианты хирургического лечения. Препаратами 
первого выбора при ДГПЖ являются альфа-адреноблокаторы  

и ингибиторы 5-альфа-редуктазы. В статье представлены данные 
о механизме действия, метаболических эффектах, аспектах 

применения ингибиторов 5-альфа-редуктазы.

РМАПО, 
кафедра урологии 

и оперативной 
андрологии

Е.И. ВЕЛИЕВ, В.Е. ОХРИЦ 

Ингибиторы  
5-альфа-редуктазы 
в современной 
урологической практике

Механизм действия 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы
Рост ткани предстательной желе-
зы зависит от выработки гормо-
нов и факторов роста. Стероид-
ная 5-альфа-редуктаза – фермент, 
локализующийся в ядрах стро-
мальных клеток простаты, ка-
тализирующий необратимую 
трансформацию тестостерона в 

дигидротестостерон. Дигидро-
тестостерон связывается с ядер-
ным андрогенным рецептором 
в простатических стромальных 
клетках и приводит к секреции 
паракринных факторов роста, ко-
торые диффундируют из стромы 
в эпителий простаты, стимулируя 
рост и дифференцировку клеток. 
В здоровой предстательной же-

лезе поддерживается гомеостаз 
пролиферативных и апоптотиче-
ских процессов в эпителиальных 
и стромальных клетках.
К настоящему времени обна-
ружено 2 изоэнзима 5-альфа-
редуктазы, различающихся по 
хромосомной локализации генов, 
паттерну экспрессии в тканях 
и биохимической активности. 
5-альфа-редуктаза 1 типа обла-
дает незначительной активно-
стью в тканях простаты и пред-
ставлена в основном в коже и 
печени, 5-альфа-редуктаза 2 типа 
локализуется чаще всего в пред-
стательной железе. Оба изоэнзи-
ма определяются в нормальной 
простатической ткани, однако 
при ДГПЖ отмечается их гипер- 
экспрессия, что приводит к ги-
перплазии стромальных и эпите-
лиальных клеток в транзиторной 
зоне и парауретральных железах. 
При ДГПЖ, в отличие от рака 
простаты, происходит в основ-
ном гиперэкспрессия 5-альфа-
редуктазы 2 типа. 
Избыточная продукция дигидро-
тестостерона может привести к 
таким андроген-зависимым со-
стояниям, как доброкачественная 
гиперплазия простаты (ДГПЖ), 
рак простаты, акне, алопеция и 
др. [1]. Таким образом, для ле-
чения этих состояний патогене-
тически оправданным является 
назначение ингибиторов 5-альфа-
редуктазы. Блокируя 5-альфа-
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редуктазу, они снижают концен-
трацию дигидротестостерона, 
индуцируют апоптоз простатиче-
ских эпителиальных клеток, при 
длительном применении умень-
шают объем простаты в среднем 
на 15–25% и увеличивают пико-
вую скорость мочеиспускания, 
таким образом устраняя механи-
ческий компонент обструкции 
при ДГПЖ. В  настоящее время 
на фармрынке зарегистрированы 
2 ингибитора 5-альфа-редуктазы – 
финастерид и дутастерид. Не-
смотря на то что оба препарата 
обладают сходным механизмом 
действия, существуют некоторые 
фармакологические и клиниче-
ские особенности (табл. 1).
Финастерид был синтезирован в 
1984 г., разрешен к применению в 
США для лечения ДГПЖ с 1992 г. 
Финастерид является конку-
рентным ингибитором 5-альфа-
редуктазы, который обладает 
гораздо большей аффинностью к 
5-альфа-редуктазе 2 типа и обра-
зует стабильный комплекс с фер-
ментом. В суточной дозе 5 мг/день 
финастерид уменьшает уровень 
дигидротестостерона в простате 
на 70–90%. Препарат не обладает 
андрогенными и антиандроген-
ными эффектами и не влияет на 
взаимодействие тестостерона и 
дигидротестостерона с андроген-
ным рецептором. Сравнитель-
ные исследования, оценивавшие 
интрапростатическую концен-
трацию дигидротестостерона 
при применении финастерида и 
дутастерида, не проводились. По 
приблизительным данным, ин-
трапростатическая концентрация 
дигидротестостерона при приме-
нении дутастерида уменьшается 
на 94–95%, а при применении фи-
настерида – на 85–91% [1].

Морфологические и 
метаболические эффекты 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы
Дигидротестостерон, основной 
фактор экзокринной секреции 
простатических эпителиальных 
клеток, является ключевым ве-
ществом для образования интра-
простатического и сывороточно-
го ПСА. В течение 6–12 месяцев 

приема ингибиторов 5-альфа-
редуктазы уровень сывороточ-
ного ПСА снижается на 50%. Это 
необходимо учитывать при при-
нятии решения о необходимости 
проведения биопсии простаты. 
Считается, что критерием для 
проведения биопсии простаты 
при приеме ингибиторов 5-альфа-
редуктазы является повыше-
ние сывороточного уровня ПСА 
более 0,3 нг/мл от уровня надира.
В большом количестве экспери-
ментальных и клинических иссле-
дований показано, что ингибито-
ры 5-альфа-редуктазы уменьшают 
объем простаты и индуцируют 
атрофию и апоптоз клеток эпи-
телия при ДГПЖ. Появляется все 
больше данных о том, что сход-
ные эффекты наблюдаются и при 
раке простаты. Финастерид до-
зозависимо уменьшал пролифе-
рацию раковых клеток в клеточ-
ных линиях LNCaP. Эти данные 
индуцировали большое число 
исследований по применению 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы 
при РП. Важно, что финастерид 
снижает экспрессию сосудистого 
эндотелиального фактора роста 
(VEGF), ингибируя ангиогенез и 
значительно уменьшая микросо-
судистую плотность в простати-
ческой субуретральной ткани, что 
объясняет эффективность фина-
стерида при ДГПЖ, осложненной 
гематурией, и меньшую кровопо-
терю при ТУР простаты после те-
рапии препаратом [2].

В последние годы обсуждался во-
прос о влиянии финастерида на 
сперматогенез и безопасность 
применения препарата мужчи-
нами, чьи сексуальные партнер-
ши беременны. Как упоминалось 
выше, финастерид разрешен к 
применению при ДГПЖ с 1992 г., 
а с 1997 г. финастерид достаточно 
широко применяется для лечения 
алопеции в дозе 1 мг в сутки. Это 
привело к тому, что все большее 
число мужчин репродуктивно-
го возраста применяют финасте-
рид. В ряде работ показано, что 
при назначении 1 мг финастерида 
концентрация сперматозоидов, их 
подвижность и морфологические 
характеристики не изменяются 
[3]. Схожие данные получены при 
исследовании дозы 5 мг. В США 
довольно широко обсуждалась 
возможность накопления ингиби-
торов 5-альфа-редуктазы в сперме 
и возможном тератогенном влия-
нии на плод беременной партнер-
ши. Концентрация финастерида 
в сперме при ежедневном приеме 
дозы 5 мг варьировала от неопреде-
ляемой до 21 нг/мл. Таким образом, 
в 5 мл эякулята содержится доза 
финастерида в 50–100 раз меньшая, 
чем принимаемая внутрь, и вряд 
ли оказывает какое бы то ни было 
влияние на плод. Тем не менее муж-
чинам, чьи партнерши беременны, 
рекомендуется принимать фина-
стерид с осторожностью.
Несмотря на то что ингибиторы 
5-альфа-редуктазы не обладают 

Таблица 1. Фармакокинетические и фармакодинамические отличия дутастерида и финастерида

Параметр Дутастерид Финастерид

Мишень действия препарата 1 и 2 тип 5-альфа-редуктазы 2 тип 5-альфа-редуктазы

Метаболизм Печень Печень

Рекомендуемая суточная доза 1 × 0,5 мг 1 × 5 мг

Биодоступность 60% 80%

время максимальной 
сывороточной  
концентрации (Тmax)

1–3 ч 2 ч

время полувыведения (Т1/2) 5 недель 6–8 ч

Сывороточное уменьшение 
концентрации  
дигидротестостерона

94,7% 70,8%
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антиандрогенным действием, вы-
сказывалось опасение о возмож-
ных негативных кардиальных и 
костно-резорбтивных эффектах 
лечения. В плацебоконтролируе-
мых исследованиях показано, что 
терапия ингибиторами 5-альфа-
редуктазы не оказывает влияния 
на костную плотность, маркеры 
костной резорбции, не изменяет 
липидный и углеводный профили 
и концентрацию гемоглобина [4].
Ингибиторы 5-альфа-редуктазы в 
целом хорошо переносятся и вы-
зывают незначительное число по-
бочных эффектов. Большинство 
побочных реакций наблюдается в 
первый год терапии, и чаще всего 
это не приводит к отказу от лече-
ния. Частота развития побочных 
эффектов на фоне приема дута-
стерида и финастерида не различа-
ется. В 12-месячном исследовании 
побочных эффектов дутастерида 
(813 пациентов) и финастерида 
(817 пациентов) эректильная дис-
функция регистрировалась у 7% 
и 8% больных соответственно, 
уменьшение либидо – у 5% и 6% 
соответственно, эякуляторные 
расстройства – у 1% в каждой 
группе и гинекомастия – также у 
1% в каждой группе [1]. 

Эффективность монотерапии 
ингибиторами 5-альфа-
редуктазы в лечении  
и предотвращении прогрессии 
ДГПЖ
Финастерид является наиболее 
изученным ингибитором 5-альфа-
редуктазы. P. Boyle с соавт. вы-
полнил ме т аана лиз шес ти 
рандомизированных плацебо- 
контролируемых клинических ис-
следований [5]. Наиболее значи-
мая корреляционная связь была 
обнаружена между начальным 
объемом простаты и клиниче-
ским улучшением. При начальном 
объеме простаты менее 20 см3 от-
мечалось незначительное улучше-
ние: сумма баллов по шкале IPSS 
уменьшалась на 1,8 балла, ско-
рость мочеиспускания увеличи-
валась на 0,9 мл/с. Если изначаль-
ный объем простаты был более 
60 см3, сумма баллов уменьшалась 
на 2,8 балла, а скорость мочеиспу-

скания увеличивалась на 1,8 мл/с. 
Разница между группами плацебо 
и финастерида была очевидна при 
объеме простаты более 40 см3. 
Вслед за результатами этого ме-
таанализа были опубликованы 
данные 4-летнего использова-
ния финастерида в исследовании 
PLESS (Proscar long-term efficacy 
and safety study) [6]. При приеме 
финастерида объем простаты со-
кращался на 18% по сравнению 
с увеличением на 14% в группе 
плацебо, уменьшались симптомы 
при анкетировании IPSS (3,3 балла 
против 1,3 балла при использова-
нии плацебо), увеличивалась ско-
рость мочеиспускания (3,3 мл/с 
против 1,3 мл/с). 
В последующем стали доступны 
результаты монотерапии фина-
стеридом в исследовании MTOPS 
(Medical Therapy of Prostatic 
Symptoms) – медиана уменьше-
ния объема простаты в группе 
финастерида составила 19% (про-
тив увеличения на 24% в группе 
плацебо). Также отмечалось зна-
чительное улучшение скорости 
мочеиспускания и уменьшение ко-
личества баллов по шкале IPSS [7]. 
В 12-месячном сравнительном 
исследовании эффективности 
финастерида и дутастерида EPICS 
(Enlarged Prostate International 
Comparator Study) 1630 пациен-
тов с симптомами ДГПЖ старше 
50 лет были рандомизированы 
в группы финастерида (817 па-
циентов) и дутастерида (813 па-
циентов). После года терапии в 
среднем объем простаты умень-
шился на 27,4% в обеих группах. 
Не было отмечено статистически 
достоверного отличия в улучше-
нии по шкале IPSS и увеличении 
Qmax между группами.
Исследование MTOPS стало пер-
вым двойным слепым рандомизи-
рованным плацебоконтролируе-
мым исследованием, изучившим 
влияние медикаментозной тера-
пии на прогрессирование ДГПЖ. 
Клиническая прогрессия забо-
левания определялась как уве-
личение суммарного количества 
баллов по шкале IPSS ≥ 4, разви-
тие ОЗМ, острой почечной недо-
статочности, связанной с ДГПЖ, 

