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В марте 2013  г. в  офици-
альном печатном органе 
Европейской ассоциации 

урологов  – журнале European 
Urology  – были опубликованы 
новейшие клинические реко-
мендации по лечению и ведению 
больных с  доброкачественной 
гиперплазией предстательной 

железы (ДГПЖ) [1]. В этих кли-
нических рекомендациях в отно-
шении больных с  гиперплазией 
простаты использовано опре-
деление: «больные с  ненейро-
генными симптомами нижних 
мочевых путей (СНМП) и с доб-
рокачественной простатической 
обструкцией». Клинические ре-

комендации основаны на анализе 
исследований, опубликованных 
в  медицинских базах данных 
PubMed/Medline, Web of Science 
и Cochrane в период с 1966 г. по 
31 октября 2012 г. Как и прежде, 
в рекомендациях при анализе на-
учной литературы были исполь-
зованы Оксфордская классифи-
кация уровня доказательности 
(табл. 1) и градации/степени ре-
комендаций (табл. 2), которые 
зависят от уровня доказатель-
ности [2]. Экспертный комитет 
планирует производить обнов-
ление данных рекомендаций 
каждые 2  года. Нами подготов-
лен краткий обзор информации, 
представленной в оригинальной 
статье журнала European Urology, 
без собственных дополнений или 
комментариев.

Клинические рекомендации 
по динамическому наблюдению
Динамическое наблюдение пока-
зано при незначительных (коли-
чество баллов по Международной 

Обзор новых клинических 
рекомендаций Европейской 
ассоциации урологов по лечению 
и ведению больных с ненейрогенными 
симптомами нижних мочевых 
путей и с доброкачественной 
простатической обструкцией

Клинический 
госпиталь «Лапино», 

отделение урологии

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова, 
НИИ уронефрологии 

и репродуктивного 
здоровья человека 

Представлен первый русскоязычный обзор клинических рекомендаций, 
подготовленных экспертным советом Европейской ассоциации 
урологов в 2013 г., по лечению и ведению больных с ненейрогенными 
симптомами нижних мочевых путей и доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы. Рекомендации основаны на принципах 
доказательной медицины и касаются вопросов динамического наблюдения, 
а также медикаментозного и хирургического лечения данной группы 
больных. 

Ключевые слова: предстательная железа, доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы, симптомы нижних мочевых путей, Европейская 
ассоциация урологов, клинические рекомендации, динамическое 
наблюдение, медикаментозное лечение, оперативное лечение

К.Л. Локшин
Адрес для переписки: Константин Леонидович Локшин, k_lokshin@hotmail.com
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шкале оценки простатических 
симптомов International Prostate 
Symptom Score (IPSS) ≤ 7) или 
умеренных (8–19 баллов по IPSS) 
СНМП, не доставляющих пациен-
ту ощутимого беспокойства. 
Динамическое наблюдение про-
тивопоказано при наличии 
осложненной ДГПЖ (то есть 
абсолютных показаний к  опе-
ративному лечению, см. раздел 
рекомендаций, посвященный хи-
рургическому лечению).
Динамическое наблюдение под-
разумевает периодическое обсле-
дование больного, образование/
информирование пациента и пре-
доставление рекомендаций по об-
разу жизни, включая:
■■ ограничение приема жидкос-

тей (например, на ночь);
■■ cнижение потребления алко-

голя и  кофеинсодержащих на-
питков;

■■ использование методик рас-
слабления при мочеиспускании 
и двойного мочеиспускания;

■■ «поддаивание» уретры во избе-
жание подтекания мочи после 
мочеиспускания;

■■ методики отвлечения внима-
ния и  тренировка мочевого 
пузыря (при ургентных симп-
томах);

■■ оценку и смену времени приема 
сопутствующих препаратов 
(например, диуретиков);

■■ обеспечение помощи при нару-
шениях координации, подвиж-
ности или психического состо-
яния;

■■ лечение запоров [3–6].

Клинические рекомендации 
по медикаментозной терапии
Антагонисты альфа-1-
адренорецепторов (альфа-1-
адреноблокаторы)
Альфа-1-адреноблокаторы – пре-
параты первой линии, показан-
ные при умеренных и выражен-
ных СНМП (1а, А). В настоящее 
время в  клинической практике 
используются 5 препаратов дан-
ной группы: альфузозин, докса-
зозин, силодозин, тамсулозин, 
теразозин. Препараты имеют 
сходную эффективность и  быс-
трое начало действия, способны 

улучшать как симптомы накоп-
ления, так и симптомы опорож-
нения [7, 8].
При использовании альфа-1-
адреноблокаторов имеет место 
снижение суммы баллов по IPSS 
в  среднем на 30–40%, повыше-
ние максимальной скорости мо-
чеиспускания (Qmax) в  среднем 
на 20–25%. Размер простаты не 
оказывает существенного влия-
ния на эффективность терапии. 
Альфа-1-адреноблокаторы не 
уменьшают размер простаты и не 
снижают риск острой задержки 
мочи (ОЗМ) [9–12]. При постоян-
ном приеме антагонистов альфа-
1-адренорецепторов снижение 
суммарного балла IPSS и повыше-
ние Qmax сохраняются на протяже-
нии как минимум 4 лет. 
Отличия в переносимости препа-
ратов данной группы обусловле-
ны их фармакокинетикой и сте-
пенью селективности. Наиболее 
часто регистрируются такие не-
желательные явления, как асте-
ния, головокружение и ортоста-
тическая гипотензия. Наличие 
сердечно-сосудистых заболева-

ний, а  также прием вазоактив-
ных препаратов повышают риск 
развития нежелательных явле-
ний [13]. Установлено, что риск 
гипотензии при приеме силодо-
зина сравним с  таковым у  пла-
цебо, вследствие самой высокой 
его уроселективности из всех су-
ществующих альфа-1-адренобло-
каторов. При использовании 
тамсулозина описано развитие 
интраоперационного синдрома 
атоничной радужки (этот синд-
ром характерен для всех селек-
тивных альфа-блокаторов) [14]. 
В систематическом обзоре уста-
новлено, что альфа-1-адренобло-
каторы не оказывают негативного 
влияния на либидо. Препараты 
способны несколько улучшать 
эректильную функцию, но иногда 
вызывают нарушения эякуляции 
(уменьшение объема или исчез-
новение эякулята) [15]. Наиболее 
часто нарушения эякуляции ре-
гистрируются при приеме сило-
дозина, однако его прием из-за 
возникновения данного феноме-
на прекращают всего 3,9% паци-
ентов [16]. 

Таблица 1. Оксфордская классификация уровней доказательности 

Уровень Тип данных

1а Данные, полученные путем метаанализа рандомизированных исследований

1b Данные, полученные на основании хотя бы одного рандомизированного 
исследования

2а Данные, полученные на основании одного контролируемого нерандомизированного 
исследования

2b Данные, полученные на основании по крайней мере одного хорошо 
спланированного полуэкспериментального исследования

3
Данные, полученные в ходе описательных исследований «случай – контроль», 

сравнительных исследований, корреляционных исследований и описаний 
клинических случаев

4 Данные заключений экспертных комитетов и мнения признанных специалистов

Таблица 2. Оксфордская классификация степени рекомендаций

Степень Основание рекомендации

А Основаны на клинических исследованиях хорошего качества, включающих хотя бы 
одно рандомизированное исследование

В Основаны на данных хорошо организованных клинических исследований, 
не включающих рандомизированные клинические исследования

С Сформулированы, несмотря на отсутствие качественных клинических исследований 
в данной области
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Ингибиторы 5-альфа-редуктазы 
Ингибиторы 5-альфа-редуктазы 
показаны при умеренных и  вы-
раженных СНМП и  при объеме 
простаты более 40  см³, уровне 
простатического специфического 
антигена (ПСА) > 1,4 нг/мл (1b, А). 
В настоящее время в клинической 
практике используются 2 препа-
рата данной группы: дутастерид 
и  финастерид. Финастерид ин-
гибирует 5-альфа-редуктазу 2-го 
типа, дутастерид  – как 2-го, так 
и  1-го типа. Препараты имеют 
сходную клиническую эффектив-
ность, и для них характерно мед-
ленное развитие эффекта [17–19]. 
После 2–4  лет лечения ингиби-
тором 5-альфа-редуктазы имеет 
место уменьшение количества 
баллов по шкале IPSS в среднем на 
15–30%, снижение объема проста-
ты в среднем на 18–28%, повыше-
ние Qmax в среднем на 1,5–2,0 мл/с. 
При этом чем больше исходный 
объем простаты, тем выше эф-
фективность препаратов данной 
группы. У  больных с  объемом 
простаты > 30 см³ эффективность 
дутастерида по уменьшению 
СНМП не уступает/превосходит 
таковую тамсулозина [10, 11, 20]. 
В отличие от альфа-1-адренобло-
каторов, ингибиторы 5-альфа-ре-
дуктазы способны снижать риск 
прогрессирования ДГПЖ за счет 
уменьшения риска ОЗМ и риска 
хирургического лечения (1b, А) 
[12, 21, 22]. На фоне приема инги-
биторов 5-альфа-редуктазы риск 
развития ОЗМ снижается на 57–
68%, риск оперативного лечения – 
на 34–64% [12, 22–25].
К наиболее частым нежелатель-
ным явлениям, которые возника-
ют на фоне приема ингибиторов 
5-альфа-редуктазы, относятся 
снижение либидо, эректильная 
дисфункция, редко – гинекомас-
тия, эякуляторные нарушения 
[11, 12]. 

Антагонисты мускариновых 
рецепторов (М-холиноблокаторы)
Антагонисты мускариновых ре-
цепторов (М-холиноблокаторы) 
показаны при умеренных и  вы-
раженных СНМП – преимущест
венно при симптомах накопле-

ния (1b, B). В  настоящее время 
в клинической практике исполь-
зуются 6  препаратов данной 
группы: дарифенацин, фезотеро-
дин, оксибутинин, пропиверин, 
солифенацин, толтеродин и хло-
рид троспия. Препараты имеют 
сходную эффективность и пере-
носимость. Однако исследований 
по длительному их применению 
пока не проводилось. Назначать 
М-холиноблокаторы надо с осто-
рожностью, с  регулярной оцен-
кой IPSS и  объема остаточной 
мочи.
Имеется небольшое количество 
исследований по изучению мо-
нотерапии антагонистами мус-
кариновых рецепторов у больных 
с  простатической обструкцией 
и  гиперактивностью мочевого 
пузыря. В исследовании толтеро-
дина и тамсулозина в группе тол-
теродина было отмечено только 
снижение частоты ургентного не-
держания [26]. Эффект от приема 
М-холиноблокаторов был выше 
у больных с небольшими размера-
ми предстательной железы и при 
ПСА < 1,3 нг/мл [27].
Наиболее часто при приеме 
М-холиноблокаторов регистри-
руются такие нежелательные яв-
ления, как сухость во рту (< 16%), 
запоры (< 4%), затруднение моче-
испускания (< 2%), назофарингит 
(< 3%), головокружение (< 5%). 
При отсутствии простатической 
обструкции прием антагонистов 
мускариновых рецепторов сопря-
жен с частотой ОЗМ, не отлича-
ющейся от таковой при приеме 
плацебо (0–1,3% и 0–1,4% соответ-
ственно) [28].

Ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа 
(ФДЭ-5)
Ингибиторы ФДЭ-5 показаны при 
умеренных и выраженных СНМП 
(и накопления, и  опорожнения) 
в  сочетании с  эректильной дис-
функцией или без таковой (1b, А). 
В рандомизированных контроли-
руемых исследованиях у больных 
с  гиперплазией простаты изуча-
лись эффекты cилденафила, та-
далафила и варденафила. Однако 
только тадалафил 5 мг зарегист-
рирован для лечения СНМП.

По данным метаанализа, терапия 
ингибитором ФДЭ-5 в сравнении 
с плацебо приводит к значимому 
снижению суммарного балла IPSS 
(-2,8 балла), без влияния на Qmax 
[29]. При использовании тадала-
фила субъективное улучшение 
отмечается достаточно быстро – 
через 1 неделю от начала приема. 
Тадалафил 5 мг у больных ДГПЖ 
снижает суммарный балл IPSS на 
22–37% [30, 31]. В одном из послед-
них исследований, не включенном 
в упомянутый метаанализ, при ле-
чении тадалафилом имело место 
статистически значимое увели-
чение Qmax по сравнению с плаце-
бо (+2,4  мл/с) [31]. Тадалафил не 
оказывал значимого влияния на 
объем остаточной мочи. 
Наиболее выраженный эффект от 
терапии ингибиторами ФДЭ-5 от-
мечается у более молодых пациен-
тов с низким индексом массы тела 
и с тяжелыми СНМП [29].
Влияние ингибиторов ФДЭ-5 на 
прогрессирование заболевания 
и на объем простаты пока не изу-
чено.
Прием ингибиторов ФДЭ-5 может 
сопровождаться головными бо-
лями, болью в спине, головокру-
жением, диспепсией. Препараты 
противопоказаны:
■■ при приеме нитратов, акти-

ваторов калиевых каналов 
и альфа-1-адреноблокаторов; 

■■ при перенесенном менее 3  ме-
сяцев назад инфаркте миокарда 
или менее 6  месяцев назад ин-
сульте; 

■■ при сердечной недостаточ-
ности более чем 2-й стадии по 
классификации Нью-Йоркской 
ассоциации кардиологов (New 
York Heart Association, NYHA); 

■■ при гипотензии и  нестабиль-
ном артериальном давлении; 

■■ при значительной печеночной 
или почечной недостаточности; 

■■ при передней ишемической оф-
тальмопатии в анамнезе.

Фитотерапия 
Наиболее широко в  лечении 
СНМП используются экстракты 
Cucurbita pepo, Hypoxis rooperi, 
Pygeum afticanum, Secale cereale, 
Serenoa repens, Utrica dioica . 
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Серьезным препятствием явля-
ется тот факт, что разные произ-
водители используют различные 
методы экстрагирования, в связи 
с чем в препаратах могут быть не-
одинаковые концентрации актив-
ных компонентов [32]. 
По данным метаанализа, приме-
нение экстракта Pygeum afticanum 
способствовало симптоматичес-
кому улучшению в 2 раза чаще по 
сравнению с плацебо (в исследо-
ваниях, однако, результат не оце-
нивался по IPSS) [33].
По данным метаанализа, на фоне 
приема экстракта Secale cereale 
(пыльцы) положительный эффект 
отмечался в 2 раза чаще, чем при 
приеме плацебо [34].
По данным метаанализа, экстракт 
Serenoa repens не превосходил 
плацебо, финастерид или тамсу-
лозин по действию на суммарный 
балл IPSS (сходная эффектив-
ность в исследованиях с финасте-
ридом и тамсулозином может рас-
цениваться как эквивалентность 
лечебного эффекта) [35].
В связи с  гетерогенностью пре-
паратов, несовершенством регу-
ляторной базы и существенными 
методологическими недостатками 
опубликованных исследований 
и метаанализов экспертный совет 
не может дать каких-либо опреде-
ленных рекомендаций по исполь-
зованию растительных экстрактов 
для лечения СНМП у мужчин.

Аналог вазопрессина (десмопрессин) 
Десмопрессин может быть ис-
пользован для лечения никтурии, 
обусловленной ночной полиури-
ей (1b, А). По данным метаана-
лиза, при приеме десмопресси-
на в  сравнении с  плацебо имеет 
место статистически значимое 
снижение количества ночных мо-
чеиспусканий и увеличение про-
должительности сна без пробуж-
дения [36–39].
К наиболее частым нежелатель-
ным явлениям при приеме дес
мопрессина относятся головная 
боль, тошнота, диарея, боль в жи-
воте, головокружение, сухость во 
рту, гипонатриемия (5–7,6%), пе-
риферические отеки (2%), гипер-
тензия (5%) [38, 40, 41].

При назначении десмопрессина 
необходимо ограничить прием 
жидкостей за 1  час до и  в тече-
ние 8 часов после приема, а также 
контролировать уровень натрия 
в крови на 3-и и 7-е сутки после 
приема препарата и  затем регу-
лярно.

Комбинированная терапия
Комбинированн а я те рапи я 
альфа-1-адреноблокатором и ин-
гибитором 5-альфа-редуктазы. 
Данная комбинация препаратов 
показана при умеренных и  вы-
раженных СНМП, увеличен-
ной простате, сниженной Qmax 
(другими словами, при высо-
ком риске прогрессирования 
гиперплазии простаты) (1b, А). 
Комбинированная терапия аль-
фа-1-адреноблокатором и  инги-
битором 5-альфа-редуктазы эф-
фективнее монотерапии каждым 
из препаратов в  снижении сум-
марного балла IPSS и увеличении 
Qmax. Комбинированная терапия 
ингибитором 5-альфа-редукта-
зы и  альфа-1-адреноблокатором 
в сравнении с монотерапией там-
сулозином обеспечивает сущест-
венное снижение риска прогрес-
сирования ДГПЖ (на 66%), ОЗМ 
(на 67,8%), необходимости хи-
рургического лечения по поводу 
ДГПЖ (на 70,6%), симптоматиче-
ского ухудшения (на 41,3%) (4 года 
наблюдения) [10–12]. 
Комбинированна я те рапи я 
а л ь ф а -1- а д р е н о б л о к а т о р о м 
и  М-холиноблокатором. Данная 
комбинация может быть назна-
чена при умеренных и выражен-
ных СНМП, когда монотерапия 
альфа-1-адреноблокатором или 
М-холиноблокатором недоста-
точно эффективна в  отношении 
симптомов накопления (2b, В). Эта 
комбинация препаратов более эф-
фективна, чем монотерапия альфа-
1-адреноблокатором или плацебо, 
в  уменьшении частоты мочеис-
пусканий и эпизодов ургентного 
недержания, ночной поллакиурии 
и суммарного балла IPSS [42–47].
У больных с СНМП и гиперактив-
ностью детрузора при сохранении 
СНМП на фоне терапии альфа-1-
адреноблокатором добавление 

М-холиноблокатора существенно 
снижает степень выраженности 
симптомов [42–49].
На фоне комбинированного лече-
ния несколько чаще, чем при мо-
нотерапии, встречаются сухость 
во рту и  нарушения эякуляции. 
Кроме того, при комбинирован-
ном лечении установлено кли-
нически незначимое увеличение 
объема остаточной мочи, при 
этом риск ОЗМ остается низким 
[48–50]. 
Данный вид терапии должен 
с  осторожностью назначаться 
при инфравезикальной обструк-
ции – рекомендуется динамичес-
кий контроль объема остаточной 
мочи. 

Клинические рекомендации 
по хирургическому лечению
Трансуретральная резекция простаты 
(ТУРП) и трансуретральная инцизия 
простаты 
ТУРП  – стандарт хиру рги-
ческого лечения умеренных/
выраженных СНМП при объ-
еме простаты 30–80  cм³ (1а, А). 
Трансуретральная инцизия про-
статы – стандарт хирургического 
лечения умеренных/выражен-
ных СНМП при объеме проста-
ты < 30 cм³ и при отсутствии сред-
ней доли (1а, А).
По данным метаанализа (20 ран-
домизированных исследований, 
до 5  лет наблюдения), эффек-
тивность ТУРП подтверждается 
улучшением основных показа-
телей: увеличением Qmax (+162%), 
снижением суммарного балла 

Альфа-1-адреноблокаторы – препараты 
первой линии, показанные при 
умеренных и выраженных СНМП 
(1а, А). При использовании альфа-1-
адреноблокаторов имеет место снижение 
суммы баллов по IPSS в среднем на 
30–40%, повышение Qmax в среднем 
на 20–25%. 
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IPSS (-70%), индекса качества 
жизни (Quality of Life index, QoL) 
(-69%), объема остаточной мочи 
(-77%) [51]. Отдаленные результа-
ты после ТУРП хорошие. Неудачи 
лечения чаще связаны с гиперак-
тивностью мочевого пузыря, а не 
с инфравезикальной обструкци-
ей [52]. По данным метаанализа 
(включено 6 исследований), часто-
та повторных операций составля-
ет 18,4% после трансуретральной 
инцизии простаты и  7,2% после 
ТУРП [53].
До операции обязательно лечение 
мочевой инфекции.
Частота осложнений растет 
с  увеличением объема проста-
ты. Ближайшими осложнениями 
после ТУРП могут быть леталь-
ный исход (0,1%), ТУР-синдром 
(0,8%), необходимость гемотранс
фузии (2%), ОЗМ (4,5%), тампо-
нада (4,9%), мочевая инфекция 
(4,1%). Отдаленные осложнения 
после ТУРП  – недержание мочи 
(2,2%), ОЗМ, инфекция, склероз 
шейки мочевого пузыря (4,7%), 
стриктура уретры (3,8%), рет-
роградная эякуляция (65,4%), 
эректильная дисфункция (6,5%). 
Ближайшие осложнения после 
инцизии: ТУР-синдром (0%), ге-
мотрансфузия (0%); отдаленные – 
стриктура уретры (4,1%), ретро
градная эякуляция (18,2%) [51, 54].

Биполярная трансуретральная 
резекция простаты
Ближайшие и  среднесрочные 
результаты биполярной транс
уретральной резекции простаты 
аналогичны таковым при моно-
полярной ТУРП (1а, А). По срав-
нению с  монополярной ТУРП 
у  биполярной ТУРП меньшая 
частота ранних осложнений: нет 
ТУР-синдрома, кровотечений, 
тампонад, меньше продолжи-
тельность катетеризации (1а, А) 
[55–66].

Открытая аденомэктомия 
Открытая аденомэктомия явля-
ется стандартом хирургического 
лечения умеренных/выражен-
ных СНМП при объеме простаты 
более 80 cм³ (1b, А). В то же время 
она является самым инвазивным 

и  морбидным методом хирур-
гического лечения гиперплазии 
простаты (1b, А). Только энук-
леация гольмиевым лазером до-
стигает сходной с открытой аде-
номэктомией результативности 
при меньшей частоте осложне-
ний [67, 68].
При открытой аденомэктомии 
увеличивается Qma x (+375%), 
уменьшается сумма баллов IPSS 
(-63–86%), улучшается качество 
жизни QoL (-60–87%), уменьша-
ется объем остаточной мочи (-86–
98%) [67, 69].
К ближайшим осложнениям от-
крытой аденомэктомии отно-
сится летальный исход (0,25%), 
необходимость гемотрансфузии 
(7–14%), к  отдаленным  – недер-
жание мочи (10%), склероз шейки 
мочевого пузыря или стриктура 
уретры (6%) [67–69].

Трансуретральная микроволновая 
терапия 
Трансуретральная микроволно-
вая терапия позволяет достигать 
улучшения СНМП, сходного 
с  ТУРП, при меньшей морбид-
ности, но и при меньшем улучше-
нии параметров мочеиспускания 
(1а,  А). Продолжительность эф-
фекта после микроволновой тера-
пии короче, а частота повторных 
вмешательств выше по сравнению 
с ТУРП (1а, А).
Перед проведением трансурет-
ральной микроволновой терапии 
обязательна уретроцистоскопия 
для исключения наличия сред-
ней доли предстательной железы 
и  точного определения протя-
женности простатического отде-
ла уретры. Для выполнения мик-
роволновой терапии не требуется 
анестезия  – манипуляция пока-
зана больным с высоким анесте-
зиологическим риском. Результат 
вмешательства хуже при малых 
размерах предстательной железы 
и при невыраженной симптома-
тике. Трансуретральная мик-
роволновая терапия приводит 
к увеличению Qmax (+75%) и сни-
жению суммарного балла IPSS 
(-65%).
По сравнению с ТУРП после мик-
роволновой термотерапии доль-

ше продолжительность катете-
ризации, выше частота дизурии 
и ОЗМ. При этом ниже частота ге-
матурии, тампонады, гемотранс-
фузии, ТУР-синдрома, стриктуры 
уретры, склероза шейки мочевого 
пузыря и эректильной дисфунк-
ции [70–73].

Трансуретральная игольная аблация 
простаты 
Трансуретральная игольная аб-
лация простаты позволяет дости-
гать улучшения СНМП, сходного 
с ТУРП, при меньшей морбидности, 
но и при меньшем улучшении па-
раметров мочеиспускания (1а, А). 
Продолжительность эффекта 
игольной аблации по сравнению 
с ТУРП меньше, а частота повтор-
ных вмешательств выше (1а, А). 
Для проведения процедуры тре-
буются местная анестезия и седа-
ция больного. При объеме проста-
ты > 75 мл и при большой средней 
доле результаты данного вмеша-
тельства неудовлетворительные. 
Трансуретральная игольная аб-
лация позволяет увеличить Qmax 
(+70%) и снизить суммарный балл 
IPSS (-50%). Частота повторных 
вмешательств составляет 19,1%, 
ОЗМ – 13–42% (1–3 дня), в первые 
4–6 недель имеет место высокая 
частота симптомов накопления. 
По сравнению с  ТУРП после 
игольной аблации ниже часто-
та гематурии, инфекции, там-
понады, гемотрансфузии, ТУР-
синдрома, стриктуры уретры, 
недержания мочи, эректильной 
дисфункции и  нарушений эяку-
ляции [74–77].

Гольмиевая лазерная энуклеация 
Гольмиевая лазерная энуклеа-
ция является стандартом хирур-
гического лечения умеренных/
выраженных СНМП при объеме 
простаты более 80  cм³ (1b, А). 
По объективным и  субъектив-
ным параметрам эффективности 
у больных с умеренными и выра-
женными СНМП гольмиевая ла-
зерная энуклеация является аль-
тернативой ТУРП (1а, А). Данная 
операция имеет сходные с откры-
той аденомэктомией отдаленные 
результаты при существенно 
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меньшей морбидности [67, 68]. 
По сравнению с  ТУРП продол-
жительность гольмиевой энукле-
ации больше, степень улучшения 
симптоматики сходная или выше, 
а Qmax (через 1 год после операции) 
значительно выше [78–80]. Кроме 
того, при гольмиевой энуклеации, 
в отличие от ТУРП, короче время 
катетеризации, меньше кровопо-
теря и  частота гемотрансфузии 
[67, 68].
Ближайшие осложнения голь-
миевой энуклеации: летальный 
исход (0,05%), гемотрансфузия 
(1%), инфекция (2,3%), отдален-
ные – стриктура шейки мочевого 
пузыря (0,8%), стриктура уретры 
(3,2%), повторная операция (2,8%) 
[81]. Гольмиевая энуклеация безо-
пасна при приеме антикоагулян-
тов [82].

Выпаривание простаты зеленым 
лазером 
Выпаривание простаты зеленым 
(532  нм) лазером по объектив-
ным и субъективным параметрам 

эффективности у больных с уме-
ренными и выраженными СНМП 
является альтернативой ТУРП 
(1а, А). Среднесрочные функцио-
нальные результаты выпаривания 
зеленым лазером сравнимы с та-
ковыми после ТУРП (1b, A). 
Интраоперационная безопас-
ность выпаривания зеленым ла-
зером выше, чем у ТУРП (1b, A); 
рассматриваемое вмешательство 
целесообразно у пациентов, полу-
чающих антикоагулянты и с высо-
ким сердечно-сосудистым риском 
(3, В) [83–89]. Частота повторных 
вмешательств после выпарива-
ния зеленым лазером составляет 
8,9–14,8%. По сравнению с ТУРП 
при выпаривании дольше длится 
операция; однако меньше про-
должительность катетеризации 
и госпитализации, а также ниже 
частота гемотрансфузии, тампо-
нады. Частота ОЗМ, инфекции, 
стриктуры уретры, шейки моче-
вого пузыря при выпаривании 
зеленым лазером и ТУРП сходная 
[83, 90–98].

Выпаривание простаты диодным 
лазером
После операций с  использова-
нием диодного лазера в  кратко
срочной перспективе имеет 
место объективное и субъектив-
ное улучшение мочеиспускания 
(3, С). С использованием диодно-
го лазера может производиться 
контактная или бесконтактная 
вапоризация, а также энуклеация 
гиперплазии простаты. 
В настоящее время нет рандо-
мизированных исследований по 
сравнению выпаривания проста-
ты диодным лазером с ТУРП и от-
крытой аденомэктомией. В одном 
рандомизированном исследова-
нии получены сходные результа-
ты диодной энуклеации и бипо-
лярной ТУРП [99].
При операциях с использованием 
диодного лазера нет интраопера-
ционных кровотечений.
По сравнению с выпариванием зе-
леным лазером чаще дизурия из-за 
отхождения струпа, выше частота 
повторных вмешательств по пово-

Мужчина с СНМП (показаний к хирургическому лечению нет)

Динамическое 
наблюдение ± 
образование/

информирование + 
рекомендации по образу 

жизни

Добавить 
М-холиноблокатор

Образование/информирование 
пациента + рекомендации по образу 
жизни ± альфа-1-адреноблокатор/

ингибитор ФДЭ-5

Образование/
информирование + 

рекомендации по образу 
жизни ± ингибитор 

5-альфа-редуктазы ± 
альфа-1-адреноблокатор/

ингибитор ФДЭ-5

Образование/
информирование + 
рекомендации по 
образу жизни ± 

М-холиноблокатор

Образование/
информирование + 
рекомендации по 

образу жизни ± аналог 
вазопрессина

Симптомы доставляют 
беспокойство?

Преобладает ночная 
полиурия

Преобладают симптомы 
накопления Объем простаты > 40 мл 

Длительное  
лечение

Сохранение симптомов накопления

Да

Нет

Да

Да

Нет

Нет

Нет

Нет Да

Да

Рис. 1. Алгоритм выбора консервативного/медикаментозного метода лечения у пациента с СНМП



10
Эффективная фармакотерапия. 53/2013

Лекции для врачей

Мужчина с СНМП (при наличии абсолютных показаний к хирургическому лечению, или 
при недостаточной эффективности медикаментозной терапии, или при отказе больного от 

медикаментозного лечения в пользу хирургического)

ТУИП* 
ТУРП

ТУРП*
Лазерная энуклеация

Лазерная вапоризация 
ТУМТ
ТУИА 

Открытая 
аденомэктомия*

Гольмиевая лазерная 
энуклеация*

Лазерная вапоризация
ТУРП

Лазерная вапоризация*
Лазерная энуклеация

ТУМТ 
ТУИА 
Стент

Пациент высокого риска
Может быть подвергнут 

хирургическому лечению 
под анестезией

Возможно приостановить 
прием антикоагулянтовОбъем простаты 

Да

Да

< 30 мл 30–80 мл > 80 мл

Да

Нет

Нет

Нет

* Современный стандарт лечения/метод выбора.
ТУИП – трансуретральная инцизия простаты, ТУРП – трансуретральная резекция простаты, ТУИА – трансуретральная игольная аблация, 
ТУМТ – трансуретральная микроволновая термотерапия.

Рис. 2. Алгоритм выбора оперативного метода лечения у пациента с СНМП

ду сужения шейки и обструкции 
струпом (33% против 4%), выше 
частота стрессового недержания 
мочи (9,1% против 0%) [100, 101].
Выпаривание простаты диодным 
лазером не может быть рекомен-
довано в  качестве стандартного 
лечения гиперплазии простаты.

Хирургическое лечение 
с использованием тулиевого лазера
Вапорезекция тулиевым лазером 
может быть альтернативой ТУРП 
при простате малых и  средних 
размеров (1b, A). В  краткосроч-
ной и среднесрочной перспекти-
ве после выпаривания тулиевым 
лазером имеет место объектив-
ное и  субъективное улучшение 
мочеиспускания (3, С). Тулиевый 
лазер представляется безопасным 
с точки зрения интраоперацион-
ных осложнений и  возможнос-
тей гемостаза (3, С). С использо-
ванием тулиевого лазера могут 
производиться вапоризация, 
вапорезекция, вапоэнуклеация 
и энуклеация аденомы простаты.
К настоящему времени прове-
дено небольшое число рандоми-
зированных исследований по 

сравнению операций с использо-
ванием тулиевого лазера с ТУРП 
и  нет исследований по сравне-
нию с открытой аденомэктомией 
[102–104]. Максимальный период 
наблюдения после операций со-
ставлял 18 месяцев.
Результаты тулиевой энуклеации 
(по параметрам IPSS, Qmax, объем 
остаточной мочи) сравнимы с та-
ковыми после гольмиевой энукле-
ации. При тулиевой энуклеации 
отмечена сходная с  гольмиевой 
энуклеацией продолжительность 
операции, при меньшей кровопо-
тере [105]. 
Частота стриктур уретры после 
тулиевой вапорезекции состав-
ляет 1,6–1,9%, склероза шейки мо-
чевого пузыря – 1,8%, повторных 
вмешательств (6–12 мес.) – 0–7,1% 
[102, 103, 105–107]. 

Простатические стенты
Простатические стенты являют-
ся альтернативой катетеризации 
у  пациентов с  противопоказа-
ниями к  оперативному лечению 
(3, С). При использовании стента 
UroLume суммарный балл IPSS 
снижается на 10–12,4, а  Qmax по-

вышается на 4,2–13,1  мл/с; при 
установке стента MemoCath IPSS 
уменьшается на 11–19  баллов, 
Qmax увеличивается на 3–11 мл/с. 
Применение простатических 
стентов сопряжено с  высоким 
риском миграции, инкрустации 
и усиления СНМП [108–110].

Новые хирургические методики
Интрапростатическое введение 
этанола. Эта экспериментальная 
методика может быть использо-
вана только в клинических иссле-
дованиях с  участием пациентов 
с  умеренными/выраженными 
СНМП (3, С). Методика позволяет 
достигать снижения суммарного 
балла IPSS на 6,7–16,5 баллов, по-
вышения Qmax на 3,2–11 мл/с [111–
113]. Зарегистрирована высокая 
частота повторных вмешательств 
(41% в течение 1 года наблюдения) 
[114]. Для проведения вмешатель-
ства требуется местная анестезия 
с  седацией, региональная или 
общая анестезия. Процедура ос-
ложняется болями в промежнос-
ти, симптомами накопления (до 
40%), гематурии (до 40%), инфек-
цией и ОЗМ [111].
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Overview of novel EAU clinical recommendations on treatment and maintenance of patients 
with non-neurogenic lower urinary tract symptoms and benign prostatic obstruction
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of Human
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First russified overview of clinical recommendations prepared by expert board of European Association of Urology 
in 2013 is presented that analyzes treatment and maintenance of non-neurogenic lower urinary tract symptoms 
and benign prostatic hyperplasia. These recommendations were designed according to principles of evidence based 
medicine and describe issues of dynamic follow-up as well as medicated and surgical treatment for such patients. 
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Введение
Рост антибактериальной ре-
зистентности энтеробактерий 
ограничивает выбор достовер-
но эффективных антибиотиков 
[1–3]. Особое значение для об-
щественного здравоохранения 
имеет распространение агентов, 
продуцирующих бета-лактамазы 
расширенного спектра (БЛРС), 
как среди негоспитальных, так 
и  среди госпитальных штаммов 
энтеробактерий [4–5]. Активность 
данного фермента обусловливает 
резистентность к цефалоспоринам 
третьего и четвертого поколений 
и монобактамам, а также часто свя-
зана с резистентностью к другим 
антибиотикам: фторхинолонам, 
ко-тримоксазолу, тетрациклину 
и аминогликозидам [6]. С возрас-
тающей частотой среди изолятов 
Enterobacteriaceae также выявля-
ются другие типы бета-лактамаз, 
такие как AmpC бета-лактамазы, 
сериновые карбапенемазы или 
металло-бета-лактамазы, которые 
ответственны за резистентность 
к цефалоспоринам широкого спек-
тра или даже карбапенемам [7].
Несмотря на это, в  течение пос-
ледних нескольких лет отмечено 
уменьшение количества исполь-
зуемых в  клинической практике 
антибактериальных препаратов со 
значительной антибактериальной 
активностью против изолятов эн-
теробактерий, устойчивых к  ши-
роко применяемым препаратам. 

Фосфомицин в лечении 
мультирезистентной энтеробактериальной 
инфекции, в том числе продуцирующей 
бета-лактамазы расширенного спектра: 
систематический обзор*
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США

Рост антибактериальной резистентности энтеробактерий 
ограничивает выбор достоверно эффективных антибиотиков. Была 
проведена оценка данных использования фосфомицина в качестве 
препарата выбора при лечении инфекционных заболеваний, 
вызванных представителями семейства Enterobacteriaceae 
с повышенной резистентностью к антимикробным агентам, 
включая производящих бета-лактамазы расширенного спектра 
(БЛРС). Были отобраны и проанализированы 17 исследований 
антибактериальной восприимчивости, включавших в себя в общей 
сложности 5057 клинических изолятов энтеробактерий с повышенной 
резистентностью к антибактериальным препаратам (4448 – БЛРС-
продуцирующие). В 11 из 17 исследований было установлено, что 
90% изолятов чувствительны к фосфомицину. При использовании 
в качестве предварительной минимальной ингибирующей концентрации 
показателя ≤ 64 мг/л 1604 (96,8%) из 1657 БРЛС-продуцирующих изолятов 
Escherichia coli были чувствительны к фосфомицину. Аналогично 
608 (81,3%) из 748 БРЛС-продуцирующих изолятов Klebsiella pneumoniae 
были чувствительны к фосфомицину. В двух клинических исследованиях 
пероральное применение фосфомицина трометамола было эффективным 
в лечении осложненных или неосложненных инфекций нижних мочевых 
путей, вызванных БЛРС-продуцирующими Escherichia coli, в общей 
сложности у 75 (93,8%) из 80 наблюдаемых пациентов. Предварительные 
клинические данные свидетельствуют в пользу применения фосфомицина 
в лечении инфекций мочевых путей, вызванных подобными патогенами, 
тем не менее необходимо проведение дальнейших исследований.

Ключевые слова: инфекции мочевых путей, антимикробные препараты, 
резистентность, энтеробактерии, бета-лактамазы расширенного 
спектра, фосфомицин 
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Тигециклин, первый представлен-
ный на рынке антибиотик класса 
глицилциклинов, является одним 
из исключений, прежде всего 
из-за его активности в отношении 
Escherichia coli, а  также Klebsiella 
pneumoniae ,  продуцирующих 
БЛРС или имеющих полирезис-
тентный фенотип [8]. Вместе с тем 
пример полимиксинов демонстри-
рует, что более ранние препара-
ты, не используемые в  рутинной 
клинической практике, сохранили 
активность против мультирезис-
тентных в иных случаях изолятов 
[9, 10]. 
Фосфомицин, известный уже на 
протяжении четырех десятиле-
тий, имеет уникальный механизм 
антимикробного воздействия, 
включающий в себя ингибирова-
ние УДФ-N-ацетилглюкозамин-
энолпрувил-трансферазы (MurA), 
фермента, который катализирует 
первый этап внутриклеточного 
синтеза клеточной стенки [11]. 
Фосфомицин обладает широким 

спектром антибактериального 
воздействия, включая также грам-
положительные и грамотрицатель-
ные аэробные бактерии [12–15]. 

Методы
Отбор исследований
Произведен систематический 
обзор публикаций, касающихся 
изолятов энтеробактерий с повы-
шенной резистентностью и  чув-
ствительностью к фосфомицину, 
а  также клинической эффектив-
ности использования фосфоми-
цина при инфекциях, вызванных 
данными патогенами. В  рамках 
данного обзора под повышенной 
резистентностью подразумева-
лась мультирезистентность (со-
гласно определению внутри каж-
дого отдельного исследования), 
устойчивость к карбапенемам или 
продукция БЛРС, AmpC бета-лак-
тамаз, сериновых карбапенемаз 
или металло-бета-лактамаз. Поиск 
производился до января 2009  г., 
включая библиографию избран-

ных исследований, в  следующих 
базах данных: PubMed, Scopus, 
Central (Кокрановский централь-
ный регистр контролируемых ис-
следований). 
Стратегия поиска заключалась 
в  комбинации термина «фосфо-
мицин» (fosfomycin, phosphomycin 
или phosphonomycin) с  другими 
терминами, касающимися анти-
бактериальной устойчивости 
(«лекарственная резистентность», 
«бета-лактамазы», «бета-лакта-
мазы расширенного спектра», 
«БЛРС», «CTX-M», «AmpC», «ре-
зистентность к  карбапенемам», 
«металло-бета-лактамазы» или 
«М-бета-Л»), или терминами, ка-
сающимися соответствующих 
бактерий («Enterobacteriaceae», 
«Escherichia», «Klebsiella», «Pro
teus», «Enterobacter», «Morganella», 
«Salmonella» или «Shigella»). Были 
исключены публикации, написан-
ные на языках кроме английского, 
испанского, французского, немец-
кого, итальянского и  греческого, 

* Статья опубликована в Lancet Infect. Dis. 2010. Vol. 10. № 1. P. 43–50.

Рисунок. Схема отбора исследований и статей для включения в обзор

914 потенциально релевантных 
исследований из PubMed

63 статьи отобрано после первичного 
обзора названий и резюме

13 статей включено в обзор 16 статей включено в обзор 

21 статья, подходящая для включения в обзор (12 статей представляли одинаковые исследования в различных базах данных)

4 дополнительные статьи включены 
в обзор

50 статей исключено после детального обзора согласно 
заданным критериям:

■■ 23 статьи не содержали данных об эффективности 
фосфомицина против Enterobacteriaceae 
с повышенной резистентностью;

■■ 10 статей не содержали данных о фосфомицине;
■■ 7 статей написаны на не соответствующих языках;
■■ 3 резюме с научных собраний;
■■ 2 совместных исследования;
■■ 2 статьи с данными об иммуномодуляторных 

свойствах фосфомицина;
■■ 1 дубликат; 
■■ 1 исследование с неясной методикой;
■■ 1 исследование на животных

67 статей исключено после детального обзора согласно 
заданным критериям:

■■ 30 статей не содержали данных о фосфомицине;
■■ 21 статья не содержала данных об эффективности 

фосфомицина против Enterobacteriaceae 
с повышенной резистентностью;

■■ 9 исследований резистентности к фосфомицину;
■■ 4 статьи написаны на не соответствующих языках;
■■ 1 дубликат; 
■■ 1 исследование с неясной методикой;
■■ 1 исследование на животных

33 потенциально релевантных 
исследования из Cochrane Library

Ни одной статьи не отобрано 
после первичного обзора названий 

и резюме

1494 потенциально релевантных 
исследования из Scopus

83 статьи отобрано после первичного 
обзора названий и резюме

Ручной поиск 
согласно 

библиографиям 
потенциально 
релевантных 
исследований 

и исследований, 
включенных 

в обзор
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Таблица 1. Микробиологические исследования активности фосфомицина в отношении Enterobacteriaceae с повышенной 
резистентностью к антибиотикам*

Авторы 
и дата 
публикации

Страна, период 
исследования, 

метод определения 
чувствительности

Изоляты с повышенной 
резистентностью

Происхождение изолятов 
(количество)

Пороговое 
значение 

МИК фос-
фомицина

Чувствительные 
изоляты 

V. Prakash 
и соавт., 2009 
[19]

США. 2002–2008. 
Разведение в агаре

57 БЛРС-продуцирующих 
Enterobacteriaceae, 

в основном Escherichia coli 
(46 CTX-M-, 11 SHV- или 

TEM-10-продуцирующих)

Изоляты из мочи CLSI

42 из 46, 91,3% (CTX-M: 
МИК50 0,5 мг/л, 
МИК90 64 мг/л);

11 из 11, 100% (SHV или 
TEM-10: МИК50 4 мг/л; 

МИК90 8 мг/л)

A. Andreu 
и соавт., 2008 
[20]

Испания. Февраль – 
июнь 2006. 