рецидивирующих инфекций мо-
чевых путей, недержания мочи. 
В группе плацебо (737 мужчин) 
в течение 5 лет наблюдения кли-
ническая прогрессия заболе-
вания регистрировалась у 17% 
пациентов. Наиболее частым 
проявлением прогрессии явилось 
субъективное ухудшение СНМП 
(увеличение IPSS ≥ 4) – 79,5%, 
ОЗМ возникла у 2% пациентов 
из группы плацебо, оперативное 
вмешательство по поводу ДГПЖ 
потребовалось 5% больных. За 
5 лет наблюдения в группе, не по-
лучавшей лечение, объем пред-
стательной железы увеличился на 
24%, а уровень ПСА – на 14%. 
В исследовании PLESS в группе 
пациентов, принимавших фина-
стерид, риск ОЗМ уменьшился на 
57%, а риск хирургического вме-
шательства – на 55%. Дутастерид 
продемонстрировал схожую эф-
фективность в снижении рисков 
ОЗМ и необходимости хирур-
гического вмешательства. Риск 
ОЗМ при приеме дутастерида 
уменьшился на 57%, а хирургиче-
ского вмешательства – на 48% по 
сравнению с плацебо [8].

Эффективность 
комбинированной терапии 
ингибиторами 5-альфа-
редуктазы в лечении  
и предотвращении прогрессии 
ДГПЖ
Назначение комбинированной 
терапии ингибитором 5-альфа-
редуктазы и альфа-адреноблока- 
тором, которые отличаются по 
механизму действия и дополня-
ют друг друга, является патоге-
нетически обоснованным. Тем не 
менее в первых рандомизирован-
ных исследованиях при 12-ме-
сячном наблюдении не было про-
демонстрировано преимуществ 
комбинированной терапии по 
сравнению с монотерапией альфа-
адреноблокатором. В исследо-
ваниях PREDICT (доксазозин и 
финастерид) и Veterans Affairs 
Cooperative Studies Benign Prostatic 
Hyperplasia Study (теразозин и фи-
настерид) комбинированная тера-
пия превосходила монотерапию 
ингибитором 5-альфа-редуктазы, 
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но не показала преимуществ по 
сравнению с монотерапией альфа-
адреноблокатором. Это можно 
объяснить недолгосрочностью 
терапии в данном исследовании. 
Результаты уже упоминавшегося 
исследования MTOPS, включав-
шего 3047 пациентов, подтвердили 
преимущество длительной (более 
4 лет) комбинированной тера-
пии. Несмотря на то что основной 
целью исследования являлось изу-
чение прогрессирования ДГПЖ на 
фоне лечения, оказалось, что дол-
госрочная комбинированная те-
рапия превосходит монотерапию 
и в уменьшении СНМП, и в улуч-
шении скорости мочеиспускания. 
За 4 года лечения число баллов по 
шкале IPSS уменьшилось в сред-
нем на 4,9; 6,6; 5,6; 7,4 в группах 
плацебо, доксазозина, финасте-
рида и комбинированной терапии 
соответственно. Скорость моче- 
испускания улучшилась на 2,8; 

4,0; 3,2 и 5,1 мл/с соответственно. 
Таким образом, все виды тера-
пии продемонстрировали преи-
мущество над плацебо, терапия 
альфа-адреноблокатором – над 
лечением ингибитором 5-альфа-
редуктазы, самой эффективной 
оказалась комбинированная те-
рапия. Это важное исследование 
также позволило ответить на во-
прос о прогрессировании ДГПЖ 
в разных группах лечения. Риск 
прогрессирования (усугубление 
СНМП) в группе комбинирован-
ной терапии был меньше на 66% 
по сравнению с 34% и 39% в груп-
пах монотерапии финастеридом 
и доксазозином соответственно. 
В то же время при оценке риска 
развития ОЗМ и необходимости 

хирургического вмешательства 
оказалось, что именно финасте-
рид, а не доксазозин в качестве 
моно- или комбинированной 
терапии значительно уменьшал 
оба риска. Частота ОЗМ за время 
лечения составила 0,2 случая на 
100 пациентов в группе финасте-
рида, 0,1 случая на 100 пациен-
тов при комбинированной тера-
пии, 0,4 случая на 100 человек в 
группе доксазозина и 0,6 случая 
на 100 пациентов в группе пла-
цебо. Частота хирургических 
вмешательств по поводу ДГПЖ 
за время лечения составила  
0,5 случая на 100 пациентов в 
группе финастерида, 0,4 случая 
на 100 пациентов при комбини-
рованной терапии, 1,3 случая на  
100 человек в группе доксазози-
на и 1,3 случая на 100 пациентов 
в группе плацебо. Исследовате-
ли сделали вывод, что пациенты 
с СНМП и объемом простаты 
свыше 30 см3 имеют преимуще-
ство при назначении комбиниро-
ванной терапии по сравнению с 
любой группой монотерапии.
В 4-летнем исследовании CombAT 
(Combination Avodart Tamsulosin) 
[1] изучалось влияние дутасте-
рида, тамсулозина и комбини-
рованной терапии на СНМП и 
прогрессию ДГПЖ. Также были 
продемонстрированы преимуще-
ства комбинированной терапии 
по сравнению с монотерапией. 
В  таблице 2 представлены свод-
ные данные по эффективности 
различных комбинаций препара-
тов в терапии СНМП и прогрес-
сии ДГПЖ [1].

Возможность перехода на 
монотерапию ингибитором 
5-альфа-редуктазы у пациентов 
с СНМП
Ингибиторы 5-альфа-редуктазы 
должны назначаться в тече- 
ние длительного времени для 
достижения клинического эф- 
фекта, в то время как макси-
мальная эффективность альфа-
адреноблокаторов наступает в 
течение нескольких недель. В ис-
следовании SMART (Symptom 
Management After Reducing 
Therapy) изучались эффектив-

ность комбинированной терапии 
дутастеридом и тамсулозином и 
влияние на СНМП отмены тамсу-
лозина через 6 месяцев лечения. 
После отмены альфа-блокатора 
почти три четверти пациентов не 
жаловались на усиление СНМП. 
Однако при исходных тяжелых 
нарушениях мочеиспускания 
(IPSS > 20) требовался длитель-
ный курс комбинированной те-
рапии. В недавно проведенном 
открытом многоцентровом ис-
следовании оценивали эффек-
тивность комбинированного 
лечения финастеридом и альфа-
блокатором в течение 9 месяцев 
с последующей отменой альфа-
блокатора и терапией финастери-
дом в течение 3 или 9 месяцев. Ни 
в одной из групп не было зареги-
стрировано выраженного ухуд-
шения СНМП после прекращения 
приема альфа-адреноблокатора. 
Таким образом, у пациентов с 
легкими и умеренными СНМП 
через 6–9 месяцев лечения воз-
можен переход на монотерапию 
ингибитором 5-альфа-редуктазы, 
в то время как у пациентов с тя-
желыми СНМП целесообразно 
продолжать длительную комби-
нированную терапию.

Ингибиторы 5-альфа-редуктазы 
для химиопрофилактики РП
Клинические доказательства роли 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы 
в профилактике рака простаты 
получены в исследованиях PCPT 
(Prostate Cancer Prevention Trial) и 
REDUCE (Reduction by Dutasteride 
of Prostate Cancer Events). PCPT 
стартовало в 1993 г. в более  
200 центров США. Обязательны-
ми критериями отбора для иссле-
дования являлись возраст более 
55 лет, уровень ПСА ≤ 3,5 нг/мл и 
отсутствие изменений при паль-
цевом ректальном исследовании 
(ПРИ). В начале исследования 
биопсия простаты не проводи-
лась. Пациенты были рандоми-
зированы на две группы: терапия 
финастеридом в дозе 5 мг в день 
и плацебо. Проводились ежегод-
ные исследования ПСА и ПРИ. 
В случае повышения ПСА более 
4 нг/мл или изменений при ПРИ 

При монотерапии финастерид 
сокращает объем простаты в среднем 

на 20%, что приводит к значительному 
уменьшению механического 

компонента обструкции при ДГПЖ. 
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проводилась биопсия простаты. 
В группе, получавшей финасте-
рид, значение ПСА удваивалось. 
В конце исследования через 7 лет 
всем пациентам была рекомен-
дована биопсия простаты. Всего 
были рандомизированы 18 882 
человека. В группе финастерида 
было зарегистрировано сниже-
ние заболеваемости низкодиффе-
ренцированным раком простаты 
на 24,8%. В то же время в группе 
финастерида был выявлен по-
вышенный риск обнаружения 
низкодифференциров анного 
рака (280 опухолей с высокими 
показателями (7–10 баллов) по 
шкале Глисона в группе финасте-
рида по сравнению с 237 в группе 
плацебо). Это позволило сделать 
вывод, что финастерид не должен 
использоваться для химиопро-
филактики РП. Большие надеж-
ды связывались с применением 
двойного ингибитора 5-альфа-
редуктазы – дутастерида, влияние 
которого на развитие рака про-
статы изучалось в исследовании 
REDUCE. Однако результаты ис-
следования продемонстрировали 
аналогичное уменьшение часто-
ты высокодифференцированного 
рака простаты (22,8%) и сходное 
увеличение частоты низкодиффе-
ренцированного РП.
Было проведено несколько до-
полнительных анализов, чтобы 
определить истинное влияние 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы 
на низкодифференцированный 
рак [9, 10]. К сожалению, данные 
работы носили ретроспективный 
анализ, и использование их ре-
зультатов возможно лишь в каче-
стве предположений, а не четких 
доказательств. Кроме того, лишь 
у 27% пациентов с диагностиро-
ванным раком простаты были до-
ступны морфологические образ-
цы после операции.
В декабре 2010 г. состоялось засе-
дание Управления по контролю 
за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов США (FDA) 
по целесообразности применения 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы 
для профилактики рака простаты 
[11]. Патоморфологические об-
разцы после исследований PCPT 

и REDUCE были оценены неза-
висимым патологом с учетом мо-
дифицированной шкалы Глисона. 
Однако после повторного анали-
за биоптатов не было отмечено 
уменьшения частоты рака проста-
ты с градацией по шкале Глисона 
от 7 до 10 баллов, в то же время 
наблюдалось абсолютное увели-
чение рака простаты с градацией 
8–10 баллов по Глисону на 0,5% 
при применении дутастерида и на 
0,7% при применении финастери-
да. Наблюдалось только уменьше-
ние частоты рака простаты с гра-
дацией 6 баллов и ниже по шкале 
Глисона. В результате ингибиторы 
5-альфа-редуктазы не были реко-
мендованы FDA для рутинного 
использования в профилактике 
рака простаты. Бесспорно, прове-
денные исследования имели ряд 
эпидемиологических и клиниче-
ских особенностей, и необходимы 
дальнейшие исследования, чтобы 
подтвердить или опровергнуть 
значение ингибиторов 5-альфа-
редуктазы в профилактике рака 
простаты.

Заключение
Результаты целого ряда много-
центровых рандомизированных 
двойных слепых исследований 
подтвердили эффективность ин-
гибиторов 5-альфа-редуктазы 
в лечении СНМП и предот-
вращении прогрессирования 
ДГПЖ. В настоящее время ве-
дутся клинические исследования 
других видов комбинирован-
ной терапии при ДГПЖ – ин-
гибиторов 5-альфа-редуктазы 
и М-холиноблокаторов, инги-
биторов 5-альфа-редуктазы и 
ингибиторов фосфодиэстеразы  
5 типа. Кроме того, изучается со-
вместное назначение препара-
тов тестостерона и ингибиторов 
5-альфа-редуктазы у пациентов 
с симптомами гипогонадизма и 
СНМП на фоне ДГПЖ. В 2009 г. 
стартовало многоцентровое ис-
следование ARTS (Avodart after 
Radical Therapy for Prostate cancer 
Study), в котором изучаются эф-
фективность дутастерида при 
биохимическом рецидиве после 
радикальной простатэктомии 

или лучевой терапии по пово-
ду рака простаты [14], а также 
возможные преимущества на-
значения ингибиторов 5-альфа-
редуктазы при кастрационно-
рефрактерном раке простаты.  

В  проблеме химиопрофилакти-
ки рака простаты ингибиторами 
5-альфа-редуктазы до сих пор 
остается много вопросов, разре-
шить которые призваны долго-
срочные исследования. 
При сравнении двух ингибиторов 
5-альфа-редуктазы следует от-
метить, что данные большинства 
исследований не продемонстри-
ровали клинического преиму-
щества применения дутастерида 
у больных ДГПЖ в улучшении 
СНМП и снижении вероятности 
прогрессии заболевания. При мо-
нотерапии финастерид сокраща-
ет объем простаты в среднем на 
20%, что приводит к значитель-
ному уменьшению механическо-
го компонента обструкции при 
ДГПЖ. Дополнительным преиму-
ществом финастерида является 
эффективность препарата в ле-
чении ДГПЖ, осложненной гема-
турией, и возможность его при-
менения в качестве подготовки 
к ТУР простаты. В исследованиях 
также подтверждено значитель-
ное преимущество использова-
ния комбинированной терапии 
с альфа-адреноблокатором для 
предотвращения прогрессии 
ДГПЖ [12], особенно у пациентов 
с увеличенной предстательной 
железой (более 30 см3) [13]. Эко-
номическая доступность фина-
стерида по сравнению с дутасте-
ридом позволяет рекомендовать 
этот препарат для широкого ис-
пользования в лечении ДГПЖ. 

Дополнительным преимуществом 
финастерида является эффективность 
препарата в лечении ДГПЖ, осложненной 
гематурией, и возможность его применения 
в качестве подготовки к ТУР простаты.
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Одним из путей повышения эффективности антибактериальной  
и противовоспалительной терапии при инфекционно-

воспалительных заболеваниях, в том числе и при хроническом 
простатите, является иммуномодулирующая терапия. В клинике 

урологии им. Р.М. Фронштейна Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
было проведено исследование по оценке клинической эффективности 

применения в лечении хронического бактериального 
простатита препарата Полиоксидоний, который обладает 

иммуномодулирующим, детоксицирующим, антиоксидантным 
и мембраностабилизирующим свойствами. Результаты 

показали, что наибольшая эффективность лечения больных 
хроническим простатитом была достигнута при использовании 
антибактериальных препаратов в сочетании с Полиоксидонием.

Распространенность хрони-
ческого простатита в общей 
популяции составляет 5–8% 

[1]. Это наиболее часто встречаю-
щееся урологическое заболева-
ние у мужчин до 50 лет и третье 
по частоте у лиц старше 50 лет. 
По данным отечественных и за-
рубежных авторов, хроническим 
простатитом страдают от 20 до 
35% мужчин в возрасте от 20 до 40 
лет [1, 2, 3]. В настоящее время ис-
пользуется классификация про-
статита, разработанная Нацио- 
нальным институтом здоровья 
в 1995 г. (табл. 1), которая учи-
тывает не только формы проста-
тита, но и стадии инфекционно-
воспалительного процесса. При 
неэффективном лечении острого 
простатита (категория I) процесс 
переходит в хроническую форму. 
Элиминация возбудителя при 

хроническом бактериальном про-
статите (категория II) не всегда 
приводит к исчезновению клини-
ческих проявлений, что означает 
наступление следующей стадии – 
синдрома хронической тазовой 
боли (категория IIIА). В свою оче-
редь, нормализация других лабо-
раторных показателей при син-
дроме хронической тазовой боли 
также не всегда дает клинический 
эффект, что соответствует кате-
гории IIIB простатита (синдром 
невоспалительной хронической 
тазовой боли).
Хронический простатит и син-
дром хронический тазовой боли 
являются серьезной медико-
социальной проблемой, так как 
эти заболевания приводят к зна-
чительному снижению качества 
жизни мужчин. По мнению ряда 
авторов, качество жизни пациен-

тов с хроническим простатитом 
иногда сопоставимо с качеством 
жизни пациентов с такими забо-
леваниями, как инфаркт миокар-
да, стенокардия и болезнь Крона 
[4]. На сегодняшний день для ле-
чения простатита применяется 
огромное количество препаратов, 
включая биологически активные 
добавки, что отражает низкую 
эффективность стандартных 
схем терапии, а также приводит 
к полипрагмазии. Среди причин 
неэффективности традиционных 
схем лечения больных хрониче-
ским простатитом можно выде-
лить следующие:
■■ изменение спектра возбудите-

лей хронического простатита; 
■■ выбор антибактериального или  

противомикробного препара- 
та, плохо проникающего в пред- 
стательную железу, или препа-
рата с низкой антибактериаль-
ной активностью;

■■ короткий курс лечения (менее 
4 недель);

■■ полирезистентная флора.
Наиболее распространенными 
возбудителями хронического про-
статита были и остаются грамотри-
цательные бактерии, которые по-
падают из желудочно-кишечного 
тракта:
■■ Escherichia сoli; 
■■ Enterococcus faecium, Еntero- 

coccus faecalis;
■■ Enterobacter (Еnterobacter aero- 

genes, Еnterobacter amnigenus, 
Еnterobacter agglomerans, Entero- 
bacter cloacae);

■■ Proteus mirabilis, Рroteus vulgaris 
и Рroteus penneri;

К.м.н. Е.В. ШПОТЬ1, к.м.н. Е.А. СУЛТАНОВА2 
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■■ Klebsiella pneumoniae; 
■■ Pseudomonas aeruginosa;
■■ Staphylococcus saprophyticus, 

Staphylococcus aureus; 
■■ Staphylococcus epidermidis. 

Следует отметить, что еще не-
сколько лет назад в структуре 
возбудителей хронического про-
статита превалировала E. coli. 
В настоящее время все чаще вы-
являются представители рода 
Enterobacter, а также Enterococcus 
faecalis. Эти возбудители отлича-
ются спектром антибактериаль-
ной чувствительности, а также 
высоким процентом антибио-
тикорезистентных штаммов [5]. 
Необходимо отметить рост числа 
резистентной флоры. По данным 
European Antimicrobial Resistance 
Surveillance Network (EARS-Net), 
процент резистентных E. coli со-
ставляет в среднем от 25 до 50% 
(рис. 1). Схожая ситуация склады-
вается и в России. По данным ми-
кробиологического мониторинга, 
отмечается высокая частота рези-
стентности возбудителей инфек-
ций мочевых путей к различным 
группам антибиотиков. Согласно 
данным бактериологических ис-
следований лаборатории Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, частота 
резистентности к наиболее часто 
используемым при хроническом 
простатите антибактериальным и 
противомикробным препаратам 
(фторхинолоны, тетрациклины, 
ко-тримоксазол) составляет более 
50% (рис. 2). 
При длительном анамнезе хро-
нического простатита в план 
обследования пациента необхо-
димо обязательно включать бак-
териологическое исследование 
секрета простаты или спермы с 
определением антибактериаль-
ной чувствительности, что по-
зволит правильно выбрать анти-
микробный препарат [4]. Одним 
из путей повышения эффектив-
ности антибактериальной и про-
тивовоспалительной терапии при 
инфекционно-воспалительных 
заболеваниях, в том числе и при 
хроническом простатите, явля-
ется иммуномодулирующая те-
рапия. Различные варианты им-
мунотерапии весьма популярны 

среди отечественных специали-
стов. В настоящее время имму-
нотропные препараты принято 
делить на три большие группы: 
иммуномодуляторы – средства, 
обладающие иммунотропной ак-
тивностью, в терапевтических 

дозах восстанавливающие функ-
ции иммунной системы (эф-
фективную иммунную защиту); 
иммуностимуляторы и иммуно-
депрессанты – соответственно 
стимулирующие и подавляющие 
функции иммунной системы [6]. 

Таблица 1. Классификация синдрома простатита, разработанная Национальным институтом 
здоровья

Категория Название Описание

I Острый бактериальный 
простатит

Острый воспалительный процесс  
в предстательной железе

II Хронический бактериальный 
простатит 

Рецидивный воспалительный процесс 
предстательной железы

III Синдром хронической тазовой 
боли Отсутствие явного воспалительного процесса

IIIA Воспалительный синдром 
хронической тазовой боли

Воспалительная природа заболевания. 
Определяются продукты воспаления (лейкоциты) 
в эякуляте/секрете предстательной железы/моче, 

полученной после массажа простаты 

IIIB Невоспалительный синдром 
хронической тазовой боли

Невоспалительный характер патологического 
процесса. Отсутствие продуктов воспаления 

(лейкоцитов) в эякуляте/секрете предстательной 
железы/моче, полученной после массажа простаты 

IV Бессимптомное воспаление 
предстательной железы

Асимптоматический инфекционный простатит. 
В отсутствие клинических симптомов 

заболевания диагноз устанавливается на 
основании микроскопического исследования 
биопсийных образцов предстательной железы 
или секрета простаты, полученного во время 