Автоматическая 
микродилюция 

питательного бульона 
или диффузия дисков

105 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli

Негоспитальная 
неосложненная или 

осложненная инфекция 
нижних мочевых путей

CLSI 103 из 105, 98%

H. Pullukcu 
и соавт., 2008 
[21]

Турция. Январь – 
декабрь 2005. 

Диффузия дисков

344 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli

Нозокомиальная (241) 
и внебольничная (103) 

инфекция мочевых путей
CLSI

231 из 241, 95,9% 
(нозокомиальная);
101 из 103, 98,1% 
(внебольничная)

M.E. Falagas 
и соавт., 2008 
[22]

Греция. 2006–2007.
Разведение агара

30 как БЛРС, так и МБЛ-
продуцирующих

Klebsiella pneumoniae

Из любой локализации, 
изоляты собирались 

в стационаре третьего 
уровня

CLSI

30 из 30, 100% (уровень 
MИК 8–64 мг/л; 
МИК50 16 мг/л; 
МИК90 32 мг/л)

M.J. Goyanes 
и соавт., 2007 
[23]

Испания. 2004–2006.
Автоматизированная 

система 
микроразведения

1449 БЛРС- и 499 AmpC-
продуцирующих 

Enterobacteriaceae1

Изоляты из мочи, 
полученные в стационаре CLSI

1304 из 1449, 90% 
(БЛРС);

254 из 499, 51% (AmpC)

P.L. Ho 
и соавт., 2007 
[24]

Гонконг. 2004–2005.
Диффузия дисков

157 полирезистентных 
Escherichia coli 

(резистентность 
к ампициллину, 

ципрофлоксацину  
и ко-тримоксазолу),

89 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli с CTX-M 

фенотипом2

Изоляты из мочи 
амбулаторных пациенток CLSI

156 из 157, 99,4% 
(полирезистентная);

88 из 89, 98,9% (БЛРС)4

K.S. Ko 
и соавт., 2007 
[25]

Корея. Май – 
сентябрь 2005. 

Разведение в агаре

24 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli (14 TEM- 
и CTX-M-, 7 CTX-M-, 

1 SHV-, 1 TEM-, 
1 SHV- и 1 CTX-M-
продуцирующая)

Изоляты из мочи (22) 
и крови (2) стационарных 

пациентов
CLSI 24 из 24, 100%

(МИК90 32 мг/л)

M. de Cueto 
и соавт., 2006 
[18]

Испания. 1995–2001. 
Разведение агара

290 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli,

138 БЛРС-продуцирующих 
Klebsiella pneumoniae

Изоляты собирались 
в различных клиниках 
(148 от амбулаторных 

пациентов с внебольничной 
инфекцией, 

включая 75 женщин 
с неосложненной 

инфекцией мочевых путей)

CLSI

289 из 290, 99,7% 
(Escherichia coli: уровень 

MИК 0,5–128 мг/л; 
МИК50 1 мг/л, 
МИК90 4 мг/л);

128 из 138, 92,7% 
(Klebsiella pneumoniaе: 

уровень MИК 0,5–
512 мг/л; МИК50 16 мг/л, 

МИК90 64 мг/л)
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Авторы 
и дата 
публикации

Страна, период 
исследования, 

метод определения 
чувствительности

Изоляты с повышенной 
резистентностью

Происхождение изолятов 
(количество)

Пороговое 
значение 

МИК фос-
фомицина

Чувствительные 
изоляты 

M.J. Ellington 
и соавт., 2006 
[26] #

Великобритания. 
2003–2004. 

Разведение агара

220 БЛРС-продуцирующих 
(CTX-M) Escherichia coli

Инфекция мочевых путей, 
изоляты собирались 

в референсной лаборатории 
(172 спорадических изолята 

и 48 представителей 
основных клонов 

в Великобритании)

BSAC 220 из 220, 100%

J. Ena и соавт., 
2006 [27]

Испания. Январь 
1999 – декабрь 2004.

Автоматическая 
микродилюция 
питательного 

бульона

161 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli

Инфекция мочевых путей, 
изоляты от амбулаторных 
(100) и стационарных (61) 

пациентов

CLSI 159 из 161, 99%

T. Muratani 
и соавт.,
2006 [28]

Япония. Январь – 
сентябрь 2003 

200 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli

Инфекция мочевых путей 
в стационаре – 146 из 200, 73%5

J. Waiwara-
wooth 
и соавт., 2006 
[29]

Таиланд. Январь – 
декабрь 2005. 

Диффузия дисков

607 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli,

537 БЛРС-продуцирующих 
Klebsiella pneumoniae

Изоляты из различных 
локализаций (собраны 

в течение 48 часов после 
госпитализации)

CLSI

573 из 607, 94,3% 
(Escherichia coli: < 48 ч: 
169 из 190, 89%; > 48 ч: 

404 из 417, 97%); 
412 из 537, 76,7% 

(Klebsiella 
pneumoniae < 48 ч: 72 из 

90, 80%; > 48 ч: 340 из 
447, 76%)

V. Dubois 
и соавт., 2005 
[30]

Франция. Ноябрь 
1996 – декабрь 2002.

Диффузия дисков

17 БЛРС-продуцирующих 
Enterobacteriaceae

(5 Proteus mirabilis,
4 Klebsiella pneumoniae, 

3 Escherichia coli,
3 Providencia stuartii,

2 Morganella morganii)

Изоляты из мочи или 
пролежней пациентов 

центров сестринского ухода
CA-SFM

2 из 5, 40%  
(Proteus mirabilis);

4 из 4, 100%  
(Klebsiella pneumoniae);

3 из 3, 100%  
(Escherichia coli); 

0 из 3, 0%  
(Providencia stuartii); 

0 из 2, 0%  
(Morganella morganii)

P. Tharavi
chitkul 
и соавт., 2005 
[31]

Таиланд. Январь – 
декабрь 2003.

Диффузия дисков, 
Etest

43 БЛРС-продуцирующих 
Klebsiella pneumoniae,

37 БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli

БЛРС-продуцирующие 
изоляты, случайно 

собранные среди пациентов 
одного стационара 

CLSI

38 из 43, 88,4% 
(Klebsiella pneumoniaе: 

уровень MИК 0,5–
512 мг/л; МИК50 12 мг/л; 

МИК90 32 мг/л);
36 из 37, 97,3% 

(Escherichia coli: уровень 
MИК 0,5–128 мг/л; 

МИК50 0,7 мг/л; 
МИК90 1,8 мг/л)

N. Woodford 
и соавт., 2004 
[32]#

Великобритания. 
Январь 2003 – март 

2004.
Разведение агара

57 БЛРС-продуцирующих 
(группа 1 CTX-M)

Escherichia coli 
(45 представителей 

5 основных штаммов 
Великобритании 

и 12 неосновных штаммов) 

Изоляты из различных 
локализаций, собранные 

в референсной лаборатории
BSAC

45 из 45, 100% 
(основные штаммы: 
уровень MИК 0,5–
2 мг/л; неосновные 

штаммы: уровень MИК 
0,5–256 мг/л)6
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Авторы 
и дата 
публикации

Страна, период 
исследования, 

метод определения 
чувствительности

Изоляты с повышенной 
резистентностью

Происхождение изолятов 
(количество)

Пороговое 
значение 

МИК фос-
фомицина

Чувствительные 
изоляты 

A. Gouby 
и соавт., 1994 
[33]

Франция. Август 
1991 – март 1993. 
Диффузия дисков

12 БЛРС-продуцирующих 
Klebsiella pneumoniae

Штаммы, полученные 
при вспышках инфекций 

в гериатрических  
клиниках

– 0 из 12, 0%

C. Arpin 
и соавт., 1996 
[34]

Франция. 1993.
Диффузия дисков

73 мультирезистентных3 
Enterobacter aerogenes 

(31 БЛРС-продуцирующих, 
в основном SHV-4)

Изоляты от пациентов, 
госпитализированных 

в отделения интенсивной 
терапии (70) и от 
обстановки палат 

отделения интенсивной 
терапии (столы, аппараты 

и т.д.) (3)

CA-SFM
3 из 73, 4,1% 

(мультирезистентные);
2 из 31, 6,5% (БЛРС)

* Мультирезистентность, резистентность к карбапенемам или продукция БЛРС, AmpC бета-лактамаз, сериновых карбапенемаз или металло-бета-лактамаз. 
# Изоляты в исследовании M.J. Ellington и соавт. могут совпадать с таковыми в исследовании М. Woodford и соавт. Относится к предыдущей контрольной 
точке 2009 г. 
1 Произведен пересчет из процентных данных в абсолютные значения. 
2 47 изолятов были мультирезистентными и БЛРС-продуцирующими. 
3 Мультирезистентность: резистентность к аминогликозидам и бета-лактамам (хромосомно депрессированная цефалоспориназа).
4 Данные по изолятам с полной и средней чувствительностью. 
5 Данные получены из гистограммы. 
6 Среднее геометрическое значение МИК изолятов, относящееся к неосновным штаммам, составило 1,9 мг/л.
БЛРС – бета-лактамазы расширенного спектра, МБЛ – металло-бета-лактамазы, CTX-M, TEM, SHV – типы бета-лактамаз.
МИК – минимальная ингибирующая концентрация, МИК50 – минимальная ингибирующая концентрация, подавляющая рост не менее 50% исследованных 
штаммов; МИК90 – минимальная ингибирующая концентрация, подавляющая рост не менее 90% исследованных штаммов. 
BSAC (British Society for Antimicrobial Chemotherapy) – Британское общество по антимикробной химиотерапии, CA-SFM (Comite De L’antibiogramme De La 
Societe Francaise De Microbiologie) – Комитет по антибиотикам французского общества микробиологов, CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) – 
Институт клинических и лабораторных стандартов.

а  также исследования, представ-
ленные в виде тезисов различных 
конференций. 

Извлечение данных и обобщение
Данные о чувствительности к фос-
фомицину определялись согласно 
результатам исследований или ис-
ходя из релевантных таблиц или 
графиков чувствительности, в со-
ответствии с критериями и мето-
дами в каждом исследовании. Для 
исследований, в которых исполь-
зовалось более одного способа 
определения чувствительности, 
извлекались данные, предпочти-
тельно полученные при использо-
вании методов разведения агара, 
диффузии дисков, Etest или микро-
разведения питательного бульона 
[16–18]. 
Для сопоставления данных раз-
личных исследований об антибак-
териальной чувствительности за 
пограничное значение активной 

чувствительности к фосфомицину 
была принята восприимчивость 
90% изолятов, а за слабую чувстви-
тельность – значение 50% и ниже. 
В  качестве пороговых значений 
были выбраны показатели 90% 
и  50% минимальной ингибирую-
щей концентрации (МИК), обычно 
используемые для описания анти-
бактериальной активности пре-
паратов против группы изолятов. 
Более того, предварительные сум-
марные данные по чувствительнос-
ти к  фосфомицину были рассчи-
таны с  использованием наиболее 
релевантных критериев Института 
клинических и лабораторных стан-
дартов (Clinical and Laboratory 
Standards Institut, CLSI), которые 
апеллируют к изолятам Escherichia 
coli из образцов мочи [16].
На рисунке показан процесс от-
бора исследований и  статей для 
включения в  обзор. Всего было 
включено 21 исследование [18–38], 

из них 17 исследований касались 
данных антибактериальной чувст-
вительности [18–34], а 4 – клини-
ческих данных [35–38]. 

Антибактериальная активность 
фосфомицина
В таблице 1  приведены данные, 
полученные при обработке всех 
17  микробиологических исследо-
ваний, включенных в  обзор, со-
гласно паттерну резистентности 
к  антибиотикам, авторам, источ-
нику изолята, а  также чувстви-
тельности изученных изолятов 
Enterobacteriaceae к фосфомицину. 
Из 17  исследований 4  включали 
изоляты из Испании [18, 20, 23, 27], 
3 – из Франции [30, 33, 34], 2 – из 
Великобритании [26, 32] и 2 – из 
Таиланда [29, 31]. Оставшиеся 6 ис-
следований проводились на изоля-
тах из Греции [22], Гонконга [24], 
Японии [28], Кореи [25], Турции 
[21] и  США [19]. Большинство 
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Таблица 2. Суммарные данные по чувствительности к фосфомицину изолятов Enterobacteriaceae с повышенной резистентностью 
к антибактериальным препаратам*

Тип (виды) изолятов Исследования, где 90% и более изолятов 
чувствительны к фосфомицину 

Суммарная чувствительность изолятов 
согласно критериям CLSI#

Все изоляты Enterobacteriaceae 
Любой тип повышенной резистентности 11 из 17 (64,7%) [18–34] 3891 из 4478 (86,9%) [18–25, 27, 29, 31]
БЛРС-продуцирующие 11 из 17 (64,7%) [18–34] 3569 из 3911 (91,3%) [18–25, 27, 29, 31]
Изоляты из мочевых путей 8 из 10 (80,0%) [19–21, 23–28, 30] 2061 из 2227 (92,5%) [19–21, 23–25, 27]
Изоляты смешанной локализации## 5 из 8 (62,5%) [18, 22, 25, 29, 31–34] 1508 из 1684 (89,5%) [18, 22, 25, 29, 31]
Изоляты от амбулаторных пациентов 3 из 3 (100,0%) [20, 21, 24] 292 из 297 (98,3%) [20, 21, 24]
Изоляты от стационарных пациентов 4 из 8 (50,0%) [21, 22, 25, 28, 29, 31, 33, 34] 1344 из 1519 (88,5%) [21, 22, 25, 29, 31]

Изоляты Escherichia coli
Любой тип повышенной резистентности 11 из 12 (91,7%) [18, 20, 21, 24–32] 1672 из 1725 (96,9%) [18, 20, 21, 24, 25, 27, 29, 31]
БЛРС-продуцирующие 11 из 12 (91,7%) [18, 20, 21, 24–32] 1604 из 1657 (96,8%) [18, 20, 21, 24, 25, 27, 29, 31]
Изоляты из мочевых путей 6 из 7 (85,7%) [20, 21, 24–28] 704 из 721 (97,6%) [20, 21, 24, 25, 27]
Изоляты смешанной локализации## 5 из 6 (83,3%) [18, 25, 29–32] 900 из 936 (96,2%) [18, 25, 29, 31]
Изоляты от амбулаторных пациентов 3 из 3 (100%) [20, 21, 24] 292 из 297 (98,3%) [20, 21, 24]
Изоляты от стационарных пациентов 4 из 5 (80,0%) [21, 25, 28, 29, 31] 864 из 909 (95,0%) [21, 25, 29, 31]

Изоляты Klebsiella pneumoniae
Любой тип повышенной резистентности 3 из 6 (50,0%) [18, 22, 29–31, 33] 608 из 748 (81,3%) [18, 22, 29–31, 33]
БЛРС-продуцирующие 3 из 6 (50,0%) [18, 22, 29–31, 33] 608 из 748 (81,3%) [18, 22, 29–31, 33]
Изоляты смешанной локализации## 2 из 5 (40,0%) [18, 22, 29–31, 33] 608 из 748 (81,3%) [18, 22, 29–31, 33]
Изоляты от стационарных пациентов 2 из 4 (50,0%) [22, 29, 31] 480 из 610 (78,7%) [22, 29, 31]

* Мультирезистентность, резистентность к карбапенемам или продукция БЛРС, AmpC бета-лактамаз, сериновых карбапенемаз или металло-бета-лактамаз. 
# Критерии чувствительности к фосфомицину CLSI относительно мочевых изолятов Escherichia coli. 
## Мочевые изоляты потенциально включены. 
БЛРС – бета-лактамазы расширенного спектра. 
CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) – Институт клинических и лабораторных стандартов. 

включенных исследований прово-
дились с изолятами, полученными 
после 2000 г. [19–26, 28, 29, 31, 32].
В 11 из 17  рассматриваемых ис-
следований использовались кри-
терии, соответствующие крите-
риям CLSI для мочевых изолятов 
Escherichia coli (чувствительность 
при МИК ≤ 64 мг/л [16]) [18–25, 27, 
29, 31]. В 2 исследованиях исполь-
зовались критерии Британского 
общества по антимикробной 
химиотерапии (British Society for 
Antimicrobial Chemotherapy, BSAC) 
для грамотрицательных штаммов, 
полученных у  пациентов с  ин-
фекцией мочевых путей (чувст-
вительность при МИК ≤ 128  мг/л 
[39]) [26, 32]; еще два исследова-
ния основывались на критериях 
Комитета по антибиотикам фран-
цузского общества микробиоло-
гов (Comité de l’Antibiogramme de 
la Société Française de Microbiologie, 
CA-SFM) для Enterobacteria

ceae  (чувствительность при 
МИК ≤ 32 мг/л [40]) [30, 34]. В ос-
тавшихся двух исследованиях из 
Франции и  Японии используе-
мые пороговые показатели чувст-
вительности для фосфомицина 
не указывались. В  основном для 
определения чувствительности 
к фосфомицину в исследованиях, 
включенных в обзор, использова-
лись методы диффузии дисков [20, 
21, 24, 29–31, 33, 34] и разведения 
в агаре [18, 19, 22, 25, 26]. 
В таблице 2 представлены данные 
об исследованиях, включавших 
в себя изоляты Enterobacteriaceae, 
где чувствительность к фосфоми-
цину составляла более 90% соглас-
но использованным критериям. 
Кроме того, указаны суммарные 
показатели чувствительности 
к  фосфомицину согласно крите-
риям CLSI для мочевых изолятов 
Escherichia coli в  исследованиях, 
где подобные данные получить 

не представлялось возможным. 
Произведена стратификация этих 
данных по разным типам патоге-
нов, паттернам резистентности 
и происхождению изолятов.
В целом в 17 включенных в обзор 
исследованиях приводятся данные 
о чувствительности к фосфомици-
ну 5057 изолятов Enterobacteriaceae 
с  повышенной резистентностью 
к  антибиотикам.  Из оляты 
были в  основном представлены 
Escherichia coli (2205  изолятов), 
Klebsiella pneumoniaе (764  изоля-
та) и Enterobacter spp. (73 изолята); 
в двух исследованиях тип патоге-
на не был указан [19, 23]. В 11 из 
17  исследований 90% или более 
изолятов Enterobacteriaceae с  по-
вышенной резистентностью к ан-
тибиотикам были чувствительны 
к фосфомицину [18–22, 24–27, 31, 
32]. Напротив, лишь в  двух ис-
следованиях [33, 34] менее 50% 
изолятов (Enterobacter aerogenes 
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и  Klebsiella pneumoniae соответ-
ственно) были чувствительны 
к фосфомицину. 
Из 5057  изолятов с  повышен-
ной резистентностью к  анти-
биотикам 4448  (88,0%) изолятов 
Enterobacteriaceae продуцировали 
БЛРС. В 11 из 17 исследований со 
специфичными и  релевантными 
данными 90% и более из 4448 изо-
лятов, в сумме, были чувствитель-
ны к фосфомицину [18–22, 24–27, 
31, 32]. Согласно наиболее реле-
вантным критериям CLSI, в 11 ис-
следованиях [18, 19, 20–25, 27, 29, 
31], где можно было извлечь соот-
ветствующие данные, суммарная 
чувствительность к фосфомицину 
изолятов Enterobacteriaceae, проду-
цирующих БЛРС, составила 91,3% 
(3569 из 3911). При разграничении 
изолятов, полученных от амбула-
торных и  стационарных пациен-
тов, данные о  чувствительности 
более 90% изолятов получены 
в 3 из 3 [20, 21, 24] и 4 из 8 иссле-
дований соответственно, тогда 
как показатель чувствительнос-
ти в  данных группах пациентов, 
согласно критериям CLSI, соста-
вил 98,3% (292 из 297) [20, 21, 24] 
и 88,5% (1344 из 1519) [21, 22, 25, 
29, 31] соответственно.

Клиническая эффективность 
фосфомицина
В таблице 3 представлены данные 
исследований, в  которых произ-
водилась оценка эффективности 
фосфомицина в  лечении инфек-
ционных заболеваний, вызванных 
Enterobacteriaceae с  повышенной 
резистентностью к антибиотикам 
[35–38]. Два исследования посвя-
щены пероральному применению 
фосфомицина трометамола при 
лечении инфекций нижних мо-
чевых путей, вызванных БЛРС-
продуцирующей Escherichia coli, 
у пациентов с различными факто-
рами риска [35, 36]. В итоге лече-
ние фосфомицином было эффек-
тивно у 75 из 80 (93,8%) пациентов, 
принявших участие в данных ис-
следованиях. Однако в  одном из 
этих исследований клиническая 
эффективность была менее вы-
раженной (41 из 52; 78,8%) [36]. 
В  последнем исследовании [35] 

однократное применение фосфо-
мицина трометамола равнялось 
по эффективности 5–7-дневному 
курсу приема ко-амоксиклава при 
чувствительности патогенов. Два 
дополнительных исследования [37, 
38] показали, что использование 
фосфомицина было эффективно 
при лечении двух случаев инфек-
ции, вызванной мультирезистент-
ной Salmonella spp. 