диагностического процесса, предпринимаемого по 
поводу иных заболеваний 

Рис. 1. E. coli: резистентность к фторхинолонам в странах Европы
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Рис. 2. Pезистентность возбудителей ИМП к антимикробным препаратам 
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В комплексной терапии инфек-
ционных заболеваний наиболее 
целесообразным является приме-
нение иммуномодуляторов, кото-
рые воздействуют только на из-
мененные параметры, нормализуя 
показатели иммунной системы. 
Возможными причинами возник-
новения иммунных нарушений 
при хронических инфекционно-
воспалительных заболеваниях, 
таких как простатит, являются, с 
одной стороны, прямое воздей-
ствие токсинов длительно перси-
стирующих микроорганизмов на 
костный мозг, вилочковую желе-
зу, Т- и В-лимфоциты, с другой – 
длительная антибиотикотерапия, 
угнетающая иммунную систему. 
Кроме того, хроническое перси-
стирование инфекционных аген-
тов (в частности, хламидий, уреа-
плазм, микоплазм) в клеточных 
структурах урогенитального трак-
та приводит к изменению структу-
ры эпителия, активации иммуно-
компетентных клеток и развитию 
аутоиммунного воспаления [7]. 
Многочисленные исследования, 
посвященные оценке иммунно-
го статуса при инфекционно-
воспалительных заболеваниях 
урогенитального тракта, свиде-
тельствуют об изменении имму-

нологических показателей [8–10]. 
Полученные данные говорят об 
отсутствии значимых количе-
ственных нарушений иммуни-
тета, а выявляемые функцио-
нальные отклонения не всегда 
являются патологией. В то же 
время многие авторы отмеча-
ют положительное влияние ряда 
иммунотропных препаратов на 
общую эффективность лечения 
данной группы заболеваний. 
В  связи с этим необходимо си-
стематизировать иммунотерапев-
тические подходы, выработать 
показания к назначению имму-
номодуляторов, а также оценить 
эффективность иммуномодули-
рующей терапии. 
В  к л и н и ке  у р олог и и  и м . 
Р.М. Фронштейна Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова на протяже-
нии более 10 лет проводятся ис-
следования иммунного статуса 
при различных заболеваниях. 
Методика исследования иммун-
ного статуса включает определе-
ние более 80 показателей:
■■ определение субпопуляций 

лимфоцитов методом про-
точной цитофлуорометрии 
с использованием монокло-
нальных антител к различным 
маркерам лимфоцитов;

■■ определение функциональной 
активности Т- и В-лимфоцитов 
в ответ на активацию фитоге-
магглютинином (ФГА) и липо-
полисахаридом (ЛПС) в реак-
ции бласттрансформации;

■■ определение активности ес-
тественных киллеров (NK-
клеток);

■■ оценка фагоцитарной способ-
ности нейтрофилов;

■■ определение спонтанной и 
индуцированной зимозаном 
и форболмиристатацетатом 
(ФМА) хемилюминесцентной 
активности фагоцитов крови;

■■ определение иммуноглобу-
линов (IgG, IgM, IgA, IgE) и 
циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) фотоме-
трическим турбодиметриче-
ским методом.

При исследовании иммунного 
статуса у больных хроническим 
простатитом отмечается изме-
нение свойств фагоцитирующих 
клеток, которое выражается в 
увеличении относительного и 
абсолютного числа моноцитов у 
67% и 70% больных, что указы-
вает на активацию данного звена 
иммунитета. Однако индекс 
фагоцитоза (среднее число бак-
териальных клеток, поглощен-
ных одним фагоцитом) остается 
сниженным у 52% больных, а его 
среднее значение приближается 
к нижней границе нормы. Это 
свидетельствует о дисфункции 
иммунной системы, когда рост 
фагоцитарной реакции обратно 
пропорционален ее незавершен-
ности, и характеризует дефекты 
опсонизации и киллинга фагоци-
тирующих клеток или перевари-
вающей способности фагоцитов 
(рис. 3).
NK-клетки (или натуральные 
киллеры) способны лизировать 
клетки, инфицированные воз-
будителем, или собственные 
измененные клетки. Известно 
3 фенотипа NK-клеток, разли-
чающихся наличием на клеточ-
ной поверхности рецепторов к 
Fc-фрагменту IgG (CD16) и мо-
лекул клеточной адгезии NCAM 
(CD56). Отмечено, что общее 
число NK-клеток и их цитоли-
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Рис. 3. Свойства фагоцитирующих клеток у больных хроническим простатитом (n = 70)

тические свойства (которые оце-
нивались по содержанию внутри-
клеточного перфорина) изменены 
не были. Однако наблюдалось 
нарушение соотношения между 
фенотипами в популяции NK-
клеток. Количество NK-клеток с 
низкой и высокой цитолитиче-
ской активностью (CD16+56--NK 
и CD16-56+-NK) оказалось зна-
чительно выше верхней грани-
цы нормы у 61 и 64% больных 
соответственно, в то время как 
число NK-клеток с умеренной 
цитолитической активностью 
(CD16+56+-NK), которые состав-
ляют большую часть естествен-
ных киллеров, было снижено у 
64% больных (рис. 4). Возможно, 
данные изменения свидетельству-
ют о нарушении клеточного звена 
иммунной защиты при хрони-
ческом воспалительном процес-
се нижних мочевых путей. При 
анализе популяционного состава 
лимфоцитов не было выявлено 
количественных изменений, од- 
нако имелись изменения функцио- 
нальных показателей Т-клеток. 
У 58% обследованных количество 
активированных CD4+HLA-DR+-
Т-лимфоцитов было снижено, 
что может свидетельствовать о 
недостаточной антигенной сти-
муляции Т-клеток. Таким обра-
зом, можно предположить, что 
при длительных вялотекущих 
инфекциях иммунная система не 
всегда распознает возбудителя 
в качестве антигена, вследствие 
чего возникает недостаточность 
Т-клеточного звена иммунитета 
(рис. 5). Отдельного внимания 
заслуживают CD4+25+-Т-клетки, 
популяция которых была увели-
чена у 73% обследованных нами 
больных. Эти клетки являются 
естественными регуляторами 
или супрессорами активности 
других Т-клеток, а повышение их 
количества и активности свиде-
тельствует о наличии у больного 
интенсивной или продолжитель-
ной иммунной реакции, то есть 
длительного воспалительного 
процесса. Что касается CD8+-
Т-клеток (цитолитические клет-
ки/супрессоры), то у 52% больных 
регистрировались признаки их 
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Рис. 4. Свойства NK-клеток у больных хроническим простатитом (n = 70)
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Рис. 5. Свойства CD4+-Т-клеток у больных хроническим простатитом (n = 70)
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Рис. 6. Свойства CD8+-T-клеток у больных хроническим простатитом (n = 70)

активации, что выражалось в по-
вышении количества CD8+CD25+-
Т-клеток. При этом дифферен-
цировка CD8+-Т-клеток была 
замедленной: на фоне повы-
шения количества «наивных» 
CD8+45RA+-Т-клеток (у 50% 
больных) количество CD8+28--
Т-клеток, «стареющих» после ре-
акции на антиген, было снижено 
у 48% больных (рис. 6). Данные 
изменения указывают на наличие 
длительной иммунной реакции, 
отражающей хронический вос-
палительный процесс, и недо-
статочность Т-клеточного звена 
иммунитета. Существенных из-
менений состояния гуморального 
иммунитета у наших больных вы-
явлено не было. Подводя итог, от-
метим, что у пациентов с хрони-
ческим простатитом отсутствуют 
значимые количественные на-
рушения иммунитета. Выявле-
ны функциональные отклонения 
фагоцитов крови, NK-клеток и 
Т-лимфоцитов. 
В настоящее время на фармацев-
тическом рынке представлено 
большое количество различных 
иммунных препаратов. Многие из 
них малоэффективны и вызывают 
ряд побочных явлений, которые 
затрагивают не только иммунную 
систему и систему кроветворе-
ния, но и оказывают системный 
токсический эффект [11–14]. В 
первую очередь это касается бак-
териальных липополисахаридов 
и протеогликанов. Несмотря на 
то что интерфероны тормозят 
развитие инфекционного процес-
са, их эффективность в лечении 
хронического воспаления весь-
ма ограничена. По сути, лечение 
интерферонами – это замести-
тельная терапия, поэтому интер-
фероновые препараты приходит-
ся применять длительно. Кроме 
того, индукторы интерферона, в 
частности циклоферон, приводят 
к активации выработки интер-
ферона далеко не у всех людей. 
Около 50% больных реагируют на 
них очень слабо или вовсе не реа-
гируют [11–14]. Именно поэтому 
в настоящее время представляет-
ся интересным и перспективным 
изучение новых отечественных 
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Таблица 2. Динамика субъективной симптоматики и результаты микробиологического обследования у больных хроническим 
простатитом после лечения 

Количество больных Основная группа Контрольная группа

Больные, предъявлявшие жалобы  
до лечения 46 (65,71%) 44 (62,86%)

Больные, не предъявлявшие жалобы  
после лечения    66 (94,3%) 58 (82,9%)

Больные, чьи жалобы  
после лечения уменьшились 4 (5,71%) 10 (14,29%)

Больные, чьи жалобы  
после лечения остались прежними 0 4 (5,71%)

Больные, у которых выявлена элиминация 
возбудителя 60 (85,71%) 50 (72,9%)

синтетических и природных пре-
паратов, разработанных и вне-
дренных в клиническую практику 
в последнее десятилетие. Одним 
из таких препаратов является  
Полиоксидоний. 
Положительное действие По-
лиоксидония проявляется в 
основных его эффектах – им-
муномодулирующем, детокси-
цирующем, антиоксидантном 
и мембраностабилизирующем 
[15]. Иммуномодулирующий 
эффект Полиоксидония связан 
с его способностью воздейство-
вать на факторы естественной 
резистентности: моноциты/ма-
крофаги, нейтрофилы и есте-
ственные киллеры, а также на 
факторы приобретенного имму-
нитета – гуморального и клеточ-
ного. Антиоксидантный эффект 
Полиоксидония реализуется 
через удаление из организма раз-
личных кислородных радикалов, 
что уменьшает повреждающее 
воздействие на ткани и снижает 
остроту воспалительного про-
цесса [15]. В клинике урологии 
им. Р.М. Фронштейна Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова было 
проведено исследование по 
оценке клинической эффектив-
ности применения Полиоксидо-
ния в лечении хронического бак-
териального простатита. В  это 
исследование были включены 
140 пациентов с хроническим 
простатитом. Для оценки эффек-
тивности иммуномодулирующей 
терапии Полиоксидонием все 
больные были разделены на 2 
сопоставимые группы в зависи-

мости от применяемых методов 
терапии. Лечение пациентов про-
статитом первой – основной  – 
группы (n = 70) проводилось 
антибактериальным препаратом 
в течение 28 дней и иммунно-
модулятором Полиоксидонием, 
который назначали по 6 мг вну-
тримышечно 1 раз в сутки, пер-
вые три инъекции ежедневно, 
затем через день (всего 10 инъ-
екций). Вторая – контрольная – 
группа (n = 70) получала только 
антибактериальные препараты 
в течение 28 дней. При анализе 
субъективной и объективной 
симптоматики определялась 
заметная положительная ди-
намика в группе больных, по-
лучавших Полиоксидоний в со-
четании с антибактериальным 
препаратом. После лечения жа-
лобы полностью отсутствовали 
у 66 (94,3%) пациентов (табл. 2), 
у 4 (5,7%) отмечалось уменьше-
ние клинической симптоматики. 
При монотерапии антибактери-
альными препаратами у 14 (20%) 
больных хроническим проста-
титом в той или иной степени 
сохранялась субъективная сим-
птоматика. По результатам кон-
трольных обследований были 
получены следующие итоговые 
показатели эффективности лече-
ния: в 1-й группе возбудителей 
не обнаружено у 62 из 70 (88,6%), 
во 2-й группе – у 51 из 70 пациен-
тов (72,9%). Больным, у которых 
при контрольном обследовании 
выявлены инфекции, проводил-
ся повторный курс антибактери-
альной терапии. 