Обсуждение
Проведенный обзор позволил 
сделать главный вывод  – фос-
фомицин обладает высоким 
у ровнем антибактериальной 
активности против изолятов 
Enterobacteriaceae, продуцирую-
щих БЛРС. Escherichia coli, вероят-
но, обладают самой высокой чув-
ствительностью к  фосфомицину 
среди Enterobacteriaceae, проду-
цирующих БЛРС. Фосфомицин 
в   о с о б ен но с т и выс око а к-
тивен в  отношении БЛРС-
продуцирующих Escherichia coli 
как внебольничного, так и внут-
рибольничного происхождения. 
Кроме того, антибактериальная 
активность фосфомицина, как 
предполагается, не зависит от 
места, откуда были изъяты па-
тогены  – из мочевых путей или 
других источников. Более того, 
некоторые предварительные кли-
нические данные говорят в пользу 
применения фосфомицина в лече-
нии инфекций мочевых путей, вы-
званных БЛРС-продуцирующими 
Escherichia coli. 
Низкий уровень перекрестной 
резистентности к фосфомицину, 
отмеченный у  Enterobacteriaceae, 
продуцирующих БЛРС, не на-
блюдается среди препаратов, 
которые традиционно использу-
ются в борьбе с данными патоге-
нами [6]. Это связано с  тем, что 
резистентность Enterobacteriaceae 
к фосфомицину не опосредована 
в  первую очередь плазмидами, 
но закодирована в  хромосомах 
[41, 42]. Однако сопередача резис-
тентности к фосфомицину и дру-
гим антибиотикам была также 
обнаружена в  других работах 
[43–45]. Более того, на эффектив-
ность фосфомицина не влияют 

различные шаблоны формирова-
ния мультирезистентности ввиду 
уникальности его химической 
формулы и  механизма действия 
[12, 46]. Помимо Enterobacteriaceae, 
продуцирующих БЛРС, рассмот-
ренных в  данном обзоре, также 
сообщалось о высокой активнос-
ти фосфомицина по отношению 
к Enterobacteriaceae, резистентным 
к фторхинолонам [25, 47–49].
Проведенный обзор также позво-
лил установить, что фосфомицин 
является надежным активным 
препаратом в лечении инфекций, 
вызванных Enterobacteriaceae, 
продуцирующих БЛРС, особен-
но Escherichia coli. Эти данные 
могут быть полезны при выборе 
тактики терапии внебольнич-
ных инфекций мочевых путей, 
ассоциированных с  БЛРС, в  ос-
новном Escherichia coli [5, 50]. 
Пероральный однократный прием 
фосфомицина трометамола яв-
ляется эффективным средством 
в лечении неосложненных инфек-
ций мочевых путей [51]. Прочие 
традиционные эмпирические 
схемы с использованием фторхи-
нолонов и ко-тримоксазола могут 
быть неэффективны против пато-
генов, продуцирующих БЛРС [6, 
52], что приводит к неоптималь-
ным результатам [53, 54]. 
Помимо фосфомицина для лече-
ния неосложненных инфекций 
мочевых путей, вызванных пато-
генами, продуцирующими БЛРС, 
возможно пероральное приме-
нение нитрофурантоина, пивме-
циллинама и ко-амоксиклава [52, 
55]. Исследования, оценивающие 
чувствительность Escherichia coli, 
продуцирующих БЛРС, к нитро-
фурантоину, приводят различные 
данные [19, 20, 24, 25, 27, 28, 58, 59]. 
Была обнаружена также резис-
тентность изолятов Escherichia 
coli к нитрофурантоину и фтор-
хинолонам [60]. Нитрофурантоин 
не является достоверно актив-
ным в  отношении таких уропа-
тогенов, как Klebsiella pneumoniae 
и Proteus mirabilis [56, 57]. Кроме 
того, продукция БЛРС связана 
со снижением чувствительности 
Klebsiella pneumoniae к нитрофу-
рантоину [61]. 
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Таблица 3. Эффективность лечения фосфомицином инфекций, вызванных мультирезистентными или БЛРС-продуцирующими 
штаммами Enterobacteriaceae 

Авторы 
и дата пуб-

ликации

Страна; пе-
риод; дизайн 
исследования

Тип  
инфекции

Характерис-
тика пациен-

тов

Сопутствующие  
состояния Этиопатоген Антибактери-

альная терапия
Результаты  

лечения

J. Rodriguez-
Bano  
и соавт., 
2008 [35]

Испания. 
Февраль 

2002 – май 
2003. 

Проспектив-
ное исследо-

вание

Внебольнич-
ный цистит

Амбулатор-
ные 

Различные факторы риска 
у всей когорты из 112 па-
циентов с внебольничной 

инфекцией

БЛРС-про-
дуцирующая 

Escherichia coli, 
чувствитель-
ная к фосфо-

мицину

Фосфомицина 
трометамол 3 г 

однократно

Излечение:  
26 из 28 (93%)

J. Rodriguez-
Bano  
и соавт., 
2008 [35]

Испания. 
Февраль 

2002 – май 
2003. 

Проспектив-
ное исследо-

вание

Внебольнич-
ный цистит

Амбулатор-
ные 

Различные факторы риска 
у всей когорты из 112 па-
циентов с внебольничной 

инфекцией

БЛРС-про-
дуцирующая 

Escherichia coli, 
чувствитель-
ная к фосфо-

мицину

Амоксицилли-
на/клавуланата 
калиевая соль, 
625 мг 3 р/сут 

5–7 дней

Излечение:  
31 из 37 (84%) 
Для чувстви-
тельной ин-

фекции: 26 из 
28 (93%)

H. Pullukcu 
и соавт., 
2007 [36]

Турция. Сен-
тябрь 2004 – 
июль 2006. 
Ретроспек-

тивное иссле-
дование

Инфекция 
нижних моче-

вых путей

52 внутри- 
или вне-

больничных, 
средний 

возраст 55 лет 
(стандартное 
отклонение 

18,3), 27 (52%) 
женщин

Нет (n = 16), дренажный 
катетер (n = 7), гемипарез 
или квадрипарез (n = 2), 
злокачественное обра-
зование мочевых путей 

(n = 4), другие злокачест-
венные новообразования 
(n = 4), сахарный диабет 

(n = 5), трансплантирован-
ная почка (n = 5), нефро-
литиаз (n = 3), недавнее 
урологическое вмеша-

тельство (n = 6)

БЛРС-про-
дуцирующая 

Escherichia coli, 
резистентная 
к ципрофлок-
сацину и ко-

тримоксазолу, 
чувствитель-
ная к фосфо-

мицину

Фосфомицина 
трометамол 

3 г однократно 
перорально 

на ночь, через 
1 день

Клинический 
успех: 49 из 
52 (94,2%).

Микробиоло-
гический успех 
через 7–9 дней 
после лечения: 

41 из 52 (78,8%).
Микробиологи-
ческий рецидив 

через 28 дней 
после лечения: 

0 из 28 (0%)

H. Nakaya 
и соавт., 
2003 [37]

Япония. Сен-
тябрь 2000.

Клиническое 
наблюдение

Острый гаст-
роэнтерит

Мальчик, 
35 дней  
жизни

Нет

Мультире-
зистентная 
Salmonella 

typhimurium

Фосфомицин 
перорально, 

затем внутри-
венно

Клиническое 
и микробиоло-
гическое выздо-

ровление

S. Kohbata 
и соавт., 
1983 [38]

Япония. Фев-
раль 1982.

Клиническое 
наблюдение

Брюшной тиф 45-летний 
мужчина

Холецистэктомия за 
27 дней до включения 

в исследование

Мультире-
зистентная 

Salmonella typhi

Фосфоми-
цин + лата-

моксеф после 
неудачного 

использования 
цефалотина, 

тобрамицина, 
цефалексина 

и цефметазола

Быстрое кли-
ническое улуч-
шение, микро-
биологическое 

излечение

БЛРС – бета-лактамазы расширенного спектра.

Пивмециллинам, пероральный 
бета-лактам, также используется 
при острых неосложненных цис-
титах, особенно в Северной Европе 
[62]. In vitro пивмециллинам обла-
дает высокой активностью в отно-
шении распространенных пато-
генов, в  особенности Escherichia 
coli [56, 57]. Пивмециллинам, ви-
димо, также обладает устойчи-
востью к гидролитическому воз-
действию AmpC бета-лактамаз 
[63]; однако доказательств актив-

ности пивмециллинама против 
Enterobacteriaceae, продуцирую-
щих БЛРС, меньше, и они не так 
убедительны [64]. Тем не менее 
есть данные о  том, что лечение 
пивмециллинамом было успеш-
ным в  случае с  рецидивирую-
щим пиелонефритом, вызванным 
БЛРС-продуцирующей Escherichia 
coli, когда прочие препараты ока-
зались бессильны [65]. 
Ко-амоксиклав in  vitro обла-
дает умеренной активностью 

против БЛРС-продуцирующих 
Escherichia coli [19, 25, 27–29, 66]. 
Хотя клиническая эффектив-
ность использования бета-лак-
тамов в  сочетании с  ингибито-
рами бета-лактамаз остается до 
конца не ясной [52], примене-
ние ко-амоксиклава у  37  паци-
ентов с  циститом, вызванным 
БЛРС-продуцирующими Entero
bacteriaceae, привело к  удовлет-
ворительным результатам (84% 
излечения) [35]. Несмотря на это, 
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эффективность ко-амоксиклава 
вероятно ниже в  подгруппе па-
циентов, инфицированных па-
тогенами, для лечения которых 
необходима повышенная МИК 
препарата. Данные in vitro также 
показывают, что комбинация 
цефалоспоринов третьего поко-
ления и  клавулановой кислоты 
может нивелировать резистент-
ность, обусловленную БЛРС [19, 
67]. Однако клиническая эффек-
тивность подобной методики до 
конца не известна.
Точное количество внутривенно 
вводимого фосфомицина (до-
ступен в  Германии, Франции, 
Испании, Италии и Японии), не-
обходимого для элиминации изо-
лятов Enterobacteriaceae с  повы-
шенной резистентностью, следует 
еще установить. В одном из обзо-
ров [10] указано, что применение 
фосфомицина в  лечении инфек-
ций, не относящихся к мочевому 
и желудочно-кишечному тракту, 
связано с такими же показателя-
ми излечения. Однако уровень до-
казательности был недостаточно 
высок. В настоящем обзоре данные 
об использовании фосфомицина 
внутривенно не рассматривались 
подробно. Тем не менее фосфоми-
цин проявил высокую активность 
против инфекций различных ло-
кализаций. В соответствии с этим 
внутривенное применение фос-
фомицина может быть резервным 
вариантом при лечении энтеро-
бактериальной инфекции, когда 
прочие препараты малоактивны 
или противопоказаны.
Однако определение антибакте-
риальной активности фосфоми-
цина зависит от специфических 
критериев определения чувст-
вительности. Строгие критерии 
являются более подходящими 
для системных инфекций, неже-
ли для тех, что вызывают инфек-

ции нижних мочевых путей, по-
скольку фосфомицин достигает 
высоких концентраций в  моче. 
Наиболее релевантные критерии 
CLSI чувствительности к фосфо-
мицину (≤ 64 мг/л) ссылаются на 
специальные изоляты Escherichia 
coli [16]. Однако Европейский ко-
митет по тестированию антимик-
робной чувствительности недав-
но принял новые контрольные 
показатели для чувствительности 
Enterobacteriaceae к фосфомицину, 
равные ≤ 32 мг/л, вне зависимости 
от локализации инфекции [68].
Кроме этого, использование фос-
фомицина в  лечении системных 
инфекций может привести к вы-
сокому риску возникновения ре-
зистентности во время терапии. 
In  vitro уровень спонтанных му-
таций Enterobacteriaceae на фоне 
фосфомицина весьма высок [26, 
69]. Тем не менее данные заклю-
чения никак не коррелируют 
с низким уровнем резистентности 
к  фосфомицину в  странах, где 
он используется в  повседневной 
клинической практике [45, 70, 71]. 
Это может быть объяснено тем, 
что появление подобных мута-
ций влечет за собой биологичес-
кие последствия, которые снижа-
ют общую способность штаммов 
к выживанию [69, 72].
Данный систематический об
зор имеет ряд ограничений. 
Некоторые потенциально реле-
вантные исследования выполне-
ны в  странах, где фосфомицин 
широко используется на практике, 
а результаты исследований были 
опубликованы на местных языках, 
что ограничивает их включение 
в данный обзор. Более того, отме-
чались существенные вариации 
в выборе критериев чувствитель-
ности (в том числе МИК) к фосфо-
мицину [16, 39, 40] и методах оп-
ределения чувствительности, что 

затрудняло их сравнение в едином 
обзоре.
Метод разведения агара является 
более предпочтительным в опре-
делении чувствительности микро-
организмов к фосфомицину [16], 
тогда как метод разведения пита-
тельного бульона может привести 
к  противоречивым результатам 
[71, 74]. Определение чувствитель-
ности к  фосфомицину рекомен-
дуется выполнять с добавлением 
в  питательную среду глюкозо-6-
фосфата – вещества, присутству-
ющего в  человеческих клетках, 
которое повышает чувствитель-
ность к фосфомицину большинст-
ва энтеробактерий in vitro [73]. Эта 
деталь не была отдельно обговоре-
на в исследованиях, включенных 
в данный обзор.

Заключение
Согласно имеющимся доказа-
тельствам, фосфомицин облада-
ет высоким уровнем активности 
против БЛРС-продуцирующих 
изолятов энтеробактерий с повы-
шенной резистентностью к анти-
биотикам. Это утверждение более 
справедливо в отношении изоля-
тов Escherichia coli, продуциру-
ющих БЛРС. Хотя клинические 
данные до сих пор ограничены, 
фосфомицин может быть ценным 
препаратом в  лечении внеболь-
ничных инфекций нижних моче-
вых путей. Это особенно важно, 
когда показатели резистентности 
к  прочим пероральным анти-
биотикам возрастают, что делает 
выбор препарата для эмпиричес-
кой терапии затруднительным. 
Рекомендованы дальнейшие ис-
следования, посвященные ис-
пользованию фосфомицина в ле-
чении осложненных инфекций 
мочевых путей или направлен-
ные на поиск дополнительных 
показаний. 
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Rising rates of resistance to antimicrobial drugs among Enterobacteriaceae limit the choice of reliably active 
forms of these drugs. We evaluated the evidence on fosfomycin as a treatment option for infections caused by 
members of the family Enterobacteriaceae with advanced resistance to antimicrobial drugs, including producers of 
extended-spectrum β-lactamase (ESBL). We systematically reviewed studies evaluating the antimicrobial activity, 
or the clinical effectiveness of fosfomycin. 17 antimicrobial-susceptibility studies were found and included in our 
Review, accounting for 5057 clinical isolates of Enterobacteriaceae with advanced resistance to antimicrobial drugs 
(4448 were producers of ESBL); 11 of the 17 studies reported that at least 90% of the isolates were susceptible 
to fosfomycin. Using a provisional minimum inhibitory concentration susceptibility breakpoint of 64 mg/L or 
less, 1604 (96,8%) of 1657 Escherichia coli isolates producing ESBL were susceptible to fosfomycin. Similarly, 
608 (81,3%) of 748 Klebsiella pneumoniae isolates producing ESBL were susceptible to fosfomycin. In two clinical 
studies, oral treatment with fosfomycin-trometamol was clinically effective against complicated or uncomplicated 
lower urinary tract infections caused by ESBL-producing Escherichia coli in, cumulatively, 75 (93,8%) of the 
80 patients evaluated. Initial clinical data support the use of fosfomycin for the treatment of urinary tract 
infections caused by these pathogens, although further research is needed. 

Key words: urinary tract infections, antimicrobial drugs, resistance, Enterobacteriaceae, extended-spectrum 
beta-lactamase, fosfomycin 
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Введение
Хронический простатит характе-
ризуется длительным течением, 
частыми обострениями и серьез-
но снижает качество жизни паци-
ента. Это заболевание может про-
являться симптомами нижних 
мочевых путей (СНМП), болью 
различной степени интенсивнос-
ти. В  ряде случаев у  пациентов 
ухудшается эректильная функ-
ция, развивается общая астениза-
ция. Вопросы этиологии, патоге-
неза, диагностической и лечебной 

тактики, а  также профилактика 
простатита в  настоящее время 
интенсивно изучаются [1]. 
Существуют различные оценки 
распространенности хроническо-
го простатита, однако достоверно 
судить о  количестве пациентов 
затруднительно, поскольку не су-
ществует общепринятых крите-
риев для интерпретации симпто-
мов и диагностики заболевания. 
Заболеваемость простатитом, вы-
явленная и подтвержденная лабо-
раторными тестами, составляет 

до 10%, при этом она коррелиру-
ет с возрастом и может достигать 
30–73% среди пожилых мужчин. 
Нередко простатит сопутствует 
другим урологическим заболе-
ваниям [2, 3]. На долю хроничес-
кого бактериального простатита 
приходится от 5 до 15% от общего 
числа случаев [4]. 

Этиология и патогенез 
простатита
Простатит следует отличать 
от других патологических со-
стояний, таких как заболева-
ния прямой кишки, паталогия 
нервно-мышечных стру кт у р 
таза, нарушения мочеиспускания 
функционального характера, па-
тологические процессы в  цент-
ральной и периферической нерв-
ной системе.
Начало инфекционно-воспали-
тельных процессов в  простате 
приходится на молодой возраст. 
Хронический простатит – наибо-
лее частая причина обращения 
к  урологу мужчин до 50  лет. По 
современным представлениям, за-
пустить патологический процесс, 
вызвать воспаление простаты 

Применение ингибитора 
фосфодиэстеразы 5 типа 
в реабилитации пациентов 
с хроническим простатитом

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова, 
НИИ уронефрологии 

и репродуктивного 
здоровья человека 
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что препаратами первой линии терапии хронического простатита 
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возможность применения ингибиторов фосфодиэстеразы 5 типа с целью 
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и привести к дисфункции нервно-
мышечного аппарата тазового 
дна могут инфекция или травма. 
Повреждения простаты различно-
го генеза повышают чувствитель-
ность периферических и  цент-
ральных отделов нервной системы 
и могут стать причиной синдрома 
хронической тазовой боли [5].
Выделяют острый и хронический 
простатит бактериальной при-
роды. Отдельно рассматривают 
синдром хронической тазовой 
боли, который сочетается с нали-
чием лейкоцитов в третьей пор-
ции мочи или семенной жидкос-
ти, а также синдром хронической 
тазовой боли без воспалительных 
изменений. 
Инфицирование простаты может 
происходить восходящим путем 
вследствие развития уретропрос-
татического и  уретровенозного 
рефлюксов, а также гематогенным 
и лимфогенным путем. 
Возникновение воспалительного 
процесса обусловлено не только 
проникновением инфекции, но 
и  снижением защитных меха-
низмов. Так, например, доказано, 
что предстательная железа обла-
дает способностью к накоплению 
цинка, который осуществляет ло-
кальную антимикробную защиту 
[6]. Бактериальный простатит ас-
социирован со снижением в пред-
стательной железе концентрации 
цинка, которая не всегда восста-
навливается путем приема соот-
ветствующих препаратов. Еще 
одним фактором, способствую-
щим снижению местной антибак-
териальной резистентности, счи-
тается возрастной андрогенный 
дефицит.