Таким образом, наибольшая эф-
фективность лечения больных 
хроническим простатитом была 
достигнута в первой группе при 
использовании антибиотиков 
в сочетании с иммуномодуля-
тором Полиоксидоний. При ис-
следовании иммунного статуса 
у больных хроническим проста-
титом отмечены следующие из-
менения:
■■ нормализация количества ак- 

тивированных CD4+25+-T-лим-
фоцитов (у 62,5% больных); 

■■ увеличение числа больных с 
нормальным содержанием пер-
форина в NK-клетках (с 70% до 
87,5%) и с нормальным количе-
ством NK-клеток с умеренной 
цитолитической активностью 
(с 36% до 75%);

■■ повышение индекса пролифе-
рации Т-лимфоцитов в ответ 
на активацию ФГА (нормаль-
ное значение было отмечено 
у 39% больных исходно и 50% 
больных после лечения);

■■ повышение фагоцитарного ин-
декса.

Можно сделать вывод, что при 
использовании Полиоксидония 
одновременно с антибактери-
альными препаратами по возбу-
дителю наносится двойной удар: 
антибиотик или другое химиоте-
рапевтическое средство понижа-
ет функциональную активность 
микроба, а иммуномодулятор 
повышает функциональную ак-
тивность фагоцитарных клеток, 
за счет чего достигается более 
эффективная элиминация возбу-
дителя из организма. 

Андрология

Литература 
→ С. 67 
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Метастатический рак почки продолжает оставаться серьезной 
проблемой онкоурологии. Достижения молекулярной биологии 

позволили изучить основные патогенетические пути развития 
почечно-клеточного рака, что способствовало созданию новых 

таргетных препаратов – ингибиторов тирозинкиназы. В клинических 
исследованиях доказаны эффективность и управляемый профиль 

безопасности препаратов для лечения метастатического рака 
почки. Эффективность таргетной терапии должна оцениваться по 
стандартным критериям. При отсутствии эффекта или развитии 

резистентности к препарату в процессе лечения необходима смена 
таргетного препарата. Возможные осложнения лечения требуют 

своевременной и адекватной коррекции.

Д.м.н., проф. М.И. КОГАН, к.м.н. А.А. ГУСЕВ 

Практические аспекты 
таргетной терапии 
метастатического почечно-
клеточного рака

Ростовский 
государственный 

медицинский 
университет,  
НИИ урологии  

и нефрологии 
кафедра урологии 

и репродуктивного 
здоровья человека  
с курсом детской 

урологии – андрологии 
ФПК и ППС 

Рак почки, или почечно-
клеточный рак, составляет 
3% всех злокачественных 

опухолей взрослого населения 
планеты – это более 200 тыс. за-
болевших в год [1]. В США ежегод-
но заболевают раком почки более 
50 тыс. и умирают более 13 тыс. 
человек [2], в европейских странах 
этот показатель составляет более 
60 тыс. и 26 тыс. соответственно 
[3]. В России в 2008 г. были заре-
гистрированы 17 563 человека, за-
болевших раком почки, в 2009 г. – 
18  328 человек [4]. В  последние 
20 лет ежегодный прирост заболе-
ваемости составляет около 2–3%, 
всего за последние 30 лет прирост 
заболеваемости составил более  
50% [1]. 

Существует несколько гисто-
логических типов рака почки: 
наиболее частым является свет-
локлеточный рак (80–85%), из не-
светлоклеточных форм наиболее 
часто встречаются хромофобный 
и папиллярный типы.
У 28–30% больных при первич-
ной диагностике опухоли выяв-
ляются метастазы – вторичные 
опухолевые очаги в органах и 
мягких тканях, которые по свое-
му строению соответствуют пер-
вичной опухоли в почке и свиде-
тельствуют о распространении 
болезни. Метастазирование про-
исходит несколькими путями: 
гематогенным (с током крови по 
кровеносным сосудам), лимфо-
генным (по лимфатическим сосу-

дам), а также имплантационным 
(с полостной жидкостью по ходу 
серозных полостей – брюшной и 
грудной). В 95% случаев обнару-
живаются множественные мета-
стазы, когда поражено несколько 
органов. Не более 23% пациен-
тов с метастазами живут дольше 
5 лет. У 30–35% больных, у кото-
рых на момент удаления опухо-
ли почки не были обнаружены 
метастазы, они могут появиться 
в течение трех лет после опера-
ции [5, 6]. Единственным ради-
кальным методом лечения рака 
почки на сегодняшний день яв-
ляется хирургическое удаление 
опухолевой массы из организма. 
Однако при множественных ме-
тастазах оперативное вмешатель-
ство нецелесообразно. Какие же 
существуют нехирургические 
способы лечения больных раком 
почки?
Многолетние исследования пока-
зали, что рак почки и его метаста-
зы практически нечувствитель-
ны к лучевой и химиотерапии. 
Не было получено эффекта и от 
гормональной терапии. Несколь-
ко десятилетий (до появления 
таргетной терапии) основным 
способом противоопухолевой 
терапии рака почки была имму-
нотерапия. Иммунотерапия сти-
мулирует противоопухолевый 
иммунитет – систему защитных 
иммунных клеток, которые рас-
познают и убивают опухолевые 
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Существует несколько гистологических 
типов рака почки: наиболее частым 
является светлоклеточный рак (80–85%), 
из несветлоклеточных форм наиболее часто 
встречаются хромофобный и папиллярный типы.

клетки. Для иммунотерапии рака 
почки применяли интерферон-α 
(INF-α) и интерлейкин-2 (IL-2). 
На сегодняшний день иммуно-
терапию рекомендуется исполь-
зовать у отдельных пациентов с 
хорошим прогнозом жизни. Рас-
пределение больных раком почки 
по прогностическим группам 
производится на основании мо-
дели, разработанной в Мемори-
альном онкологическом центре 
Слоуна и Кеттеринга – MSKCC 
(Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center) [5]. Выделяют несколько 
факторов прогноза, негативно 
влияющих на продолжитель-
ность жизни: 
1) высокий уровень лактатдеги-
дрогеназы крови (превышаю-
щий в 1,5 раза верхнюю границу 
нормы);
2) высок ий у ровень ка ль-
ция крови (> 10 мг/дл, или 2,5 
ммоль/л);
3) анемия;
4) время с момента постановки 
диагноза до появления метаста-
зов менее года;
5) плохой клинический статус па-
циента, связанный с опухолевым 
заболеванием и сопутствующей 
патологией. 
В крупном исследовании ARCC 
модель MSKCC была адаптиро-
вана и дополнена шестым факто-
ром: метастатическое поражение 
двух и более органов. Пациентов, 
у которых отсутствуют эти фак-
торы, относят к группе хороше-
го прогноза лечения, больных, 
имеющих 1–2 фактора, – к группе 
промежуточного прогноза, 3 и 
более –  к группе неблагоприят-
ного прогноза. 
Сегодня приоритетным лечением 
метастатического рака почки, до-
казавшим свою эффективность в 
серьезных международных кли-
нических исследованиях, явля-
ется таргетная терапия (от англ. 
target – «мишень»). Первый тар-
гетный препарат для лечения ме-
тастатического рака почки был 
зарегистрирован в США в 2005 г., 
а в России – в 2007 г. 
Для роста опухоли, как и любой 
ткани, необходимо питание, ко-
торое поступает из крови, рас-

пространяющейся в опухоли по 
кровеносным сосудам. Опухо-
левая клетка вырабатывает спе-
циальные ростовые сосудистые 
факторы, стимулирующие ан-
гиогенез. Ингибиторы ангиоге-
неза связываются с опухолевыми 
факторами-мишенями роста со-
судов, блокируют их, тем самым 
останавливая рост сосудов. Опу-
холь, не получающая питания, 
не может метастазировать, поги-
бает или не развивается. Другой 
мишенью таргетных препаратов 
является фактор деления опу-
холевых клеток, воздействие на 
который приводит к снижению 
или прекращению наращивания 
опухолевой клеточной массы.
Оценка эффективности противо-
опухолевой терапии проводится 
на основе комплекса междуна-
родных правил, включающих в 
себя определенные критерии эф-
фективности (RECIST 1.1) [8]. Со-
гласно этим критериям результат 
лечения можно определить следу-
ющим образом: «частичный или 
полный ответ» на лечение (улуч-
шение), «стабилизация болезни» 
(болезнь без изменений), «про-
грессирование» (у худшение). 
Основным показателем резуль-
тата лечения является изменение 
размеров опухолевых очагов и 
их суммарного размера, опреде-
ляемых по данным компьютер-
ной или магнитно-резонансной 
томографии. Уменьшение очагов 
более чем на 30% («частичный 
ответ» на лечение), отсутствие 
значимого роста очагов («стаби-
лизация болезни») определяют 
клиническую эффективность те-
рапии, которой удается достичь 
у 80–85% пациентов. Увеличение 
очагов более чем на 20% в сравне-
нии с наименьшим размером, до-
стигнутым в результате лечения, 
или появление новых метастазов 
(«прогрессия») свидетельствуют 
о неэффективности лечения, это 
может произойти как в самом 
начале лечения, так и в процес-
се терапии. Прогрессирование 
болезни указывает на разви-
тие резистентности к данному 
противоопухолевому препарату. 
К сожалению, предсказать дли-

т ел ьно с т ь  полож и т ел ьног о 
клинического ответа на таргет-
ную терапию метастатического 
почечно-клеточного рака у каж-
дого конкретного больного на се-
годняшний день невозможно [4, 
5]. Несмотря на высокую эффек-
тивность таргетных препаратов 
по сравнению с иммунотерапией, 
полное излечение (исчезновение 
метастазов) встречается редко. 
Сохранение метастатических 
очагов в разные сроки приведет к 
развитию резистентности опухо-
левой ткани к данному препара-
ту и неэффективности терапии. 
Следовательно, возникнет не-
обходимость назначения других 
противоопухолевых препаратов 
(второй линии терапии) [9, 10]. 
Существующие стандарты лече-
ния метастатических форм рака 
почки основаны на результатах 
преиму щественно многоцен-
тровых доказательных исследо-
ваний, в которых препараты, по-
казавшие свою эффективность, 
отнесены к приоритетной линии 
терапии, препараты с более низ-
ким уровнем доказанной эффек-
тивности – к альтернативной 
линии терапии [7]. На сегодняш-
ний день в нашей стране разре-
шены к применению в терапии 
рака почки несколько таргетных 
препаратов, которые воздей-
ствуют на различные мишени 
(звенья), участвующие в меха-
низме формирования опу хо-
левой клетки и самой опухоли. 
К таргетным препаратам первой 
линии, зарегистрированным в 
РФ, относятся: 
1) сунитиниб и сорафениб (Нек-
савар) – VEGF-блокаторы. Эф-
фективность первого доказана у 
больных, не получавших ранее 
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никакой терапии [11, 12], второ-
го  – у пациентов, получавших 
ранее иммунотерапию [13–15];
2) темзиролимус – блокатор 
mTOR. Эффективность доказана 
у пациентов с неблагоприятным 
прогнозом и при несветлокле-
точном раке [16, 17]; 
3) бевацизумаб – атитело к VEGF. 

Эффективность бевацизумаба в 
сочетании с интерфероном дока-
зана у больных, не получавших 
ранее лечения [18–20]. 
Таргетным препаратом второй 
линии терапии является эве-
ролимус – блокатор mTOR, эф-
фективность которого как пре-
парата второй линии (после 

появления резистентности к 
VEGF-блокаторам) доказана в 
большом рандомизированном 
исследовании [21–23]. Эффек-
тивность других таргетных пре-
паратов и иммунопрепаратов в 
качестве лекарственной терапии 
второй линии имеет более низ-
кую степень доказанности [7]. 

Рис. 1. Метастаз левой теменной области головного мозга: а – до лечения; б – через 2 месяца;  
в – через 4–12 месяцев лечения

Рис. 2. Метастаз средостения: а – до лечения; б – через 2 месяца; в – через 4–12 месяцев лечения

Рис. 3.  Метастаз печени: а – до лечения; б – через 2 месяца; в – через 4–12 месяцев лечения
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Осложнения таргетной терапии 
рака почки перечислены в свод-
ной таблице 1. Для профилак-
тики и лечения осложнений не-
обходим постоянный контроль 
врача, имеющего опыт примене-
ния таргетной терапии у больных 
с раком почки. При осложнениях 
слабой степени выраженности 
коррекция, как правило, не тре-
буется, так как многие осложне-
ния отмечаются на начальных 
этапах лечения и носят времен-
ный характер. При более тяжелых 
осложнениях (III–IV степени) 
может потребоваться снижение 
дозы препарата или временная 
его отмена (до 4 недель) [24, 25]. 
Несмотря на достаточно боль-
шое количество и разнообразие 
осложнений таргетной терапии, 
прекращение лечения вследствие 
осложнений имело место только 
в 8–12% случаев [11–23].
В нашей клинике таргетная те-
рапия VEGF-блокаторами была 
проведена 30 больным метастати-
ческим раком почки. Оценка ис-
ходных данных и динамики опу-
холевого процесса проводится на 
основе критериев RECIST 1.1 по 
данным спиральной компьютер-
ной или магнитно-резонансной 

Нежелательное явление Сунитиниб Сорафениб Темзиролимус Бевацизумаб Эверолимус
Алопеция +
Анемия + + + +
Анорексия + + +
Астения + +
Диарея + + + +
Слабость + + + + +
Ладонно-подошвенный 
синдром

+ +

Гипергликемия + +
Гиперлипидемия +
Гипертензия + + +
Левожелудочковая 
дисфункция

+

Лейкопения +
Тошнота + + +
Нейтропения + +
Отеки +
Сыпь + + + + +
Стоматит + + +
Венозный тромбоз +

Рис. 4.  Метастазы легких до лечения: а – левое легкое; б – правое легкое

Рис. 5.  Метастаз левой теменной области головного мозга:  
а – до лечения; б – через 2–12 месяцев лечения

Таблица 1. Осложнения таргетной терапии рака почки
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томографии. У всех больных 
диагностировали множествен-
ные метастазы с поражением 
2–3 органов. Метастазы легких 
отмечены у 57% больных, лим-
фоузлов – у 62%, печени – у 20%, 
поджелудочной железы – у 17%, 
костные метастазы – у 10%, един-

ственной почки – у 10%, мета-
стазы мозга – у 6%. 5 пациентов 
ранее перенесли от одной до трех 
операций удаления метастазов. 
Только у 2 больных (6,7%) не 
было ответа на таргетную тера-
пию, в обоих случаях отмеча-
лось массивное и множественное 

поражение органов метастаза-
ми. Ответ на лечение получен в 
93,3% случаев. Стабилизация за-
болевания (отсутствие роста оча-
гов) отмечена у 64% из них, у 28% 
произошло уменьшение очагов 
(частичная регрессия) и у 2 боль-
ных – полная регрессия очагов. 
Средняя длительность ответа 
на лечение (без прогрессирова-
ния заболевания) составляла 
11 месяцев (от 4 до 38 месяцев). 
В  настоящее время 17 пациен-
тов продолжают эффективную 
терапию со сроками лечения от 
10 до 38 месяцев. Среди осложне-
ний таргетной терапии отмеча-
лись: артериальная гипертензия, 
ладонно-подошвенный синдром, 
алопеция, снижение аппетита, 
тошнота, боли в животе, панкре-
атит, эрозивный гастрит, диарея, 
осиплость голоса. В большинстве 
случаев осложнения носили лег-
кий характер, только в 2 случаях 
потребовалось временное сниже-
ние дозы, а в одном – временная 
отмена препарата. Прекращения 
лечения из-за осложнений не 
было. В качестве иллюстрации 
наших данных приводим некото-
рые примеры эффективной тар-
гетной терапии.

Клинический случай 1
Больной Ф., 67 лет.	
Анамнез заболевания: 30.08.2005 
пациенту была выполнена ра-
дикальная нефрэктомия слева 
по поводу рака почки в стадии 
T3а N0M0 (светлок леточный 
тип), G1.

Рис. 7. Метастаз верхнего средостения: а – до лечения;  
б – через 36 месяцев лечения

Рис. 8. Метастазы поджелудочной железы: а – до лечения; б – через  
36 месяцев лечения метастазы не определяются

Рис. 6. Метастаз правого легкого: а – до лечения; б – через 2 месяца; в – через 4–12 месяцев лечения
	 а	 б

	 а	 б
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ной области головного мозга и 
легких показана на рисунках 5 и 6.
Другие очаги в легких не опреде-
ляются.
На фоне таргетной терапии 
(Нексавар) в течение 12 месяцев 
редукция таргетных очагов со-
ставила 124 мм (80%). Лечение и 
наблюдение продолжаются (до 
июня 2011 г.).

Клинический случай 3
Больная Л., 63 года.
Анамнез заболевания: в мае 
1998  г. – радикальная нефрэкто-
мия слева по поводу рака почки в 
стадии T3аNхM0 (светлоклеточ-
ный тип), G2. 
В сентябре 2003 г. – нижняя лоб- 
эктомия справа по поводу мета-
стаза рака почки в нижнюю долю 
левого легкого. 
24.03.2007 – удаление рецидив-
ной опухоли ложа левой почки.
Данные спиральной компьютер-
ной томографии от 26.04.2008:
■■ 	множественные метастазы лег-

ких; 
■■ 	метастаз верхнего средосте-

ния; 
■■ 	множественные метастазы 

поджелудочной железы;
■■ 	метастаз правого надпочечни-

ка; 
■■ 	метастазы забрюшинных лим-

фоузлов.
Су мма таргетных очагов – 
213 мм.
Динамика изменения размеров 
таргетных очагов (36 месяцев 
терапии) верхнего средостения, 
поджелудочной железы, правого 
надпочечника показана на ри-
сунках 7–9.
На фоне таргетной терапии в те-
чение 36 месяцев наблюдалась 
редукция таргетных очагов 93 мм 
(44%). Лечение продолжается (до 
июня 2011 г.).
Таким образом, таргетная тера-
пия является эффективным и 
малотоксичным лечением мета-
статического почечно-клеточного 
рака. Сочетание качественной хи-
рургии и таргетной терапии опре-
деляет перспективы улучшения 
канцероспецифической выживае-
мости больных метастатическим 
почечно-клеточным раком. 

ной области головного мозга, 
средостении, печени показана на 
рисунках 1–3.
 На фоне таргетной терапии (Нек-
савар) в течение 12 месяцев на-
блюдалась редукция таргетных 
очагов 104 мм (30%), то есть полу-
чен частичный ответ на терапию. 
Больной продолжает лечение и 
наблюдение (до июня 2011 г.).

Клинический случай 2
Больная Б., 57 лет.
Анамнез заболевания: 19.11.2010 
выполнена радикальная нефрэк-
томия слева по поводу почечно-
клеточного рака (опухоль 204 × 
145 × 132 мм) в стадии T3аN1M1 
(светлоклеточный тип), G2.
16.12.2010 – экстирпация матки 
с левым придатком по поводу 
мультинодулярной лейомиомы 
и метастаза почечно-клеточного 
рака в левый яичник.
Сопутствующие заболевания: ва-
рикозная болезнь обеих нижних 
конечностей ХВН II, гипертони-
ческая болезнь II ст., риск II.
Данные спиральной компьютер-
ной томографии от 23.03.2010 
(3,5 месяца после операции):
■■ 	метастаз левой теменной обла-

сти головного мозга;
■■ 	множественные метастазы лег-

ких (рис. 4); 
■■ 	рецидивная опухоль в ложе 

удаленной левой почки. 
Су мма таргетных очагов – 
155 мм.
Динамика изменения размеров 
таргетных очагов в левой темен-

Таргетная терапия является эффективным  
и малотоксичным лечением 

метастатического почечно-клеточного рака. 
Сочетание качественной хирургии  

и таргетной терапии определяют перспективы 
улучшения канцероспецифической 

выживаемости больных метастатическим 
почечно-клеточным раком.
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Сопутствующие заболевания: 
ишемическая болезнь сердца, 
хроническая сердечная недоста-
точность IIA (ФК II). Гипертони-
ческая болезнь II ст., риск II.
Данные спиральной компью-
терной томографии от 25.03.2010  
(4 года 5 месяцев после операции):
■■ 	метастаз левой теменной обла-

сти головного мозга;
■■ 	множественные метастазы лег-

ких;
■■ 	метастаз средостения;
■■ 	множественные метастазы пе-

чени;
■■ 	опухолевый очаг единствен-

ной правой почки;
■■ 	метастазы забрюшинных лим-

фоузлов;
■■ 	рецидивная опухоль в ложе 

удаленной левой почки.
Су мма таргетных очагов – 
345 мм.
Динамика изменения размеров 
таргетных очагов в левой темен-

Рис. 9. Метастаз правого надпочечника: а – до лечения; б – через 36 месяцев 
лечения метастаз не определяется

	 а	 б
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Проведен анализ результатов лечения 77 пациентов с немышечно-
инвазивным раком мочевого пузыря, подвергнутых ТУР  

и внутрипузырной химиотерапии. Рецидив опухоли определен после 
проведения внутрипузырной химиотерапии у 10,4% больных при 

временном диапазоне его возникновения в среднем 23,1 месяца. В 6,5% 
случаев отмечена прогрессия опухоли. Выявлено, что применение 
немедленной (в течение 6 часов) внутрипузырной химиотерапии 

после ТУР немышечно-инвазивного рака мочевого пузыря ведет  
к значительному снижению количества рецидивов и риска прогрессии 

опухоли мочевого пузыря, а использование для внутрипузырной 
химиотерапии цисплатина наряду с митомицином обеспечивает 

лучшие результаты в сравнении с доксорубицином.