Диагностика простатита
Боль различной интенсивности – 
это основной симптом проста-
тита. Диагностически значимой 
считается продолжительность 
боли не менее 3–6 месяцев. Чаще 
всего боль локализуется в  про-
межности, но может возникать 
и  в  других отделах таза. Боль 
после семяизвержения наиболее 
специфична для хронического 
простатита, что объясняет ухуд-
шение эректильной функции 

у пациентов. Со стороны нижних 
мочевых путей более выражены 
ирритативные симптомы по срав-
нению с  обструктивными. Эти 
проявления могут быть постоян-
ными или периодическими.
Для уточнения симптомов и  их 
выраженности, а также оценки их 
динамики в процессе лечения ши-
роко применяется шкала оценки 
симптомов хронического проста-
тита (Chronic Prostatitis Symptoms 
Index, CPSI), в которой отдельное 
место занимает оценка качества 
жизни пациента.
При подозрении на хроничес-
кий простатит следует провести 
дифференциальную диагностику 
с  синдромом хронической тазо-
вой боли, а также другими веро-
ятными причинами. Лучше всего 
сделать это с помощью 4-стакан-
ной пробы по Meares  – Stamey 
[7]. При этом следует исключить 
инфекцию мочевых путей и забо-
левания, передающиеся половым 
путем.
При микроскопическом иссле-
довании секрета простаты оп-
ределяют наличие лейкоцитов, 
лецитиновых зерен, амилоидных 
телец, эпителиальных клеток. 
Обнаружение в  секрете более 
10  полиморфно-ядерных лейко-
цитов в  поле зрения свидетель
ствует о  наличии воспалитель-
ного процесса в  предстательной 
железе. При подозрении на хрони-
ческий бактериальный простатит 
целесообразно повторить иссле-
дование секрета простаты, если 
в нем при первичном исследова-
нии изменения отсутствовали. 
Диагностическую ценность имеет 
определение в  секрете простаты 
лецитиновых зерен, представля-
ющих собой специфический про-
дукт эпителия предстательной 
железы. Уменьшение количества 
лецитиновых зерен является до-
полнительным диагностическим 
фактором хронического бактери-
ального простатита. Имеет зна-
чение соотношение содержания 
лейкоцитов и лецитиновых зерен 
в секрете простаты. Преобладание 
альтернативных и экссудативных 
изменений в  простате обычно 
сопровождается значительным 

повышением содержания лей-
коцитов и  уменьшением коли-
чества лецитиновых зерен [8]. 
Результаты бактериологического 
исследования секрета простаты 
и оценка чувствительности и ре-
зистентности выделенной мик-
рофлоры позволяют установить 
этиологию воспалительного про-
цесса и определить тактику лече-
ния бактериального простатита.
Таким образом, на основании 
клинических проявлений, анам-
неза и данных лабораторных ме-
тодов диагностики выделяют: 
■■ острую инфекцию простаты  – 

категория I; 
■■ хроническую инфекцию пред-

стательной железы, которая 
характеризуется рецидивами, – 
категория II;

■■ симптомы дискомфорта или 
боли в области таза продолжи-
тельностью, по меньшей мере, 
3 месяца в отсутствие патоген-
ных бактерий  – категория  III 
(хронический простатит / син-
дром хронической тазовой 
боли). Повышение количества 
лейкоцитов в  секрете проста-
ты у  данной категории боль-
ных – категория IIIA (воспали-
тельный синдром хронической 
тазовой боли). Незначительное 
количество лейкоцитов в  сек-
рете простаты – категория IIIВ 
(невоспалительный синдром 
хронической тазовой боли); 

■■ обнаружение лейкоцитов в сек-
рете простаты в  отсутствие 
симптомов простатита при об-
следовании по поводу другого 
заболевания  – категория  IV 

Основой лечения воспаления 
предстательной железы на сегодняшний 
день является антибактериальная 
терапия с применением фторхинолонов. 
С целью снижения ирритативной 
симптоматики со стороны нижних 
мочевых путей целесообразно 
применение альфа-адреноблокаторов.
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(бессимптомный воспалитель-
ный простатит).

Лечение 
Лечение простатита зависит от 
выявленного возбудителя и в пер-
вую очередь включает назначение 
антибактериальных препаратов, 
обладающих наибольшей про-
никающей способностью в ткань 
простаты. Острый бактериальный 
простатит может быть серьезной 
инфекцией, которая характери-
зуется не только местными, но 
и системными проявлениями (ли-
хорадка, озноб). Парентеральное 
применение бактерицидных пре-
паратов, таких как аминогликози-
ды или цефалоспорины третьего 
поколения, целесообразно до пре-
кращения лихорадки и нормали-
зации показателей крови. 
При выборе антибактериальных 
препаратов в лечении простатита 
следует учитывать способность 
препарата растворяться в  жирах, 
низкую связь с  белками плазмы 
крови, способность к  транслока-
ции через липидные мембраны 
эпителиальных клеток проста-
ты, активность в щелочной среде. 
Лучше других в  ткань простаты 
проникают макролиды и фторхи-
нолоны, при этом эффективность 
фторхинолонов составляет 90% [9]. 
Кроме того, фторхинолоны яв-
ляются единственной группой 
антибактериальных препаратов, 
активных в  отношении возбу-
дителей, заключенных в  экс-
трацеллюлярную оболочку [10]. 
Фторхинолоны III и  IV поколе-
ний проявляют активность в от-
ношении как грамотрицательных 
и грамположительных бактерий, 

так и  атипичных внутриклеточ-
ных микроорганизмов, кроме 
того, они способны воздейство-
вать на бактерии в  биопленках. 
Фторхинолоны последних по-
колений могут проникать через 
гематопростатический барьер, 
создавая высокие концентрации 
в ткани органа, секрете простаты 
и семенной жидкости. 
При хроническом бактериаль-
ном простатите и  воспалитель-
ном синдроме хронической та-
зовой боли назначают препарат 
из группы фторхинолонов или 
триметоприм первичным курсом 
в 2 недели. Затем пациента надо 
обследовать вновь и пролонгиро-
вать прием антибиотиков, только 
если исходно были выявлены бак-
терии в  секрете предстательной 
железы или если пациент отметил 
положительный эффект от лече-
ния. Рекомендуемый период лече-
ния при хроническом простатите 
составляет 4–6 недель и более.
Макролиды хорошо проникают 
в ткань простаты и создают в ней 
высокую концентрацию, однако 
эта группа препаратов малоак-
тивна в отношении грамотрица-
тельных микроорганизмов, кото-
рые являются наиболее частыми 
возбудителями простатита [11]. 
Существует точка зрения о малой 
эффективности антибактериаль-
ных препаратов у  больных хро-
ническим простатитом, ранее 
получавших такое лечение [12]. 
Целесообразно назначать анти-
бактериальные препараты паци-
ентам с  недавно установленным 
диагнозом. 
Уродинамические исследования 
показали повышение давления 
закрытия уретры у  пациентов 
с  хроническим простатитом. 
Этим объясняется преобладание 
при простатите симптомов раз-
дражения над обструктивными 
симптомами. Было отмечено, что 
комбинированное лечение альфа-
адреноблокаторами и антибиоти-
ками более эффективно, чем мо-
нотерапия антибиотиками, при 
воспалительном синдроме хро-
нической тазовой боли.
Следует помнить, что применение 
альфа-адреноблокаторов не всег-

да успешно у больных хроничес-
ким простатитом, которые неод-
нократно получали лечение этой 
группой препаратов. Надеяться 
на клинически значимый эффект 
можно у  больных с  продолжи-
тельностью патологического про-
цесса до 2 лет [13]. 
Нестероидные противовоспали-
тельные препараты относятся ко 
второй линии лечения хроничес-
кого простатита и  применяются 
с  целью уменьшения патологи-
ческой симптоматики. Эта группа 
препаратов также рекомендована 
к  применению в  составе комп-
лексной терапии.
Применение различных физиоте-
рапевтических методик в лечении 
хронического простатита / синд-
рома хронической тазовой боли 
в настоящее время является пред-
метом изучения. 

Ингибиторы фосфодиэстеразы 
5 типа (ФДЭ-5) в терапии 
простатита
В некоторых работах значимая 
роль в  регуляции деятельности 
предстательной железы отводит-
ся окиси азота [14–18]. На рабо-
ту системы «окись азота  – гуа-
нозинмонофосфат» оказывают 
влияние такие ферменты, как 
эндотелиальная и  нейрональная 
синтаза окиси азота. Возможно, 
что нарушения иннервации, свя-
занные с дефицитом окиси азота, 
приводят к нарушению релакса-
ции гладкой мускулатуры, как 
это было показано на примере 
доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы [19]. На 
основании этой гипотезы может 
быть предложена лечебная такти-
ка, направленная на улучшение 
локального кровотока в  проста-
те при хроническом воспалении. 
Так, на патологический процесс 
в простате способны воздейство-
вать ингибиторы фосфодиэстера-
зы 5 типа, что было подтверждено 
в клинической практике [20–22]. 
Нами также были изучены перс-
пективы применения ингибитора 
фосфодиэстеразы 5 типа с целью 
воздействия на патогенетические 
факторы при хроническом про-
статите. Под наблюдением в кли-

Эффективность применения ингибиторов 
ФДЭ-5 у больных хроническим 

простатитом позволяет подтвердить 
клиническую значимость дефицита 

эндотелиальной и нейрональной окиси 
азота в поддержании патологического 

процесса.
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нике урологии Первого МГМУ 
им.  И.М.  Сеченова находились 
39  пациентов с  подтвержден-
ным хроническим простатитом. 
Средний возраст пациентов со-
ставил 35 (21–70) лет (здесь и далее 
указана медиана, 5-й и 95-й пер-
центиль). Длительность заболева-
ния к  моменту обращения была 
различной и  составляла 4  (1–18) 
года. Учитывая возраст и  про-
должительность хронического 
простатита, у пациентов были ис-
ключены обструктивные заболе-
вания, онкологические процессы, 
камни мочевых путей, заболева-
ния прямой кишки.
Сумма баллов по шкале симп-
томов хронического простатита 
составила 21 (10–34) балл. У боль-
шинства пациентов (n = 32, 82,1%) 
была выявлена умеренная симп-
томатика, у 3 (7,7%) – маловыра-
женная, у 4 (10,3%) – выраженная.
По данным обследования, на 
момент обращения у  пациентов 
было исключено обострение вос-
палительного процесса нижних 
мочевых путей. С целью облегче-
ния имеющейся симптоматики 
19 (48,7%) пациентам был назна-
чен ингибитор фосфодиэстеразы 
5 типа тадалафил 5 мг 1 р/сут в ре-
жиме монотерапии. Оставшиеся 
20 (51,3%) пациентов применяли 
другие методы лечения.
Выбор тадалафила в  качестве 
ингибитора фосфодиэстеразы 
5  типа  – циклического гуано-
зинмонофосфата  – обусловлен 
его высокой биодоступностью. 
Максимальная концентрация 
в  плазме достигается в  среднем 
через 2 часа после приема внутрь. 

Скорость и  степень всасывания 
не зависят от приема пищи. Не 
имеет клинически значимого эф-
фекта время приема препарата. 
Эти показатели существенно по-
вышают комплаентность лечения. 
Равновесная концентрация уста-
навливается в плазме после 5 дней 
приема препарата. 
По данным контрольного иссле-
дования, через 2 месяца лечения 
сумма баллов по шкале оценки 
симптомов хронического проста-
тита по версии Национального 
института здоровья США NIH-
CPSI (National Institute of Health 
Chronic Prostatitis Symptom Index) 
у всех пациентов в среднем соста-
вила 17 (10–30) баллов. В группе, 
которая получала лечение инги-
битором ФДЭ-5 в дозировке 5 мг 
1  р/сут, сумма баллов значимо 
уменьшилась (р = 0,005) (приме-
нен критерий Манна  – Уитни) 
(рис. 1). В группе пациентов, по-
лучавших другие методы лечения, 
изменения были менее значимы-
ми (р = 0,06) (рис. 2).
Таким образом, традиционные 
методы лечения хронического 
простатита, направленные на 
улучшение локальной микроцир-
куляции, продолжают оставаться 
эффективными, однако курсовое 
назначение ингибитора ФДЭ-5 
позволяет целенаправленно вли-
ять на механизмы патогенеза, 
обусловленные дефицитом окиси 
азота.

Заключение
Простатит представляет собой  
серьезную проблему вследствие 
не только распространенности, 

но и склонности к хроническому 
течению. Рецидивы воспаления 
оказывают неблагоприятное вли-
яние на эректильную функцию, 
состояние нервно-мышечного ап-
парата промежности, перифери-
ческую и  центральную нервную 
систему. Таким образом, хрони-
ческий патологический процесс 
приводит к значимому снижению 
качества жизни мужчин практи-
чески всех возрастов.
Основой лечения воспаления 
предстательной железы на сегод-
няшний день является антибак-
териальная терапия с  примене-
нием фторхинолонов. С  целью 
снижения ирритативной сим-
птоматики со стороны нижних 
мочевых путей целесообразно 
применение альфа-адреноблока-
торов. Обосновано применение 
препаратов других фармакологи-
ческих групп (нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов, 
растительных экстрактов и  др.). 
Совершенствуются физиотера-
певтические методы лечения.
Эффективность применения ин-
гибиторов ФДЭ-5 у больных хро-
ническим простатитом подтверж-
дает клиническую значимость 
дефицита эндотелиальной и ней-
рональной окиси азота в поддер
жании патологического процесса. 
Наличие симптомов в отсутствие 
воспаления еще раз это доказыва-
ет и позволяет применять курсо-
вой прием ингибиторов ФДЭ-5. 
Следует помнить, что пациен-
ты с хроническим простатитом / 
синдромом хронической тазо-
вой боли нуждаются не только 
в  подтверждении диагноза, но 

Рис. 1. Динамика симптомов хронического простатита 
на фоне приема ингибитора фосфодиэстеразы 5 типа

Рис. 2. Динамика симптомов хронического простатита 
в контрольной группе
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Epidemiology, etiology and pathogenesis of chronic prostatitis as well as its classification are discussed in the 
paper. Methods of diagnostics and treatment of this condition are characterized. It is noted that antibiotics, 
mainly fluoroquinolones, are considered as a first line therapeutic agents used in treatment of chronic prostatitis. 
Possibility to administer phosphodiesterase-5 inhibitors is discussed in order to improve local blood flow inside 
prostate as well as to correct pathogenetic factors of chronic inflammation. 
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и в проведении дифференциаль-
ной диагностики с целью поиска 
возможных источников симп-
томов заболевания. Это могут 
быть заболевания прямой кишки, 

нервно-мышечные синдромы, 
функциональные расстройства 
нервной системы. Таким образом, 
комплексный и индивидуальный 
подход к  диагностике, выбору 

метода лечения и профилактике 
позволит добиться максимальной 
эффективности терапии и  про-
должительной ремиссии заболе-
вания. 
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Лечение больных раком 
почки является одной из 
актуальных проблем он-

коурологии. Рак почки занимает 
ведущее место в структуре онко-
урологических заболеваний, а по 
темпам прироста заболеваемости 
стоит на втором месте среди онко-
логических заболеваний. В России 
за 2011 г. выявлено около 20 тысяч 
больных со злокачественными но-
вообразованиями почки [1].
Основным методом лечения рака 
почки остается хирургический, но, 
по данным статистики, у большого 
количества больных, перенесших 
радикальные операции, в последу-
ющем диагностируется прогресси-
рование заболевания. В последние 
годы использование таргетных 
препаратов позволило достичь 
безусловных успехов в  лечении 
пациентов с  метастатическим 
раком почки. Быстро развивающа-
яся практика лечения таргетными 
препаратами дает надежду тяже-
лой категории больных метастати-
ческим раком почки на продление 

жизни и улучшение контроля над 
заболеванием.
Несмотря на то что уже сущест-
вуют рекомендации последова-
тельного назначения таргетных 
препаратов с учетом прогноза за-
болевания, в  большом количест-
ве случаев приходится подбирать 
терапию индивидуально, оце-
нивая эффективность препара-
та и  реакции каждого больного. 
Проиллюстрируем эти утвержде-
ния конкретными клиническими 
примерами. 

Клинический случай 1
Этот клинический случай пред-
ставляет, на наш взгляд, типич-
ный пример развития заболевания 
у больных раком почки.
Больной А., диагноз: «рак правой 
почки Т3N0M0».
Диагноз установлен в  ноябре 
2011 г. при обследовании по пово-
ду жалоб на боли в правом подре-
берье. Компьютерная томография 
(КТ) показала опухоль в  правой 
почке 90 × 70  мм с  прорастани-

ем капсулы почки. Радикальная 
нефрэктомия справа произведена 
14.02.2012. Гистологическое заклю-
чение №  7417-33/12-10: почечно-
клеточный светлоклеточный рак.
В октябре 2012 г. на КТ выявлено 
прогрессирование заболевания: 
метастазы в  легкие, внутригруд-
ные лимфоузлы. Статус по шкале 
оценки общего состояния онко-
логического больного Восточной 
объединенной группы онкологов 
(Eastern Cooperative Oncology 
Group, ECOG) 0–1, прогноз расце-
нен как неблагоприятный. С уче-
том гистологического типа опухо-
ли больному назначена таргетная 
терапия сунитинибом 50  мг/сут 
с  28.11.2012. Лечение переносил 
удовлетворительно. Побочные 
эффекты были выражены умерен-
но (1-я степень), в основном они 
проявлялись кожной токсичнос-
тью и изжогой. Больной получал 
терапию антацидами с  положи-
тельным эффектом. С целью кор-
рекции кожных реакций были 
назначены увлажняющие кремы. 
Уменьшения дозы препарата не 
потребовалось. Больной продол-
жил лечение.
Контрольное обследование (КТ 
органов грудной и  брюшной по-
лости) через два месяца показало 
уменьшение размеров очагов в лег-
ких. Новые очаги не выявлены. Это 
было расценено как частичный 
ответ на проводимую терапию.
При последующих контрольных 
обследованиях признаков про-
грессирования заболевания не 
определялось. Больной получает 

Опыт применения таргетных 
препаратов у больных 
метастатическим раком почки

Онкологический 
диспансер № 5, 

Москва

В статье представлен опыт лечения больных метастатическим 
раком почки с использованием таргетной терапии. Предлагается 
определять стратегию терапии, учитывая не только рекомендации 
по очередности назначения таргетных препаратов в зависимости от 
прогноза заболевания, но и индивидуальные реакции больного, а также 
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терапию сунитинибом по настоя-
щее время (в течение 12 месяцев), 
переносимость оценивается как 
хорошая. С учетом хорошего кли-
нического эффекта проводимой 
терапии и умеренных токсических 
проявлений решено продолжить 
терапию сунитинибом в  дозе 
50 мг/сут.

Клинический случай 2
Больной Т., 1950  г.р. Рак правой 
почки Т2N0M0, диагноз установ-
лен в 2002 г.
30.05.2002  выполнена ради-
кальная нефрэктомия справа. 
Гистологическое заключение: свет-
локлеточный почечно-клеточный 
рак. Послеоперационный период 
протекал без осложнений. В даль-
нейшем проводилось динамичес-
кое наблюдение за пациентом.
В апреле 2010 г. больной отметил 
появление кровянистых выделе-
ний из полости носа. При осмот-
ре у  оториноларинголога в  по-
ликлинике заподозрена опухоль 
левой половины носовой полости. 
Больной поступил в лор-отделение 
онкологического стационара для 
морфологической верификации 
диагноза. На момент поступления 
в  стационар у  больного в  связи 
с участившимися носовыми кро-
вотечениями отмечалась анемия 
1-й степени. При неоднократных 
попытках пункции опухоли левой 
половины носа гистологический 
материал получен не был, уста-
новить морфологию опухоли не 
удалось. Продолжала усугублять-
ся анемия (гемоглобин 92  г/л). 
Больному была выполнена перед
няя тампонада левой половины 
носовой полости. По данным КТ 
органов грудной клетки и брюш-
ной полости определены множест-
венные метастазы в легкие, мета-
стаз в единственную левую почку 
(рис. 1). 
Больной выписан под наблюдение 
онколога по месту жительства с ре-
комендациями симптоматической 
терапии. Несмотря на то что мор-
фологического материала полу-
чено не было, опухоль в носовой 
полости, очаговые образования 
в  легких и  опухоль в  единствен-
ной левой почке были расценены 

как метастазы почечно-клеточно-
го рака. Единственным вариантом 
лечения на тот момент в условиях 
онкодиспансера была иммунотера-
пия интерфероном, который и был 
назначен больному в дозе 6 млн ЕД 
3 раза в неделю подкожно.
Лечение больной переносил удов-
летворительно, отметил значи-
тельное уменьшение кровянистых 
выделений из полости носа. Боли 
уменьшились. Признаков увели-
чения опухолевых очагов в легких 
и  единственной левой почке не 
было выявлено. Однако полностью 
кровянистые выделения не пре-
кратились, что сопровождалось 
снижением уровня гемоглобина до 
87 г/л. С целью коррекции анемии 
были назначены эритропоэтины 
и препараты железа, а также про-
должена гемостатическая терапия. 
Это дало положительный эффект: 
уровень гемоглобина поднялся 
до 95 г/л.
В марте 2011 г. больной был сроч-
но госпитализирован в стационар 
с профузным носовым кровотече-
нием. По жизненным показаниям 
05.03.2011 выполнена перевязка 
наружной сонной артерии слева. 
Кровотечение остановлено. На 
момент госпитализации лечение 
интерфероном продолжалось в те-
чение 10 месяцев.
24.03.2011 выполнена электроре-
зекция опухоли левой половины 
носовой полости. При гистологи-
ческом исследовании выявлена 
хемодектома с  поверхностным 
некрозом новообразования. 
Препараты были отправлены на 
иммуногистохимическое иссле-
дование, по результатам которо-
го установлена принадлежность 
опухоли к светлоклеточному по-
чечно-клеточному раку. С  уче-
том данных гистологии больно-
му назначена таргетная терапия 
бевацизумабом и  интерфероном 
с июля 2011 г. Статус по ECOG – 
0–1. Лечение переносил удов-
летворительно. Так как носовые 
кровотечения были купированы, 
уровень гемоглобина повысился 
до 132 г/л. Терапия продолжалась 
в течение 5 месяцев.
В ноябре 2011  г. выявлены мета-
стазы во внутригрудные лимфо-