Введение
Рак мочевого пузыря является 
вторым по распространенности 
злокачественным заболеванием 
мочеполовой системы и второй 
наиболее распространенной при-
чиной смерти среди мочеполовых 
опухолей. Примерно 75% новых 
случаев рака мочевого пузыря в 
США и Европе ограничиваются 
слизистой оболочкой и/или соб-
ственной пластинкой, тогда как 
в России данный показатель со-
ставляет всего 20–30%. Лечение 
немышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря представляет 
для врача и пациента значитель-
ные сложности. До 80% пациен-
тов с немышечно-инвазивным 

раком мочевого пузыря требу-
ется лечение путем трансуре-
тральной резекции (ТУР) с 
внутрипузырной химио- или им-
мунотерапией [1]. Риск рециди-
ва немышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря приближается 
к 80%. Относительное значение 
клинических и патологических 
факторов течения опухолевого 
процесса зависит от вида адъю-
вантной внутрипузырной тера-
пии. Адъювантная внутрипузыр-
ная БЦЖ-терапия снижает риски 
рецидива опухоли на 30% по 
сравнению только с ТУР [2, 3] и 
продлевает время до прогрессии 
заболевания [3, 4]. Большинство 
исследователей придерживают-

ся мнения, что для снижения 
риска рецидива и прогрессии 
немышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря необходимо 
проводить внутрипузырную хи-
миотерапию непосредственно 
после ТУР опухоли мочевого 
пузыря. Риск рецидивирования 
опухоли статистически значимо 
снижается (до 16–50%) по срав-
нению с больными, не получав-
шими внутрипузырную химио-
терапию (32–34%), прогрессия 
отмечена в 8–17% и 11–63% слу-
чаев соответственно [5–7]. Эф-
фективность внутрипузырной 
химиотерапии после ТУР моче-
вого пузыря при немышечно-
инвазивном раке мочевого пу-
зыря остается неоднозначной. 
В связи с этим нами был про-
веден анализ результатов лече-
ния у пациентов с немышечно-
инвазивным раком мочевого 
пузыря, у которых после ТУР мо-
чевого пузыря проводилась вну-
трипузырная химиотерапия.

Материалы и методы
В ис следов а ние  вк лючены 
77 пациентов с немышечно-
инвазивным раком мочевого пу-
зыря, подвергнутых ТУР и вну-
трипузырной химиотерапии с 
2003 по 2008 г. Всем больным вы-
полняли ТУР опухолей мочевого 
пузыря по стандартной методике 
до глубокого мышечного слоя с 
непосредственным внутрипу-

Д.м.н., проф. М.И. КОГАН, к.м.н. О.Н. ВАСИЛЬЕВ
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зырным введением после нее 
химиопрепарата. В 74% случаев 
использовали цисплатин в дозе 
50 мг с экспозицией 60 минут, в 
15,6% – митомицин в дозе 40 мг, 
в 10,4% – доксорубицин 50 мг 
с  аналогичной экспозицией. 
Степень дифференцировки оце-
нивали по классификации ВОЗ 
1973 г. Патологическую стадию 
устанавливали в соответствии с 
системой TNM. Наличие рака in 
situ (Tis) определяли как наличие 
Tis в сочетании с другими пато-
логическими категориями либо 
в моноформе. Наблюдение боль-
ных после ТУР с внутрипузыр-
ной химиотерапией проводили в 
соответствии с существующими 
протоколами послеоперацион-
ного наблюдения: РеТУР произ-
водили в сроки 4–6 недель после 
первичного лечения, контроль-
ные цистоскопии для исключе-
ния или подтверждения рециди-
ва опухоли и/или ее прогрессии 
выполняли 3–4 раза в течение 
первого года, раз в полгода в те-
чение второго года, а затем еже-
годно. Статистический анализ 
осуществлен при помощи про-
граммы Statistica 6.0. Различия в 
распределениях по нескольким 
градациям признаков оценива-
ли по критериям Фишера и хи-
квадрат, используя абсолютные 

значения частот, в модуле непара-
метрической статистики. Кроме 
того, сравнение альтернативных 
показателей, представленных в 
виде процентов, проводили по 
t-критерию Стьюдента  – с по-
мощью дифференцировочного 
теста в модуле описательной ста-
тистики. Во всех случаях сравне-
ния результаты различий счита-
ли статистически достоверными 
при вероятности ошибки менее 
5% (р < 0,05). 

Результаты
Средний возраст больных со-
ставил 58 лет (18–78 лет), 88,7% 
из них были мужчины. Медиана 
наблюдения за пациентами со-
ставила 29,2 месяца (6–72 меся-
ца). Преобладающей была стадия 
рТ1 – 71 больной (92,2%). Tis в мо-
ноформе встретился в единичном 
случае (1,3%) (рис. 1). Высоко-
дифференцированные (G1) опу-
холи доминировали в структуре 
всех опухолей и обнаруживались 
у 48 больных (62,3%), тогда как 
умеренно-дифференцированные 
(G2) и низкодифференцирован-
ные (G3) встречены в 25 (32,5%) 
и 4 (5,2%) случаях соответствен-
но (рис. 2). Размеры опухолей и 
количество опухолей в мочевом 
пузыре показаны на рисунках 
3,  4. Размеры опухолей состави-

ли от 1 до 6 см, при этом опухоли 
размерами 1–3 см преобладали 
у 37 (48,1%) больных, тогда как 
опухоли > 3 см определены у 40 
(51,9%) больных, опухоли > 5 см 
удалены у 11 (14,3%) пациентов. 
Клинически значимых осложне-
ний после интравезикальной хи-
миотерапии у больных выявлено 
не было, за исключением полла-
киурии, отмеченной в 1 случае. 
Рецидив опухоли определен при 
использовании всех 3 химиопре-
паратов у 8 больных (10,4%). При-
чем развитие рецидива выявлено 
достоверно чаще при внутрипу-
зырной инстилляции доксоруби-
цина – 4 случая (50% от случаев с 
доксорубицином), тогда как при 
использовании митомицина и 
цисплатина рецидив отмечен в 
2 (16,6% и 3,5%) случаях соответ-
ственно (р < 0,05). Временной ди-
апазон возникновения рецидива 
опухоли в среднем составил 23,1 
месяца (3–38 месяцев). Случаи ре-
цидива опухоли по времени при 
применении различных химио-
препаратов указаны на рисунке 5. 
Более быстрое возникновение 
рецидива опухоли имело место в 
группе больных с интравезикаль-
ными инстилляциями доксору-
бицина, и более поздний рецидив 
рака мочевого пузыря – в группе 
с интравезикальным введением 

2,6%

 Та
 Т1
 Т1+ Тis
 Тis

1,3% 3,9%

92,2%

Рис. 1. Стадия опухоли

5,2%

62,3%32,5%

 G1
 G2
 G3

Рис. 2. Дифференцировка опухоли
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цисплатина. Группа больных с 
введением митомицина занима-
ет промежуточное положение по 
возникновению рецидивов опу-
холи. При этом необходимо отме-
тить, что в 92% случаев рецидивы 
возникали при размерах опухолей 
более 3 см и наличии умеренной 
или низкой дифференцировки 
опухолей по данным гистологи-
ческого исследования после ТУР. 
Кроме этого, в 5 случаях (6,5%) 
отмечена прогрессия опухоли, по-
требовавшая выполнения ради-
кальной цистэктомии, в 3 случаях 
из которых определялся Tis как 
наряду с папиллярной опухолью 
мочевого пузыря, так и в моно-
форме, что указывает на необхо-
димость учитывать данный фак-
тор как фактор риска прогрессии 
опухоли мочевого пузыря. 

Обсуждение
Стандартом лечения немышечно-
инвазивного рака мочевого пу-
зыря остается выполнение ТУР 
опухоли мочевого пузыря с 
адъювантной внутрипузырной 
химиотерапией [8]. Однако, по 
последним данным, только 4% 
урологов США используют не-
посредственное введение химио- 
препарата после ТУР опухоли, 
что свидетельствует о снижении 
результативности данной тера-
пии [9, 10]. По данным недавних 
исследований, риск развития ре-
цидива рака мочевого пузыря при 
монотерапии путем ТУР состав-
ляет до 75%, а прогрессия опухо-
ли отмечается в 11–63% случаев 
[3, 5–7]. В нашем исследовании 
был отмечен значительно мень-
ший процент развития рециди-
вирования рака мочевого пузыря 
после ТУР с непосредственной 
внутрипузырной химиотерапи-
ей – 10,4% при медиане наблюде-
ния 29 месяцев. При этом реци-
див развивается достоверно реже 
при внутрипузырной химиотера-
пии цисплатином в дозе 50 мг с 
экспозицией в мочевом пузыре 60 
минут. Время до возникновения 
рецидива опухоли увеличивает-
ся при применении митомицина 
и цисплатина в сравнении с док-
сорубицином, что соответствует 

многочисленным исследованиям 
по оценке эффективности ми-
томицина и доксорубицина для 
внутрипузырной химиотерапии 
[10–12]. Прогрессия опухоли в 
когорте наших больных отмече-
на только в 6,5% случаев, тогда 
как некоторые зарубежные ис-
следования указывают на отсут-
ствие влияния внутрипузырной 
химиотерапии на снижение про-
грессии немышечно-инвазивного 
рака мочевого пузыря [11, 13]. 
Рецидив и прогрессия опухоли 
зависят от патогистологических 
характеристик: так, количество 
рецидивов опухоли возрастает 
при опухолях больших размеров, 
умеренно- и низкодифференци-
рованных, а также при наличии 
Tis. Указанные факторы являются 
определяющими, по данным не-
которых исследований, для раз-
вития рецидива и прогрессии 
немышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря [5, 12, 14]. Таким 
образом, применение внутри-
пузырной химиотерапии ведет к 
улучшению результатов лечения 
немышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря, однако требу-
ется продолжение изучения спе-
циализированных молекулярных 
и генетических маркеров, опреде-
ляющих эффективность ответа 
проводимой терапии.

Выводы
Применение немедленной (в те- 
чение 6 часов) внутрипузыр-
ной химиотерапии после ТУР 
немышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря ведет к значи-
тельному снижению количества 
рецидивов и риска прогрессии 
опухоли мочевого пузыря. Ис-
пользование для вну трипу-
зырной химиотерапии циспла-
тина наряду с митомицином 
обеспечивает лучшие результаты 
в сравнении с доксорубицином. 
Для полноты оценки эффектив-
ности внутрипузырной химиоте-
рапии и оценки прогноза реци-
дива и прогрессии рака мочевого 
пузыря необходимы дальнейшие 
ретро- и проспективные иссле-
дования в многочисленных спе-
циализированных центрах. 
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Калиниградская область:
организация андрологической 
помощи
В июле 2011 г. в Калининграде состоялся I Международный симпозиум по сексуальной медицине 
«Встреча на Балтике». Организаторами симпозиума выступили Министерство здравоохранения 
Калининградской области, Калининградский филиал Российского общества урологов, медицинский 
факультет Балтийского федерального университета им. И. Канта, Калининградская областная 
клиническая больница и Первая мужская консультация «Андро-V». Главными темами, вынесенными 
на обсуждение, стали вопросы диагностики, лечения, профилактики, фармакотерапии сексуальных 
расстройств, хирургии уретры, полового члена и женских наружных половых органов, мужское 
бесплодие и многие другие. 