узлы (по данным КТ органов груд-
ной клетки). Метастазы в легкие 
и левую почку были без динамики. 
Было принято решение о  смене 
таргетного препарата. С  ноября 
2011 г. начата терапия сорафени-
бом 800 мг/сут. Лечение больной 
переносил удовлетворительно 
в течение 4 месяцев. 
Однако при контрольном осмотре 
в  феврале 2012  г. выявлены ме-
тастазы в ткани передней стенки 
брюшной полости. Диагноз под-
твержден ультразвуковым ис-
следованием (УЗИ), выполнена 
тонкоигольная пункция этих оча-
гов под контролем УЗИ (рис.  2). 
Гистологическое заключение 
№ 3094-99: почечноклеточный рак. 
Лечение сорафенибом прервано.
По семейным обстоятельствам 
больной не явился на контроль-
ный прием сразу после получения 
результатов пункции. При сле-
дующем обращении в мае 2012 г. 
выявлены умеренный рост очагов 
в  мягких тканях передней стен-
ки брюшной полости (по данным 
УЗИ) и увеличение внутригрудных 
лимфоузлов (по данным КТ орга-
нов грудной клетки).
Учитывая прогрессирование бо-
лезни после двух линий таргет-
ной терапии, больному назначе-
на терапия ингибитором mTOR 
(mammalian target of rapamycin – 
мишень рапамицина в  клетках 
млекопитающих) эверолимусом 
10  мг/сут с  мая 2012  г. Лечение 
больной переносил удовлетво-
рительно. Однако при очередном 
обследовании в  сентябре 2012  г. 
выявлено прогрессирование забо-
левания: появление нового очага 
и увеличение ранее определяемых 

Рис. 1. Множественные метастазы в легкие, метастаз 
в единственную левую почку
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метастатических очагов в мягких 
тканях передней брюшной стен-
ки и  метастаза в  единственную 
левую почку. Таким образом, тера-
пия эверолимусом продолжалась 
около 4 месяцев и была прервана 
в  связи с  прогрессированием за-
болевания. Общее состояние боль-
ного оставалось удовлетворитель-
ным (оценка по ECOG – 0).
С учетом прогрессирования забо-
левания и удовлетворительного об-
щего состояния больного решено 
продолжить таргетную терапию. 
Был выбран сунитиниб с  учетом 
наиболее широкого спектра дейст-
вия препарата на тирозинкиназы, 
а также на все известные рецепто-
ры к факторам роста тромбоцитов 
(platelet-derived growth factor, PDGF) 

и  эндотелия сосудов (vascular 
endothelial growth factor, VEGF), 
участвующие в процессе роста опу-
холи, патологическом ангиогенезе 
и метастазировании [2–4]. 
С сентября 2012 г. больной начал 
принимать сунитиниб в  дозе 
50  мг/сут. Лечение переносил 
удовлетворительно с умеренными 
проявлениями артериальной ги-
пертонии.
При контрольном обследовании 
у больного в ноябре 2012 г. отме-
чена положительная динамика: 
уменьшились размеры очагов 
в мягких тканях и очага в единст
венной левой почке. КТ органов 
грудной клетки показало уменьше-
ние внутригрудных лимфоузлов, 
что было расценено как частичный 
ответ. С учетом этих данных и хо-
рошей переносимости препарата 
лечение продолжено в той же дозе.
При контрольном обследовании 
в  январе 2013  г. выявлена ста-
билизация заболевания, решено 
продолжить терапию сунитини-
бом 50 мг/сут. В настоящее время 
больной продолжает прием суни-
тиниба 50 мг/сут с положительной 
динамикой и удовлетворительной 
переносимостью лечения в  тече-
ние 14 месяцев.
Данный клинический пример 
подтверждает тот факт, что даже 

с учетом прогностических факто-
ров предсказать ответ конкретного 
пациента на назначение препарата 
очень трудно. К счастью, арсенал 
таргетных препаратов в настоящее 
время позволяет достаточно эф-
фективно лечить больных с мета-
статическим раком почки, добива-
ясь длительной стабилизации.

Заключение
Следует подчеркнуть, что каждый 
больной метастатическим раком 
почки нуждается в индивидуаль-
ном подходе, кроме того, необхо-
димо тщательно контролировать 
ход лечения таргетными препара-
тами. Несмотря на наличие реко-
мендаций по использованию тар-
гетной терапии у  таких больных 
с учетом прогностических факто-
ров, реальные клинические ситуа-
ции не всегда позволяют следовать 
стандартным рекомендациям. 
Решающее значение имеет опыт 
врача, проводящего таргетную 
терапию, и его взаимодействие со 
специалистами, осуществляющи-
ми обследование пациента в кон-
трольные сроки при проведении 
терапии, при условии строгого 
соблюдения этих сроков обсле-
дования, что особенно актуально 
для отечественной клинической 
практики. 

Литература

1.	 Широкоград В.И., Махсон А.Н., Борисов В.И. и др. Пер-
вые результаты таргетной терапии при раке почки 
в Москве // Онкоурология. 2013. № 3. C. 24–29.

2.	 Roigas J. Clinical management of patients receiving tyrosine 
kinase inhibitors for advanced renal cell carcinoma // Eur. 
Urol. Suppl. 2008. Vol. 7. № 9. P. 593–600.

3.	 Motzer R.J., Hutson T.E., Tomczak P. et al. Overall survival 
and updated results for sunitinib compared with inter
feron alfa in patients with metastatic renal cell carcinoma 
// J. Clin. Oncol. 2009. Vol. 27. № 22. P. 3584–3590. 

4.	 Kollmannsberger C., Soulieres D., Wong R. et al. Sunitinib 
therapy for metastatic renal cell carcinoma: recommenda-
tions for management of side effects // Can. Urol. Assoc. 
J. 2007. Vol. 1. Suppl. 2. P. S41–S54. 

Experience with targeted therapy in patients with metastatic renal-cell carcinoma
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The article presents experience with sequential targeted therapy in patients with metastatic renal-cell carcinoma. 
During therapy choice, prognosis-based recommendations on the sequence of targeted agents, individual drug 
tolerance and efficacy should be taken into account. 
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Рис. 2. Метастаз в мягкие ткани
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Мужское бесплодие: 
причины и возможности 
медикаментозного лечения
ВОЗ определяет репродуктивное 
здоровье как отсутствие наруше-
ний репродуктивных функций 
у  мужчины и  женщины, подра-
зумевая физическое, психическое 
и социальное благополучие обоих 
партнеров [1]. У  15% сексуально 
активных пар беременность не 
наступает в течение 1 года поло-
вой жизни без предохранения. 
В конечном итоге 5% пар остают-
ся бездетными, несмотря на пред-

принимаемые попытки лечения. 
Мужской фактор, или измене-
ние качества эякулята, являет-
ся причиной бесплодного брака 
в 30–50% случаев [1, 2]. Различают 
абсолютное бесплодие, пред
определенное неизлечимыми 
изменениями в половом аппара-
те мужчины (дефекты развития, 
оперативное удаление половых 
желез, травмы и  т.д.), и  относи-
тельное, причины которого могут 
быть устранены.
Причинами мужского бесплодия 
могут быть варикоцеле, уроге-

нитальные инфекции, криптор-
хизм, расстройства семяизвер-
жения и  эрекции, эндокринные 
и  генетические нару шения, 
имм у нологические факторы 
[3]. Необходимо отметить, что 
в  30–40% случаев этиологичес-
кий фактор, вызывающий нару-
шение в спермограмме пациента, 
не определяется [3]. Для терапии 
идиопатического мужского бес-
плодия применялись различные 
методы, в том числе применение 
гонадотропинов или антиэстро-
генов. Однако результаты такого 
лечения, по данным разных авто-
ров, остаются противоречивыми 
[4, 5]. Недавний обзор исследо-
ваний, направленный на поиск 
рационального лечения мужчин 
с идиопатическим фактором бес-
плодия, проведенных за послед-
ние 20  лет, показал отсутствие 
эффективности терапии андро-
генами, гонадотропинами, ан-
тиэстрогенами и  ингибиторами 
ароматаз [6]. 
Хотя этиология снижения пара-
метров спермограммы у мужчин 
с идиопатическим бесплодием не 

Опыт применения 
ПРОфертила при лечении 
мужского фактора 
бесплодия

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова, 
НИИ уронефрологии 

и репродуктивного 
здоровья человека 
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комплекса микроэлементов, влияющего на сперматогенез, – ПРОфертила, 
давно и успешно использующегося в Европе у мужчин с нарушениями 
фертильности. По результатам исследования, применение ПРОфертила 
у пациентов с мужским фактором бесплодия позволяет улучшить 
параметры спермограммы и оплодотворяющую способность 
сперматозоидов.
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достаточно ясна, можно с уверен-
ностью утверждать, что данное 
состояние является мультифак-
торным. Нарушение сперматоге-
неза и снижение качества спермы 
могут быть обусловлены генети-
ческой предрасположенностью, 
факторами окружающей среды, 
образом жизни, вредными при-
вычками и др. 
На протяжении ряда лет в комп-
лексной терапии нарушений фер-
тильности большое внимание 
уделяется применению различ-
ных препаратов растительного 
происхождения. Большинство 
компонентов, необходимых для 
синтеза ДНК и  сперматогенеза, 
поступают в организм с пищей. 
Таким образом, достаточная 
концентрация требуемых мик-
роэлементов может оказывать 
существенное влияние на ка-
чество спермы и  репродуктив-
ну ю способность мужчины. 
Недавний Кохрановский обзор, 
посвященный применению анти-
оксидантов у мужчин с идиопа-
тическим фактором бесплодия, 
показал, что подобная терапия 
способствует повышению час-
тоты наступления беременности 
партнерш пациентов и  рожде-
нию здоровых детей. При этом 
не было отмечено ни одного вы-
раженного побочного эффекта, 
связанного с приемом микроэле-
ментов [7]. В этой связи представ-
ляется интересным изучить вли-
яние приема комбинированных 
препаратов, содержащих различ-

ные микроэлементы, на фертиль-
ность мужчин. 

Цель исследования
Целью нашего исследования была 
оценка клинической эффектив-
ности приема комплекса мик-
роэлементов ПРОфертила (про-
изводство Lenus Pharma GmbH, 
Вена, Австрия) пациентами 
с идиопатическим мужским бес-
плодием. ПРОфертил содержит 
8 основных микроэлементов, не-
обходимых для лечения таких па-
циентов: L-карнитин, L-аргинин, 
цинк, витамин E, глутатион, 
селен, коэнзим Q₁₀ и  фолиевую 
кислоту. Продолжительность ис-
следуемого периода составила 
3 месяца в связи с тем, что цикл 
полного созревания сперматозо-
ида занимает около 74 дней. 

Материалы и методы
Исследова ние п ровод и лось 
на базе НИИ у ронефроло-
гии и  репродуктивного здоро-
вья человека Первого МГМУ 
им.  И.М.  Сеченова. В  исследова-
ние были включены 43 пациента 
25–42 лет с установленным муж
ским фактором бесплодия и жало-
бами на бесплодный брак не менее 
трех лет. У больных были диагнос-
тированы следующие нарушения 
в спермограмме: у 2 пациентов – 
азооспермия, у 12 – олигоастено-
тератозооспермия, у 8 – тератозоо
спермия, у 8 – олигозооспермия, 
у 2 – астенозооспермия, у 6 – оли-
гоастенозооспермия, у  5  – асте-

нотератозооспермия. Помимо 
количественных и качественных 
нарушений в  спермограммах, 
у  5  пациентов исходно была вы-
явлена пиоспермия, по поводу ко-
торой проводилась антибактери-
альная и противовоспалительная 
терапия с эффектом.
Пациентам, в зависимости от на-
рушений спермограммы и пока-
заний, выполнялись следующие 
клинико-лабораторные иссле-
дования: ультразвуковое иссле-
дование органов мочеполовой 
системы, анализ секрета про-
статы, анализ уровня гормонов, 
генетический анализ мужского 
фактора бесплодия. При обследо-
вании, проведенном и в начале, и 
по окончании настоящего иссле-
дования, патологических измене-
ний в  уровне гормонов, генети-
ческом анализе, ультразвуковом 
исследовании выявлено не было. 
Все пациенты были разделены на 
2  группы путем рандомизации 
с  применением генератора слу-
чайных чисел. Первую группу со-
ставили 23  пациента, в  терапию 
которых включали ПРОфертил 
по 1 капсуле 2 раза в день в тече-
ние 3 месяцев. Во вторую группу 
(контроль) вошли 20 мужчин.
В ходе последующих визитов (4-я, 
8-я, 12-я неделя) оценивали ре-
зультаты спермограммы, обсле-
довали партнерш пациентов на 
наличие беременности. На каж-
дом визите фиксировали наличие 
нежелательных явлений. Общий 
анализ крови и мочи, а также уро-

Таблица. Результаты спермограммы пациентов, принимавших ПРОфертил, и пациентов в контрольной группе

Показатели 
спермограммы

Нижняя 
граница 
нормы 
(ВОЗ, 
2010)

Исходные значения Через 12 недель Эффективность, %

ПРОфертил Контроль ПРОфертил Контроль ПРОфертил Контроль

Общий объем, мл 1,5 0,8 0,82 1,1 0,9 37,5 9,8
Концентрация 
сперматозоидов, 
млн/мл

15 9,2 9,6 15,2 9,9 65,2 3,1

Подвижные 
сперматозоиды, 
(категория А+В), %

50 16,6 16,4 25,4 17,4 53 6,1

Сперматозоиды 
с нормальной 
морфологией, %

4 1,3 1,33 2,2 1,4 69,2 5,3
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вень глюкозы и креатинина в сы-
воротке оценивались до и  после 
исследования.
Критерием эффективности про-
водимой терапии было улуч-
шение параметров спермограм-
мы, наступление беременности 
у партнерши пациента.

Результаты и их обсуждение
Всего в  исследовании приняли 
участие 43  пациента с  идиопа-
тическим мужским бесплодием. 
Партнерши всех пациентов были 
обследованы гинекологом-репро-
дуктологом: был исключен жен
ский фактор бесплодия. Средний 
возраст пациентов, включен-
ных в  исследование, составил 
33,5 ± 0,49 лет.
23 пациента прошли курс лечения 
ПРОфертилом и 20 мужчин соста-
вили группу контроля. Основные 
показатели спермограммы у паци-

ентов из группы ПРОфертила до-
стоверно отличались от таковых 
у  мужчин, включенных в  груп-
пу контроля. У  одного пациен-
та с  азооспермией из основной 
группы в спермограмме были об-
наружены сперматозоиды. У  ос-
тальных пациентов данной груп-
пы было отмечено значительное 
улучшение всех параметров спер-
мограммы. Сводные данные иссле-
дования представлены в таблице, 
также указаны нижние границы 
нормальных параметров спермо-
граммы по данным ВОЗ (2010) [1]. 
Следует отметить тот факт, что ни 
у одного пациента не отмечалось 
нежелательных эффектов на фоне 
приема ПРОфертила. Никто из 
пациентов не отказался от приема 
ПРОфертила до завершения ис-
следования, что говорит не только 
о высокой безопасности комплекса, 
но и об удобстве его применения.

Телефонный опрос пациентов, 
проведенный через 6  месяцев 
после окончания исследования, 
выявил, что у партнерш 7 пациен-
тов, принимавших ПРОфертил, 
наступила беременность. В груп-
пе контроля беременностей отме-
чено не было.

Выводы
Применение ПРОфертила у  па-
циентов в  бесплодном браке 
с мужским фактором бесплодия 
позволяет улучшить параметры 
спермограммы и оплодотворяю-
щую способность сперматозоидов. 
В  настоящее время определение 
места и значения лекарственных 
средств, содержащих комплекс-
ные микроэлементы, в  терапии 
нарушений фертильности акту-
ально и может способствовать оп-
тимизации лечения столь слож-
ной категории больных.  

Experience of using PROfertil for treatment of patients with male factor infertility

A.Z. Vinarov, R.R. Kharchilava, L.G. Spivak, N.Z. Gafarov
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, The Research Institute of Uronephrology and Reproductive Health 
of Human

Contact person: Nail Zikafovich Gafarov, urogafarov@gmail.com

Here we present a study that was conducted for the first time in Russian Federation on assessing a drug containing 
a complex of trace elements that act on spermatogenesis – PROfertil that has successfully been used in Europe in 
males with fertility disorders. Based on the data of our study it was found that PROfertil administered in patients 
with male factor infertility let to improve parameters of spermogram as well as semen fertilizing capacity.
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Тестостерон длительного 
действия: 10 лет пути 
от исследований 
к врачебной практике
Клинические проявления дефицита тестостерона у мужчин очень разнообразны (снижение жизненной 
активности, нарушения эректильной функции, увеличение массы тела, повышение уровня глюкозы 
крови и др.), в результате чего пациенты продолжают годами получать симптоматическое лечение, 
при этом причина этих состояний – гипогонадизм – остается недиагностированным. Вместе 
с тем в арсенале врачей присутствуют препараты для заместительной гормональной терапии, 
доказавшие свою безопасность и эффективность в коррекции дефицита тестостерона. Актуальные 
диагностические критерии гипогонадизма и преимущества заместительной гормональной терапии 
с использованием инъекций тестостерона ундеканоата (Небидо) обсуждались в рамках симпозиума, 
организованного при поддержке компании «Байер». 

Проблема своевременного 
выявления и  адекватной 
терапии гипогонадизма 

у  мужчин сегодня чрезвычай-
но актуальна. Д.м.н., профессор, 

заведующая кафедрой эндокри-
нологии факультета повышения 
квалификации медицинских ра-
ботников РУДН Светлана Юрьевна 
КАЛИНЧЕНКО подчеркнула, что 
гипогонадизм иногда называют 
«естественной возрастной осо-
бенностью», однако в  действи-
тельности он представляет собой 
патологическое состояние, обу
словленное снижением секреции 
половых гормонов.
К лабораторным критериям ги-
погонадизма относится, в  част-
ности, снижение уровня общего 
тестостерона ниже 13  нмоль/л. 
Однако, по данным некоторых 
экспертов, этот показатель за-

нижен, адекватным пороговым 
значением для постановки диа-
гноза «гипогонадизм» является 
уровень общего тестостерона 
ниже 15  нмоль/л. Если диагнос-
тические критерии будут изме-
нены соответствующим образом, 
многие пациенты получат лабо-
раторное подтверждение своего 
диагноза и  смогут начать соот-
ветствующее лечение.
Помимо снижения уровня обще-
го тестостерона, к лабораторным 
критериям гипогонадизма отно-
сят повышение уровня глобули-
на, связывающего половые гормо-
ны (ГСПГ), и лютеинизирующего 
гормона (ЛГ). Однако поскольку 

Андрогенный дефицит и здоровье мужчины: что кроется 
под маской гипогонадизма?

Профессор 
С.Ю. Калинченко
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Сателлитный симпозиум компании «Байер»

определение всех этих показате-
лей не вошло в  рутинную прак-
тику, многие пациенты сегодня 
продолжают лечиться от кли-
нических проявлений – масок – 
гипогонадизма, а  не от самого 
заболевания. Целенаправленную 
терапию андрогенами в  России 
получают менее 0,01% мужчин. 
Профессор С.Ю. Калинченко 
отметила, что наиболее типич-
ными масками гипогонадизма 
являются ожирение, метаболи-
ческий синдром, сахарный диа-
бет 2 типа, остеопороз, снижение 
либидо и эректильная дисфунк-
ция, и рассмотрела некоторые из 
этих состояний более подробно. 
Снижение уровня тестостеро-
на (возраст-ассоциированное, 
стресс-ассоциированное или 
ассоциированное с  первичным 
поражением яичек) запускает 
процессы, ведущие к  развитию 
ожирения и  в дальнейшем ме-
таболического синдрома. Даже 
в отсутствие жалоб на снижение 
либидо и других симптомов ан-
дрогенодефицита, наличие у па-
циента ожирения указывает на 
наличие у  него гипогонадизма, 
поскольку мужчины, у  которых 
вырабатывается достаточное ко-
личество половых гормонов, из-
быточной массы тела не имеют. 
Еще одной характерной маской 
гипогонадизма является хрони-
ческая тазовая боль – расстрой
ство, трудно купируемое и  ре-
зистентное к антибактериальной 
терапии, назначаемой по поводу 
ошибочно диагностированного 
простатита. Хроническая тазо-
вая боль негативно влияет на все 
сферы жизни пациента, затруд-
няя его социальную адаптацию 
и  нарушая поведение. Наличие 
у  мужчины данного синдрома 
может служить основанием для 
проведения лабораторного ис-
следования уровня тестостерона 
с целью выявления гипогонадиз-
ма. Почему за болевым синдро-
мом может скрываться нехватка 
тестостерона? Дело в  том, что 
тестостерон обладает мощным 
анальгетическим эффектом: он 

значительно повышает порог бо-
левой чувствительности болевых 
рецепторов и активно влияет на 
ноцицепцию. Эффективность 
использования тестостерона для 
купирования болевого синдрома 
неоднократно подтверждалась 
и в эксперименте, и в клиничес-
кой практике.
На фоне гипогонадизма зачастую 
развивается саркопения  – атро-
фическое дегенеративное изме-
нение скелетной мускулатуры, 
приводящее к  постепенной по-
тере мышечной массы и  силы. 
Саркопения пока не включена 
в  международную классифика-
цию болезней, поскольку до не-
давнего времени роль данного 
патологического состояния в со-
хранении здоровья и увеличении 
продолжительности активной 
фазы жизни недооценивалась. 
Однако недавно саркопения была 
признана одним из пяти основ-
ных факторов риска заболевае-
мости и смертности у лиц старше 
65  лет, а  значит, своевременное 
выявление ее и лечение является 
необходимым условием повыше-
ния качества жизни и увеличения 
ее продолжительности. 
С гипогонадизмом тесно связа-
но еще одно серьезное патологи-
ческое состояние – инсулиноре-
зистентность. Одновременно со 
снижением уровня тестостерона 
у  пациентов с  гипогонадизмом 
наблюдается подъем уровня ин-
сулина, поскольку при дефиците 
тестостерона нарушается потреб-
ление глюкозы всеми органами 
и  тканями. Одним из характер-
ных проявлений гиперинсулине-
мии является потемнение кожи 
в  области локтей и  промежнос-
ти. Это потемнение (acanthosis 
nigricans maligna) относится к па-
раонкологическим дерматозам 
и часто сопутствует гиперплазии 
предстательной железы и  раку 
внутренних органов.
Кроме перечисленных симпто-
мов, гипогонадизм также может 
стать причиной нарушений моче-
испускания – симптомов нижних 
мочевых путей (СНМП), особен-

но никтурии. В отсутствие адек-
ватной выработки тестостерона 
также поражаются конечности 
и нервы, нарушается работа сосу-
дистой системы. 
Основным направлением лече-
ния гипогонадизма является на-
значение гормональных препара-
тов. Профессор С.Ю. Калинченко 
напомнила, что главной целью 
лечения является борьба с  кли-
ническими проявлениями гипо-
гонадизма, а  не нормализация 
лабораторных показателей.
Очень часто эндокринологи 
и  андрологи стараются не про-
водить гормональную терапию 
без крайней необходимости, по-
скольку опасаются повышения 
риска развития рака предста-
тельной железы. Однако при этом 
они упускают из виду онкоген-
ную активность гипогонадизма 
и ожирения, патологических со-
стояний, на фоне которых увели-
чивается вероятность появления 
злокачественных новообразо-
ваний различных локализаций: 
рака почки, колоректального 
рака, печени, молочной и подже-
лудочной желез. 
По мнению профессора С.Ю. Ка
линченко, сегодня перед врачами 
стоит глобальная задача измене-
ния парадигмы лечения таким 
образом, чтобы на первом месте 
в  списке назначаемых препара-
тов оказались не статины, усугуб-
ляющие андрогенный дефицит, 
а  препараты половых гормонов, 
способные реально помочь паци-
ентам с дефицитом тестостерона.

Необходимо изменить парадигму лечения 
так, чтобы на первом месте в списке 
назначаемых препаратов оказались 
не статины, усугубляющие андрогенный 
дефицит, а препараты половых гормонов, 
способные реально помочь пациентам 
с дефицитом тестостерона.
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Распространенность ожи-
рения и сахарного диабета 
2 типа в последние десяти-

летия приобрела характер пан-
демии. Непрерывно повыша-
ется заболеваемость данными 
патологиями в  западных стра-
нах, в России, а также в странах 
Ближнего Востока. Профессор 
Центра репродуктивной меди-
цины и  андрологии (Мюнстер, 
Германия) Михаэль ЦИЦМАН 
(Michael Zitzmann) напомнил, что 
сахарный диабет 2 типа, ожире-
ние, артериальная гипертензия 
и гиперлипидемия тесно связаны 
между собой, кроме того, у паци-
ентов мужского пола эти патоло-
гии ассоциированы и с гипогона-
дизмом. 

Одним из первых клинических 
проявлений андрогенодефицита, 
как правило, становится сниже-
ние либидо. Затем появляются ме-
таболические нарушения, в  том 
числе развивается ожирение. 
Следует отметить, что опасно для 
здоровья преимущественно вис-
церальное ожирение, поскольку 
накопившийся в  области талии 
жир выделяет большие количес-
тва биологически активных ве-
ществ (ангиотензиноген, резис-
тин, лептин, провоспалительные 
цитокины), способствующих раз-
витию гипогонадизма, который, 
в  свою очередь, стимулирует 
дальнейшее прогрессирование 
ожирения. Возникает порочный 
круг, причинно-следственные 
связи в  котором до сих пор не 
вполне ясны, однако уже уста-
новлено, что по мере прогресси-
рования висцерального ожире-
ния и  гипогонадизма разорвать 
порочный круг становится все 
сложнее.
К лабораторным маркерам гипо-
гонадизма, согласно рекоменда-
циям Европейской ассоциации 
урологов 2012 г., относятся (поми-
мо уровня общего и свободного 
тестостерона ниже 12,1  нмоль/л 
и  243  пмоль/л соответственно) 
изолированное повышение уров-
ня ЛГ и полиморфизм гена анд-
рогенового рецептора (> 25 GAG-
повторов)1. Последний приводит 
к  нарушению функционирова-
ния рецепторов к  тестостерону, 
в результате чего, независимо от 
концентрации в  крови, гормон 
не достигает органов-мишеней. 
У пациентов с данной мутацией 
гипогонадизм может наблюдать-
ся даже при нормальных значе-
ниях общего и свободного тесто-
стерона.
По мере снижения уровня тес-
тостерона клинические проявле-
ния гипогонадизма становятся 
все разнообразнее. Конкретные 
симптомы у  отдельных паци-

ентов могут отсутствовать, но 
в  среднем к  моменту достиже-
ния уровня общего тестостерона 
ниже 8 нмоль/л, у больных обыч-
но наблюдаются эректильная 
дисфункция, ожирение, сахар-
ный диабет 2 типа, депрессия, на-
рушение сна. 
Для восстановления эндогенно-
го уровня тестостерона в  крови 
проводится за местительна я 
гормональная терапия с  целью 
обеспечения физиологического 
воздействия гормона на андро-
генозависимые ткани и  органы. 
Эффективность назначения пре-
паратов тестостерона, в  част-
ности тестостерона ундеканоата 
(Небидо), мужчинам, страдаю-
щим ожирением, доказана целым 
рядом клинических исследова-
ний. «В нашем институте Небидо 
применяется с 1996 г., мы также 
проводили исследование пре-
парата до его поступления на 
рынок»,  – отметил профессор 
М. Цицман и остановился более 
подробно на результатах некото-
рых работ. 
В исследовании, проведенном под 
руководством С.Ю. Калинченко2, 
на фоне применения Небидо на-
блюдалось стабильное снижение 
массы тела и  уменьшение объ-
ема талии, а также, что особенно 
важно, снижение инсулинорезис-
тентности (рис.  1). Интересный 
факт, что после первых инъек-
ций индекс массы тела и окруж-
ность талии уменьшались у всех 
больных, в том числе у участни-
ков контрольной группы, однако 
вскоре эффект плацебо исчезал 
и пациенты возвращались к свое-
му прежнему образу жизни. 
Профессор М. Цицман также 
обратился к  результатам круп-
нейшего многоцентрового ис-
следования IPASS (International 
Post-Authorization Surveillance 
Study), в котором приняли учас-
тие 1493  пациента из 23  стран 
мира3. В  рамках исследования 

Заместительная гормонотерапия тестостероном: данные 
клинических исследований и практические аспекты применения

Профессор 
М. Цицман

Рис. 1. Динамика индекса массы тела и окружности 
талии у мужчин с симптоматическим гипогонадизмом 
на фоне приема Небидо
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участники IPASS получили по 
5  инъекций Небидо с  интерва-
лом 6  недель между 1-й и  2-й 
инъекциями, затем с интервалом 
12–14  недель. Добиться повы-
шения уровня тестостерона до 
15 нмоль/л в большинстве случае 
удавалось уже к моменту второй 
инъекции, затем рост данного 
показателя замедлялся и к концу 
курса лечения составлял около 
17  нмоль/л. Следует отметить, 
что концентрация тестостерона 
в плазме крови на фоне введения 
данного препарата почти всегда 
соответствует таковой у  муж-
чин с нормальной гормональной 
функцией. 
На фоне проводимой терапии 
улучшались не только лаборатор-
ные, но и клинические показате-
ли: если исходно высокий или 
очень высокий уровень либидо 
наблюдался лишь у 10% (а у 64% 
половое влечение оценивалось 
как низкое или очень низкое), то 
к концу курса эти значения соста-
вили 61% и 10% соответственно 
(рис. 2). Сходным образом инъ-
екции тестостерона ундеканоата 
повлияли и на другие показате-
ли, например, на общий уровень 
жизненной активности, настро-
ения, способности к концентра-
ции внимания и т.д. Последний 
показатель чрезвычайно важен 
для пациентов трудоспособного 
возраста, поскольку от способ-
ности сконцентрироваться на 
своей работе зачастую зависит 
сама возможность выполнения 
служебных обязанностей. 
Интересно, что в  ходе исследо-
вания IPASS способность к кон-
центрации внимания возросла 
даже у тех пациентов, кто полу-
чал терапию андрогенами ранее. 
Это же утверждение справедли-

во в отношении уменьшения тя-
жести эректильной дисфункции: 
эрекция улучшалась как у паци-
ентов, ранее принимавших дру-
гие гормональные препараты, так 
и  у тех, кто начал заместитель-
ную терапию впервые (рис.  3). 
Применение Небидо также по-
вышало эффективность терапии 
ингибиторами фосфодиэстеразы 
5  типа, являющимися сегодня 
«золотым стандартом» лечения 
эректильной дисфункции.
Профессор М. Цицман отметил, 
что инъекции тестостерона по
влияли на уменьшение окружнос-
ти талии (со 100 до 96 см). На фоне 
применения Небидо у пациентов, 
страдающих сахарным диабетом 
2 типа, было отмечено достовер-
ное снижение уровня гликиро-
ванного гемоглобина  – HbA1c  – 
показателя, наиболее адекватно 
отражающего эффективность 
терапии диабета в долговремен-
ной перспективе. HbA1c снизился 
в среднем на 1,1%; обычно такого 
результата удается достичь лишь 
назначением специальных саха-
роснижающих препаратов.
Таким образом, за год гормоно-
терапии были достигнуты зна-
чительные улучшения. Однако 
многие положительные эффекты 
от применения Небидо не успе-
вают реализоваться за это время 
(рис. 4). Чем продолжительнее 
терапия, тем более выражены 
и разнообразны положительные 
эффекты. Так, применение препа-
рата в течение трех лет позволяет 
повысить минеральную плот-
ность костной ткани, уменьшить 
отношение окружности талии 
к окружности бедер. Пятилетняя 
терапия тестостерона ундекано-
атом у 255 мужчин с симптома-
тическим гипогонадизмом по-

казала, что снижение массы тела 
на фоне терапии Небидо было 
зарегистрировано у 95% из них, 
при этом 91% потеряли более 
5% массы тела, а  77%  – ≥ 10%4. 
Следует отметить, что снижение 
массы тела было зарегистриро-
вано у  мужчин, страдавших от 

Рис. 2. Усиление полового влечения на фоне терапии 
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1 Guidelines on Male Hypogonadism / Ed. by G.R. Dohle, S. Arver, C. Bettocchi. European association of urology, 2012 // www.uroweb.org/gls/pdf/16_Male_
Hypogonadism_LR%20II.pdf
2 Kalinchenko S.Y., Tishova Y.A., Mskhalaya G.J. et al. Effects of testosterone supplementation on markers of the metabolic syndrome and inflammation in hypogonadal 
men with the metabolic syndrome: the double-blinded placebo-controlled Moscow study // Clin. Endocrinol. (Oxf.). 2010. Vol. 73. № 5. P. 602–612. 
3 Zitzmann M., Mattern A., Hanisch J. et al. IPASS: a study on the tolerability and effectiveness of injectable testosterone undecanoate for the treatment of male 
hypogonadism in a worldwide sample of 1,438 men // J. Sex. Med. 2013. Vol. 10. № 2. P. 579–588.
4 Saad F., Haider A., Doros G. et al. Long-term treatment of hypogonadal men with testosterone produces substantial and sustained weight loss // Obesity (Silver Spring). 
2013. Vol. 21. № 10. P. 1975–1981.
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ожирения. У  пациентов с  нор-
мальным весом терапия не ока-
зывала влияния на массу тела, 
а  тем, кто страдал от излишней 
худобы, инъекции тестостерона, 
напротив, позволили набрать вес. 
Уже опубликованы результаты 
16-летнего наблюдения за муж-
чинами, получающими Небидо 
по поводу гипогонадизма5. У этих 
больных наблюдалось устойчивое 
снижение уровня глюкозы крови, 
триглицеридов и  артериально-
го давления, повышение уровня 
холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности и  уменьшение 
объема талии. Соответственно, 
долговременное применение тес-
тостерона положительно влияет 

на основные компоненты метабо-
лического синдрома, что, в свою 
очередь, повышает общую про-
должительность жизни. И наобо-
рот, дефицит тестостерона ассо-
циируется с  повышением риска 
смерти от сердечно-сосудистых 
событий6. Факторы риска разви-
тия метаболического синдрома 
и  связанных с  ним сердечно-
сосудистых заболеваний можно 
разделить на модифицируемые 
(избыточный вес, курение, мало-
подвижный образ жизни) и  не-
модифицируемые (возраст, на-
следственные факторы). Дефицит 
тестостерона и обусловленные им 
факторы риска, очевидно, отно-
сятся к модифицируемым, а зна-

чит, могут и должны корректиро-
ваться медикаментозно. 
Таким образом, по данным раз-
личных исследований, замести-
тельная гормональная терапия 
с  помощью Небидо позволяет 
существенно улучшить показате-
ли психической и психосексуаль-
ной функций (либидо, энергия, 
общее настроение, способность 
к концентрации) уже после пер-
вой инъекции, а также способст-
вовать стабильному уменьшению 
окружности талии и массы тела. 
Кроме того, на фоне терапии 
Небидо наблюдалось выраженное 
положительное изменение значе-
ний артериального давления и па-
раметров липидного профиля.

Согласно современным пред-
ставлениям о  патогенезе 
ожирения, обусловленно-

го гипогонадизмом, важную роль 
в этом процессе играет не только 
само накопление жировой ткани, 
но и повышение активности фер-
мента ароматазы. Он преобразует 
тестостерон в  эстрадиол, кото-
рый, в  свою очередь, блокирует 
на уровне гипофиза выработку 

пептина и  снижает стимулирую-
щее воздействие на гипофиз го-
надотропин-рилизинг-гормона. 
В  конечном счете эти патологи-
ческие процессы приводят к раз-
витию вторичного гипогонадизма. 
Антонио АВЕРСА (Antonio Aversa) 
(сотрудник кафедры медицинс-
кой патофизиологии, диетологии 
и  эндокринологии факультета 
экспериментальной медицины 

Гипогонадизм и метаболический синдром: результаты 
использования Небидо. Тестостерон длительного действия: 
кому и когда?

А. Аверса
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Рис. 4. Время до проявления эффектов тестостерона ундеканоата в отношении состава тела и силы, а также параметров сексуальной 
активности
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университета Ла Сапиенца (Рим, 
Италия)) отметил, что дополни-
тельным диагностическим кри-
терием у таких пациентов может 
служить повышение уровня ЛГ, 
указывающее на потерю функцио
нальности тестостерона. Если же 
уровень ЛГ, наоборот, снижается, 
можно предположить, что висце-
ральный жир обеспечивает выра-
ботку медиаторов, блокирующих 
нормальную работу гипофиза.
При наличии у пациента метабо-
лического синдрома (особенно 
если он сочетается с эректильной 
дисфункцией) необходимо про-
вести лабораторное исследование 
уровня тестостерона и в случае оп-
ределения его дефицита назначить 
заместительную гормональную 
терапию. Заместительная гормо-
нальная терапия позволит снизить 
гликемию и  инсулинорезистент-
ность, уменьшить объем талии, 
снизить уровень триглицеридов 
и  холестерина липопротеидов 
низкой плотности. Эти эффекты 
применения тестостерона разви-
ваются достаточно быстро, в  то 
время как для достижения других 
(например, увеличения мышечной 
массы или минеральной плотнос-
ти кости) должно пройти опреде-
ленное время. Это утверждение 
относится и  к влиянию гормо-
нальной терапии на эректильную 
функцию: хотя положительный 
эффект пациенты отмечают прак-
тически сразу, для полного восста-
новления эрекции может потребо-
ваться 2–3 года терапии.
В течение первого года терапии 
тестостероном, как правило, на-
блюдается повышение гематокри-
та, гемоглобина и  объема про-
статы. Последний у  пациентов 
с  гипогонадизмом обычно ниже 
нормы, а на фоне терапии достига-
ет нормальных значений. В целом 
скорость достижения некоторых 
эффектов терапии тестостероном 

указывает на необходимость про-
ведения долговременных исследо-
ваний. 
А. Аверса представил результаты 
собственного клинического пла-
цебоконтролируемого исследова-
ния, результаты которого были 
опубликованы в  октябре 2013  г. 
Исследование было посвящено 
оценке влияния тестостерона на 
метаболическую и  мочевыводя-
щую функции у мужчин с метабо-
лическим синдромом, с изучением 
динамики метаболических и  гор-
мональных параметров в  долго-
срочной перспективе7. В исследова-
нии приняли участие 40 пациентов, 
20 из них составили эксперимен-
тальную группу, 20 пациентов, для 
которых терапия тестостероном 
была неприемлема или противопо-
казана, – контрольную. Все участ-
ники страдали ожирением, у боль-
шинства из них присутствовал 
метаболический синдром, иногда 
в сочетании с сахарным диабетом 
2  типа. Большинство пациентов 
получало терапию, нацеленную на 
снижение выраженности симпто-
мов общесоматической патологии.
Во время исследования у пациен-
тов, получавших заместительную 
гормональную терапию, наблюда-
лось стойкое повышение уровня 
тестостерона, в то время как у тех, 
кто получал плацебо, было заре-
гистрировано снижение данного 
показателя (рис. 5).
Индекс массы тела в  группе, по-
лучавшей тестостерона ундекано-
ат, за время наблюдения снизил-
ся в  среднем на 2,9  пункта, в  то 
время как участники контрольной 
группы набрали вес (рост индекса 
массы тела за время исследования 
составил 1 пункт). Аналогичным 
образом терапия и ее отсутствие 
повлияли и  на объем талии: за 
5 лет участники исследования, по-
лучавшие тестостерон, потеряли 
в среднем почти 10 см (-9,6 ± 3,8 см, 

p < 0,0001), в то время как пациен-
ты из контрольной группы набра-
ли по 3 см. Следует отметить, что 
потеря веса наблюдалась у  95%, 
а  уменьшение объема талии  – 
практически у всех (97%) участни-
ков экспериментальной группы. 
На фоне заместительной гормо-
нальной терапии у пациентов на-
блюдалось стойкое снижение гли-
кемии, инсулинорезистентности 
и уровня HbA1c (рис. 6), что ука-
зывает на важную роль тестосте-
рона в лечении сахарного диабета 
2  типа. Уровень гликированного 
гемоглобина снизился на 1,6 ± 0,5% 
(p < 0,0001) на фоне улучшения 
чувствительности к  инсулину 
(показатель математической го-
меостатической модели для оцен-
ки резистентности к  инсулину 
(Homeostasis Model Assessment of 
Insulin Resistance, HOMA) снизил-
ся на 2,8 ± 0,6, p < 0,0001).
Кроме того, в группе, получавшей 
тестостерона ундеканоат, досто-
верно снижались уровни тригли-
церидов, общего холестерина и хо-
лестерина липопротеидов низкой 
плотности, в то время как уровень 
холестерина липопротеидов высо-
кой плотности постепенно повы-

5 Zitzmann M., Saad F. Differential effects of intramuscular testosterone undecanoate in hypogonadal men on body weight and waist circumference during 16 years of 
treatment // Endocr. Rev. Vol. 34. № 3 (Meeting Abstracts). SAT-565.
6 Kelly D.M., Jones T.H. Testosterone: a vascular hormone in health and disease // J. Endocrinol. 2013. Vol. 217. № 3. P. R47–71.
7 Francomano D., Ilacqua A., Bruzziches R. et al. Effects of 5-year treatment with testosterone undecanoate on lower urinary tract symptoms in obese men with 
hypogonadism and metabolic syndrome // Urology. 2013 Oct 15. [Epub. ahead of print].

Рис. 5. Влияние 5-летнего курса терапии тестостерона 
ундеканоатом пролонгированного действия на общий 
уровень тестостерона у мужчин с гипогонадизмом 
и метаболическим синдромом
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Назначение препаратов 
тестостерона пациентам, 
страдающим гипогонадиз-

мом, позволяет повысить у  них 
уровень энергии, мотивации и вы-
носливости, а также скорректиро-
вать многие критически важные 
показатели: уменьшить массу тела 
и объем талии, снизить уровень ар-
териального давления, триглице-
ридов и холестерина липопротеи-
дов низкой плотности. Особенно 
важно, что тестостерон способст-
вует восстановлению толерантнос-
ти тканей к глюкозе и снижению 
как гликемии, так и уровня HbA1c, 
что делает заместительную гормо-
нальную терапию эффективным 
методом профилактики и лечения 
сахарного диабета 2 типа. 
Следует, однако, отметить, что 
гипогонадизм является хроничес-

ким заболеванием, а  некоторые 
эффекты терапии тестостероном, 
например антиостеопоротичес-
кий, проявляются только через 
2–3 года после начала терапии. Это 
означает, что курс лечения должен 
быть длительным, непрерывным 
и  по возможности комфортным. 
Оптимальным решением может 
стать назначение препаратов про-
лонгированного действия, напри-
мер, инъекционной формы тес-
тостерона ундеканоата – Небидо, 
который продемонстрировал свою 
эффективность и безопасность во 
многих масштабных долговремен-
ных исследованиях. 
Тестостерона ундеканоат харак-
теризуется значительно улуч-
шенным фармакокинетическим 
профилем по сравнению с  дру-
гими стандартными паренте-

ральными препаратами сложных 
эфиров тестостерона. После пер-
вых двух инъекций, выполняе-
мых с  6-недельным интервалом, 
последующие интервалы между 
инъекциями препарата практи-
чески всегда составляют 12  не-
дель. Концентрация тестостерона 
в плазме крови на фоне введения 
данного препарата почти всегда 
соответствует таковой у  муж-
чин с нормальной гормональной 
функцией. Таким образом, инъ-
екции тестостерона ундеканоата 
представляют собой практичный, 
безопасный и  хорошо переноси-
мый метод заместительной гор-
мональной терапии в  широкой 
возрастной группе мужчин с  ги-
погонадизмом, подкрепляемый 
более чем десятилетним опытом 
клинического применения и спо-
собствующий уменьшению мета-
болических/сердечно-сосудистых 
факторов риска. 