Сл е д у е т  с к а з а т ь ,  ч т о 
научно-практические кон-
ференции и конгрессы по 

сексуальной медицине – событие 
достаточно редкое. Мероприя-
тия, посвященные урологиче-
ским, гинекологическим про-
блемам, организуются гораздо 
чаще. Между тем в стране ведет-
ся активная демографическая по-
литика, все больше внимания со 
стороны государства и общества 
уделяется вопросам семьи, следо-
вательно, и здоровью населения, 
в том числе репродуктивному и 
сексуальному. Неудивительно, 
что состоявшийся в Калинин-
граде I  Международный симпо-
зиум по сексуальной медицине 
«Встреча на Балтике» стал знако-
вым событием для всего Северо-
западного региона России. Это 
отметили в своих приветствиях 
министр здравоохранения Кали-
нинградской области А.Б.  ВЫ-
ГОВСКИЙ и главный врач 
Калининградской областной 
клинической больницы К.И. ПО-
ЛЯКОВ, которые пожелали всем 
участникам успешной и продук-
тивной работы.

Открывал Симпозиум доклад 
В.В. МУСОХРАНОВА об органи-
зации андрологической помощи 
в Калининградской области. Он 
отметил, что андрология как спе-
циальность уже признана Евро-
пейским союзом, однако в России 
взрослый врач-андролог не  явля-
ется официальной медицинской 
специальностью. Между тем наука, 
изучающая состояние здоровья 
и болезни половых органов муж-
чины, взаимосвязанных с ними 
других органов и систем, а также 
методы профилактики, лечения, 
индивидуальной и социальной 
реабилитации пациентов, приоб-
ретает в последнее время особую 
значимость. В Калининградской 
области активно ведется андроло-
гическая политика. С целью ока-
зания высококвалифицированной 
специализированной консульта-
тивной, диагностической и ле-
чебной помощи мужчинам с ан-
дрологической и урологической 
патологией в Калининграде была 
организована первая мужская 
консультация «Андро-V». В кон-
сультации оказывают весь спектр 
услуг: диагностируют заболева-
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ния, назначают эффективную 
терапию, дают рекомендации по 
методам профилактики. наи-
более часто обращаются паци-
енты с проблемами эректильной 
функции, с бесплодием. «Главная 
задача, – подчеркнул В.В. мусох-
ранов,  – повысить медицинскую 
грамотность мужчин». 
В первый день в рамках Симпози-
ума состоялся IV профессиональ-
ный практикум по урогениталь-
ной хирургии, который включал 
трансляцию реконструктивно-
пластических операций высоко-
го уровня в генитоуринарной 
области. Ведущие генитальные 
хирурги нашей страны продемон-
стрировали операции по фалло-
эндопротезированию, протезиро-
ванию неофаллоса, буккальной 
неоуретропластики и реконструк-
ции тазового дна с помощью им-
планта. кроме того, профессора-
ми из москвы, Санкт-петербурга, 
Вильнюса, киева, новосибирска 
и Барнаула на видео- и фотомате-
риалах были детально разобраны 
применяемые методики в уро-
генитальной реконструктивной 
хирургии, заместительной бук-
кальной пластике, оперативном 
лечении стрессовой инконтинен-
ции и пролапса гениталий.
Второй день Симпозиума открыл-
ся I научно-практической конфе-

ренцией «Сексуальная медици-
на – медицина качества жизни», 
на которой обсуждался широкий 
спектр вопросов профилактики, 
диагностики и лечения заболева-
ний у мужчин и частных вопро-
сов у женщин. докладчики стара-
лись затрагивать такие проблемы 
урологии, андрологии, гинеколо-
гии, психологии, которые были 
бы интересны практикующим 
врачам. например, сексологиче-
ские аспекты в урологии и эндо-
кринологии, современные методы 
лечения эректильной дисфунк-
ции, комплексная диагностика 
возрастного гипогонадизма у 
мужчин, психосоматика при сек-
суальных дисфункциях и др. 
Во время работы Симпозиума 
проходила I cпециализированная 
выставка медицинского оборудо-
вания, технологий и фармпрепа-
ратов «Сексуальная медицина  – 
2011». 
Всего в Симпозиуме приняли 
участие около 120 человек из 
разных регионов россии, кроме 
того, калининград посетили 
гости из литвы, украины, Бело-
руссии. Также нельзя не отме-
тить активное участие студентов 
недавно образованного меди-
цинского факультета Балтийско-
го федерального университета 
им. и.  канта. 

Естественно, что пациенты ждут 
от врачей качественного и эффек-
тивного лечения, доктора долж-
ны этим ожиданиям и требова-
ниям соответствовать. именно 
поэтому современному врачу не-
обходимо следить за новинками 
фармацевтических препаратов, 
появляющимися техниками и 
технологиями выполнения опе-
раций и внедрять новые знания, 
новый опыт в практику. можно с 
уверенностью сказать, что Сим-
позиум способствовал обмену 
опытом и новыми идеями между 
российскими и зарубежными 
специалистами по наиболее ак-
туальным вопросам диагностики 
и лечения урологической, онко-
урологической и сексологиче-
ской патологии. поэтому мы с 
удовольствием приглашаем всех 
на будущие междисциплинарные 
симпозиумы по сексуальной ме-
дицине. 

В.В. МУСОХРАНОВ, 
председатель оргкомитета 

I Международного симпозиума 
по сексуальной медицине 

«Встреча на Балтике», 
к.м.н., доцент, зав. курсом урологии 

Медицинского факультета 
ФГОУ ВПО БФУ им. И. Канта

В.В. Мусохранов 

Участники Симпозиума 
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Под ред. В.Б. Шилла, 
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Простатит. 
Диагностика 
и лечение
Кульчавеня Е.В., 
Неймарк А.И. 
ГЭОТАР-Медиа, 2010. 
256 с., переплет

В книге предпринята попытка 
систематизировать имеющиеся 

научные данные по эпидемиологии и этиоло-
гии хронического простатита, его патогенезу. 
Приведен алгоритм обследования и лечения 
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предстательной железы.

Ультразвуковая 
диагностика 
урологических 
заболеваний 
Игнашин Н.С. 
МИА, 2010. 144 с., обложка

Руководство отражает много-
летний опыт автора как в об-

ласти практического использования ультра-
звуковых методов в диагностике и лечении 
урологических заболеваний, так и в подготовке 
специалистов в этой области.

Андрология
Тиктинский О.Л., 
Калинина С.Н. МИА, 2010. 
576 с., переплет
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анатомии, физиологии, пороках 
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чин, воспалительных заболеваниях 

уретры, придаточных половых желез, урогени-
тальных инфекциях, травмах, новообразованиях, 
доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы, конгестивных заболеваниях органов таза. 
Подробно описаны соматогенные сексуальные 
дисфункции, их консервативное и хирургическое 
лечение, бесплодие у мужчин. Представлены 
варианты фаллопластики и коррекции пола при 
транссексуализме.

Диагностика эректильной дисфункции
Жуков О.Б. Бином, 2009. 
184 с., переплет

Практикующим врачам предложены простые, доступные, раз-
работанные до деталей клинические и инструментальные критерии 
выявления нормы и различных нарушений эрекции полового 
члена. Это позволяет по-новому взглянуть на возникновение, раз-
витие и предупреждение эректильной дисфункции с учетом ранних 

доклинических изменений эрекции. Большое внимание уделено клинической 
характеристике заболеваний, факторов риска их развития и соответствующих 
им семиотических признаков, возникающих при исследовании нарушений 
эрекции. Результаты кропотливого труда авторского коллектива позволяют 
ограничить применение инвазивных методов диагностики определенными 
абсолютными показаниями, выявляемыми после проведения предлагаемого 
автором алгоритма исследования.

Цена 500 руб.

Урология: 
Национальное 
руководство (+ CD)
Под ред. Н.А. Лопаткина. 
ГЭОТАР-Медиа, 2011. 1024 с., 
переплет

Содержит актуальную информацию 
о диагностике и лечении основ-
ных урологических заболеваний. 
Самостоятельный раздел посвящен 

диагностическим методам, применяемым в уроло-
гии. Приложение на компакт-диске включает до-
полнительные главы и иллюстративные материалы, 
списки рекомендуемой литературы, фармаколо-
гический справочник, стандарты медицинской 
помощи, медицинские калькуляторы. В подго-
товке издания в качестве авторов-составителей 
и рецензентов принимали участие ведущие 
специалисты-урологи. Все рекомендации прошли 
этап независимого рецензирования. 

Атлас содержит 40 глав и 1448 фото-
графий и схем. В каждой главе краткое изложение 
темы сопровождается подробными иллюстрациями, 
дающими представление об используемом инстру-
ментарии, анатомии, основных методиках и подходах. 
На фотографиях пошагово отображены ход операций, 
возможные осложнения и способы их устранения. 

Цена 2240 руб.Цена 896 руб.Цена 392 руб.
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VI Всероссийская 
научно-практическая конференция 

«Рациональная фармакотерапия 
в УРОЛОГИИ – 2012»

9–10 февраля 2012 года  
Москва, Центральный дом ученых РАН, ул. Пречистенка, д. 16

Условия участия. Участие для врачей бесплатное. Регистрация участников конференции на сайте www.uro.ru.
Окончание on-line регистрации – 3 февраля 2012 года

Организатор выставочной экспозиции:

Информационные спонсоры:

Генеральный  информационный спонсор:

•  Биофильм-инфекция в урологии
•  Инфекционный генез мочекаменной болезни
•  Уросепсис 
• Новые медицинские технологии в бактериологии
• Инфекция мочевых путей в специальных группах  
пациентов: беременные, дети, пациенты с сахарным 
диабетом, женщины в постменопаузе

• Современные рекомендации по урогенитальному 
туберкулезу

• Инфекции, передаваемые половым путем

•  Новые лекарственные средства для лечения 
опухолей, таргетная химиотерапия в онкоурологии, 
внутрипузырная иммуно- и химиотерапия

•  Новые рекомендации диагностики и лечения 
синдрома болезненного мочевого пузыря, 
синдрома хронической тазовой боли

Размещение тезисов. Прием тезисов до 9 декабря 2012 года по адресу: medforum2008@mail.ru.
Информация об условиях публикации на сайте НИИ урологии www.uro.ru.
По вопросам участия в выставочной экспозиции и спонсорской поддержки
обращаться в компанию «Медфорум». Телефон: (495) 234-07-34; e-mail: exmed@webmed.ru

Условия участия УУУУ йй ббббб РРРР ффф йййй

Организаторы конференции:
•  Министерство здравоохранения и социального развития РФ
•  ФГУ «НИИ урологии» Минздравсоцразвития России
•  Российское общество урологов

Оргкомитет:
НИИ урологии, 105425, Москва, 
3-я Парковая ул., д. 51.
Тел.: (499) 367-17-17; 367-75-87

В работе конференции примут участие профессор Kurt Naber (Германия), 
председатель комиссии по урогенитальным инфекциям Европейской ассоциации урологов (EAU), 
профессор T.-E. Bjerklund-Johansen (Дания)

В программе конференции:

В рамках конференции состоится заседание Проблемной комиссии 
«Инфекции почек, мочевых путей и мочеполовых органов» Научного совета по уронефрологии РАМН, 
МЗСР РФ урологов по урогенитальной инфекции

Проводится выставочная экспозиция «МЕДЭКСПО – 2012»

урология

онкология, гематология и радиология

9 февраля, четверг
Рецидивирующие инфекции мочевых путей

10 февраля, пятница
Медикаментозная терапия урологических заболеваний 