Заключение

шался. В  основной группе также 
наблюдалось снижение показате-
лей систолического и  диастоли-
ческого артериального давления 
и частоты сердечных сокращений.
В начале терапии у пациентов на-
блюдалось небольшое повышение 
уровня простатспецифического 
антигена, однако в  дальнейшем 
его уровень стабилизировался 
и дальнейшего изменения значе-

ний не происходило. Масштабные 
исследования, посвященные изу-
чению безопасности тестостерона, 
показали, что рак предстательной 
железы достоверно чаще развива-
ется у  пациентов с  гипогонадиз-
мом в отсутствие заместительной 
гормональной терапии, в то время 
как адекватное лечение снижает 
риск развития рака предстатель-
ной железы8. 
Интересно, что на фоне замес-
тительной гормональной тера-
пии наблюдалось стойкое повы-
шение уровня витамина  D (на 
14,0 ± 1,3  нг/мл, p < 0,01) и  инсу-
линоподобного фактора роста 
(105 ± 11 нг/мл, p < 0,01), в то время 
как в контрольной группе эти па-
раметры не изменились. 
Наконец, немаловажным пред-
ставляется тот факт, что приме-
нение тестостерона ундеканоата 
не увеличивает выраженность 
симптомов нижних мочевыво-
дящих путей, если они присут-
ствуют у пациента. Так, было по-
казано, что пятилетняя терапия 
тестостерона ундеканоатом не 

вызывала изменение показателей 
по Международной шкале оценки 
простатических симптомов IPSS 
(International Prostatic Symptom 
Score), объема остаточной мочи 
после мочеиспускания, макси-
мальной скорости потока мочи 
и размера предстательной железы 
у мужчин с метаболическим синд-
ромом и умеренно выраженными 
СНМП.
Следовательно, длительная замес-
тительная терапия тестостерона 
ундеканоатом является безопас-
ным и эффективным видом лече-
ния для уменьшения связанных 
с  метаболическим синдромом 
признаков гипогонадизма и  не 
оказывает негативного влияния 
на СНМП и объем предстательной 
железы. Нормализация уровня 
тестостерона у мужчин с метабо-
лическим синдромом обеспечи-
вала уменьшение выраженности 
ожирения, улучшение контроля 
гликемии, артериального давле-
ния, липидного профиля и мине-
ральной плотности костной ткани 
по сравнению с группой контроля. 

Рис. 6. Влияние 5-летнего курса терапии тестостерона 
ундеканоатом пролонгированного действия на уровень 
HbA1c у мужчин с гипогонадизмом и метаболическим 
синдромом
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8 Andriole G.L., Crawford E.D., Grubb R.L. 3rd et al. Mortality results from a randomized prostate-cancer screening trial // N. Engl. J. Med. 2009. Vol. 360. № 13. P. 1310–1319.

VII Международный конгресс ISSAM «От лечения 
к профилактике: от гормонофобии к гормонофилии»
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XIII Конгресс Российского общества урологов

Антибиотикотерапия 
урологических инфекций: 
комплексный подход
Вопросам ведения пациентов с наиболее распространенными урологическими заболеваниями был 
посвящен симпозиум, организованный в рамках XIII Конгресса Российского общества урологов при 
поддержке компании «Астеллас». Участники симпозиума обсудили проблемы лечения и профилактики 
инфекций мочевых путей, урогенитальных инфекций, инфекций, передаваемых половым путем, 
хронического простатита с учетом как европейских стандартов, так и российских национальных 
рекомендаций.

Инфекции мочевых путей 
(ИМП) имеют огромное 
медико-социальное зна-

чение. В  России ежегодно ре-
гистрируется 26–36 млн случаев 
острого цистита, а на долю реци-
дивирующего цистита у женщин 
приходится до 30% всех уроло-
гических заболеваний. Как от-
метил д.м.н., профессор Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова Юрий 
Геннадьевич АЛЯЕВ, лечение 
ИМП – это междисциплинарная 

проблема, требующая совмест-
ных усилий врачей различных 
специальностей. С одной сторо-
ны, под маской ИМП могут скры-
ваться самые разные заболева-
ния: от опущения влагалища до 
инородного тела в мочевом пузы-
ре. С другой стороны, дизурия не 
всегда является признаком моче-
вой инфекции: к врачам часто об-
ращаются пациенты с жалобами 
на расстройство мочеиспускания, 
имея нормальные анализы мочи. 
Однако, по мнению профессора 
Ю.Г. Аляева, трудности возника-
ют даже не столько с диагности-
кой ИМП, сколько с выявлением 
осложняющих течение заболева-
ния факторов. 
Что касается вопросов терапии 
ИМП, то медикаментозное лече-
ние выбирается этиотропно или 
эмпирически. Конечно, назна-
чение антибиотиков, активных 
в  отношении установленного 
возбудителя заболевания, явля-
ется предпочтительным, однако 

на практике не всегда возмож-
но оперативно уточнить, какой 
микробный агент вызвал данное 
инфекционное заболевание. По 
этой причине этиотропная тера-
пия в основном осуществима при 
лечении ИМП в стадии стихания 
обострения. Как правило, при 
острой ИМП препараты назнача-
ются эмпирически, с учетом наи-
более вероятных возбудителей 
заболевания.
«Антимикробная терапия бази-
руется на нескольких принципах, 
из которых необходимо отме-
тить не только точный диагноз 
с  установлением локализации 
и  степени тяжести микробной 
инфекции, но и выявление пред-
полагаемого микробного агента, 
его чувствительности к антибио-
тикам», – подчеркнул профессор 
Ю.Г.  Аляев. В  последние годы 
растет распространенность анти-
биотикорезистентных уропато-
генных штаммов, что также надо 
учитывать при выборе препарата. 

Инфекции в урологии – актуальная проблема

Профессор 
Ю.Г. Аляев
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Сателлитный симпозиум компании «Астеллас»

Ведущий научный сотруд-
ник НИИ уронефрологии 
и  репродуктивного здо-

ровья человека Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, д.м.н. Заида 
Ка ма л удиновна ГАДЖИЕВА 
напомнила, что каждая вторая 
женщина хотя бы раз в  жизни 
имела эпизод острого цистита. 
Кроме того, в  течение 3–4  ме-
сяцев после первого эпизода 
ИМП у  20–30% женщин воз-
никает рецидив, а  10–20% жен-
щин страдают хроническими 
ИМП. Рецидивирующей инфек-
ция признается в  том случае, 
когда у  пациентки наблюдается 
2 и более обострений за 6 месяцев 
или 3 и более обострений за год. 
Наиболее распространенным 
возбудителем ИМП является 
Escherichia coli (до 78%) (по дан-
ным исследования ARESC)1. В то 
же время с каждым годом растет 
доля Рroteus spp. и Klebsiellа spp. 
Однако обнаружение уропатоге-
нов в моче не является основани-
ем для постановки окончательно-
го диагноза. Для подтверждения 
«истинной» бактериурии необхо-
димо доказать, что концентрация 
бактерий в  моче достаточно вы-
сока. В  соответствии с  European 
Urinalysis Guidelines, клинически 
значимой бактериурией считается 
титр ≥ 10³ КОЕ/мл для Escherichia 
coli и  Staphylococcus saprophyticus, 
для монокультуры других бакте-
рий – титр ≥ 10⁴ КОЕ/мл, а для сме-
шанных культур двух бактерий – 
титр ≥ 10⁵ КОЕ/мл2.
З.К. Гаджиева подчеркнула, что 
немедленное начало антибиоти-

котерапии бактериологически 
подтвержденной неосложненной 
острой ИМП не только улучша-
ет прогноз, но и  экономически 
выгодно. Это связано с  тем, что 
отсроченное на трое суток на-
значение антибиотика удлиняет 
процесс выздоровления на 37%, 
отсутствие антибиотикотера-
пии – на 62%, а устойчивость воз-
будителя к выбранному препара-
ту – на 56%3, 4. 
Каким требованиям должен отве-
чать антибиотик для лечения ин-
фекции нижних мочевыводящих 
путей? Он должен обладать спек-
тром антимикробной активности 
в отношении основных уропатоге-
нов, создавать высокие концентра-
ции в моче, обеспечивать удобство 
применения, допускать возмож-
ность терапии коротким курсом, 
обладать благоприятным профи-
лем безопасности и приемлемой 
стоимостью.
Согласно рекомендациям Евро
пейской ассоциации урологов 
(European Association of Urology, 
ЕАU) от 2011 г., препаратами вы-
бора для лечения неосложнен-
ных инфекций нижних мочевых 
путей (НИНМП) являются ко-
тримоксазол, нитрофурантоин, 
фосфомицин, а  также фторхи-
нолоны5. Однако по мнению 
З.К.  Гаджиевой, фторхинолоны 
в силу недостатков, выявленных 
в  последние 10  лет, у  больных 
с  НИНМП должны применять-
ся ограниченно. Резистентность 
к  фторхинолонам приближает-
ся к  критическим 15%, между 
тем при уровне резистентности 

10–20% эмпирическое назначение 
антибактериального препарата 
нецелесообразно. Прием фторхи-
нолонов сопровождается побоч-
ными действиями, в  том числе 
препараты могут вызывать тендо-
вагиниты и разрывы сухожилий. 
К тому же, учитывая способность 
фторхинолонов накапливаться 
в  паренхиматозных органах, их 
рекомендуется резервировать 
для лечения инфекций верхних 
мочевых путей и предстательной 
железы. 
Рекомендации ЕАU по ведению 
больных с инфекциями мочевых 
путей и  мужского генитального 
тракта 2013  г. препаратами вы-
бора для лечения острого неос-
ложненного цистита называют 
фосфомицина трометамол 3  г 
однократно и фуразидина калие-
вую соль с карбонатом магния по 
100 мг 3 р/сут в течение 5 дней6. 
Российские национальные ре-
комендации «Антимикробная 
терапия и профилактика инфек-
ций почек, мочевыводящих путей 
и мужских половых органов», вы-
шедшие в  2012  г., были созданы 

Комплексный подход к лечению инфекций нижних 
мочевыводящих путей: рациональные схемы антибиотикотерапии 

Д.м.н. 
З.К. Гаджиева

1 Schito G.C., Naber K.G., Botto H. et al. The ARESC study: an international survey on the antimicrobial resistance of pathogens involved in uncomplicated urinary tract 
infections // Int. J. Antimicrob. Agents. 2009. Vol. 34. № 5. P. 407–413.
2 European urinalysis guidelines / European Confederation of Laboratory Medicine // Scand. J. Clin. Lab. Invest. Suppl. 2000. Vol. 231. P. 1–86.
3 Little P., Merriman R., Turner S. et al. Presentation, pattern, and natural course of severe symptoms, and role of antibiotics and antibiotic resistance among patients 
presenting with suspected uncomplicated urinary tract infection in primary care: observational study // BMJ. 2010. Vol. 340. P. b5633. 
4 Little P., Moore M.V., Turner S. et al. Effectiveness of five different approaches in management of urinary tract infection: randomised controlled trial // BMJ. 2010. 
Vol. 340. P. c199.
5 Guidelines on Urological Infections / EAU, 2011 // www.uroweb.org/gls/pdf/russian/11_UrologicalInfections.pdf
6 Guidelines on Urological Infections / EAU, 2013 // www.uroweb.org/gls/pdf/18_Urological%20infections_LR.pdf
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с  учетом региональных особен-
ностей резистентности уропато-
генов7. Препаратами выбора для 
терапии острой НИНМП в  них 
также указаны фосфомицина тро-
метамол (по 3 г однократно) и фу-
разидина калиевая соль с карбо-
натом магния – по 100 мг 3 р/сут 
в  течение 5  дней. Однако в  на-
стоящее время уже существуют 
ограничения по приему фосфо-
мицина. По данным Управления 
по контролю качества пищевых 
продуктов и лекарственных пре-
паратов США (Food and Drug 
Administration, FDA), фосфоми-
цин в терапии неосложненных ос-
трых циститов уступает коротким 
курсам системных антибиотиков 
в отношении эрадикации бакте-
рий.
Помимо фосфомицина и фурази-
дина калиевой соли с карбонатом 
магния в Российских националь-
ных рекомендациях в  качестве 
препаратов первого выбора для ле-
чения обострений ИМП полными 
курсовыми дозами рассматрива-
ются фторхинолоны и цефалоспо-
рины: 
■■ норфлоксацин 400  мг 2  р/сут 

в течение 5 дней;
■■ левофлоксацин 500  мг/сут в  те-

чение 5 дней;
■■ ципрофлоксацин 250 мг 2 р/сут 

в течение 5 дней;
■■ цефиксим (препарат выбора 

у беременных) 400 мг/сут в тече-
ние 7 дней.

При повторном появлении симп-
томов заболевания через 2 недели 
необходимо проведение бактери-
ологического исследования мочи 
с определением чувствительности 
к антибиотикам выявленного воз-
будителя и повторный курс лече-
ния другим антибактериальным 
лекарственным средством. 
З.К. Гаджиева подчеркнула, что 
к выбору препарата всегда следует 
подходить индивидуально в каж-
дом конкретном случае. Для при-
мера она предложила сравнить 
препарат, указанный в  качестве 
основного, – фосфомицин – и пре-
парат резерва цефиксим. Так, фос-
фомицин не накапливается в кор-

ковом и мозговом веществе почек. 
Кроме того, монодозная терапия 
фосфомицином не всегда при-
водит к положительному эффек-
ту в  случае, когда длительность 
жалоб превышает семь дней. По 
этой причине женщине с  ата-
кой острого цистита, имеющей 
в анамнезе необструктивные вос-
ходящие пиелонефриты, лучше 
назначать не фосфомицин, а  це-
фалоспорин третьего поколения 
цефиксим.
Если сравнить цефиксим с  ци-
профлоксацином, то цефиксим 
демонстрирует лучшие фармако-
динамические качества. МПК₉₀ 
(минимальная подавляющая 
концентрация для 90% исследо-
ванных штаммов) цефиксима 
составляет 0,5  мг/л, ципрофлок-
сацина – 6,4 мг/л, причем цефик-
сим создает МПК₉₀ уже через 
12–24 часа. Кроме того, цефиксим 
обладает более высокой активнос-
тью в  отношении уропатогенов: 
к цефиксиму чувствительны 98,9% 
возбудителей, к  ципрофлоксаци-
ну – 88,9%; умеренно резистентны 
к обоим препаратам 1,1% бактерий, 
полностью резистентны  0  и  10% 
микробов соответственно8.
Эффективность цефиксима под-
тверждена в  клинических иссле-
дованиях. Однократный прием 
цефиксима в  дозировке 400  мг 
продемонстрировал достаточно 
высокую клиническую (96%) и бак-
териологическую (90%) эффектив-
ность9. Цефиксим демонстрирует 
высокую клиническую эффектив-
ность и в сравнении с амоксицил-
лином (который также относится 
к препаратам резерва). По данным 
A. Iravani, оценка состояния па-
циентов с  рецидивирующими 
ИМП, получавших цефиксим по 
400  мг/сут, продемонстрировала 
клиническую излеченность после 
семидневной терапии у  90% из 
них по сравнению с 83,3% клини-
ческой излеченности у пациентов, 
получавших амоксициллин (250 мг 
3 р/сут в течение 10 дней)10.
Если сравнить цефиксим с  наи-
более часто назначаемыми фтор-
хинолонами, ципрофлоксацином 

и  норфлоксацином, обращает на 
себя внимание его преимущество: 
возможность приема как тради-
ционной таблетки, так и таблеток 
диспергируемой формы (Супракс® 
Солютаб®). Время достижения мак-
симальной концентрации в плазме 
для препарата Супракс® Солютаб® 
составляет 3,5 часа, для капсул – 
4 часа; Сmax – 3,7 и 3,5 мкг/мл соот-
ветственно.
По словам З.К. Гаджиевой, 
Супракс® Солютаб® (цефиксим) 
можно назвать «идеальным пре-
паратом» с точки зрения фармако-
кинетики вследствие высокого на-
копления в почечной паренхиме, 
а  концентрация, превышающая 
МПК₉₀, сохраняется более поло-
вины времени между интервала-
ми дозирования. У  мужчин дли-
тельность терапии препаратом 
Супракс® Солютаб® составляет 
3–7 дней, у женщин – до 2 недель.
Следует отметить благоприятный 
профиль безопасности цефиксима. 
Препарат разрешен к использова-
нию у  беременных как при уже 
развившейся инфекции верхних 
мочевых путей, так и  при угрозе 
ее развития, кроме того, при на-
личии этой инфекции в анамнезе. 
Цефиксим возможно применять 
у детей и подростков до 18 лет (при 
массе тела > 25  кг). Он не имеет 
побочных эффектов со стороны 
сердечно-сосудистой системы, 
а  также со стороны опорно-дви-
гательного аппарата, в отличие от 
ципрофлоксацина и  норфлокса
цина.
Однако терапия инфекций ниж-
них мочевыводящих путей должна 
быть комплексной. Кроме анти-
биотиков, в лечении ИМП исполь-
зуются препараты других классов 
(противовоспалительные средст-
ва, сосудистые препараты и  др.). 
Женщинам в  климактерическом 
периоде дополнительно назначают 
местную заместительную гормо-
нотерапию и препараты, которые 
нормализуют функцию нижних 
мочевыводящих путей. В терапии 
ИМП в качестве местнодействую-
щего препарата используется гиа-
луроновая кислота. 
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По мнению З.К. Гаджиевой, ком-
пания «Астеллас» располагает 
всей линейкой средств для лече-
ния урологических заболеваний. 
Это, прежде всего, цефалоспорин 
третьего поколения цефиксим 

(Супракс® Солютаб®). В  качест-
ве профилактического препарата 
для предотвращения рецидивов 
ИМП не имеет альтернативы Уро-
Ваксом®. Препаратами для устра-
нения симптомов нижних мочевых 

путей являются альфа-1-адре-
ноблокатор тамсулозин (Омник 
Окас), а  также М-холинолитик 
Везикар (солифенацин), незаме-
нимый при лечении гиперактив-
ности мочевого пузыря.

Известно, что 25% женщин 
после острой ИМП пере-
носят рецидив инфекции 

в течение 6 месяцев. В 10% случаев 
цистит переходит в хроническую 
форму. Как отметил д.м.н. Андрей 
Зиновьевич ВИНАРОВ, профес-
сор кафедры урологии Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, эффек-
тивное лечение рецидивирующих 
ИМП невозможно без установле-
ния факторов, которые вызвали 
рецидив. Это могут быть анато-
мические особенности организма, 
нарушения мочеиспускания, гене-
тическая предрасположенность, 
а также иммунологический статус. 
Европейская ассоциация урологов 
рекомендует (2013) для профилак-
тики рецидивирующего цистита 
изменение образа жизни, а также 
медикаментозную профилактику 
с  использованием антибиотиков 
или без них6. При этом отмеча-
ется, что длительная антибиоти-
копрофилактика рецидивов ИМП 
должна применяться только в слу-
чае безуспешности иных профи-
лактических мер. Очевидно, что 
антибактериальная профилакти-
ка – серьезная проблема, посколь-
ку сопряжена с  ростом антибио-
тикорезистентности, побочными 
эффектами и  отсутствием новых 
классов антибиотиков. В  этой 
связи очевидна необходимость 
альтернативных стратегий. Среди 

них отмечается прием пробиоти-
ческих препаратов, содержащих 
лактобактерии штаммов GR-1 
и  RC  14 (уровень доказательнос-
ти С), которые в  России пока не 
зарегистрированы, проведение 
местной гормонозаместительной 
терапии у женщин в период пост
менопаузы (уровень доказатель-
ности С), прием сока клюквы (уро-
вень доказательности С). 
Наиболее доказанным эффек-
том (уровень доказательности  В) 
в  отношении профилактики ре-
цидивирующих инфекций моче-
выводящих путей является имму-
ноактивная профилактика, которая 
проводится с помощью препарата 
Уро-Ваксом®. Эффективность пре-
парата Уро-Ваксом® по сравнению 
с  плацебо доказана в  нескольких 
рандомизированных исследовани-
ях. Кроме того, Уро-Ваксом® ука-
зан и в Российских национальных 
рекомендациях (2012) в  качестве 
основного препарата для альтер-
нативной профилактики, не вклю-
чающей антибиотики7. 
Уро-Ваксом® представляет собой 
лиофилизат 18 штаммов Escherichia 
coli и применяется по одной кап-
суле (6 г) в день на протяжении не 
менее 3 месяцев. Уро-Ваксом® сти-
мулирует врожденный и приобре-
тенный иммунитет как клеточного, 
так и  гуморального звена. Уро-
Ваксом® запускает процессы, ко-

торые стимулируют лимфоидные 
образования в стенке кишечника 
(пейеровы бляшки), что приводит 
к активации Т- и В-лимфоцитов. 
Миграция последних в  мочевые 
пути, в свою очередь, стимулиру-
ет продукцию антител в слизистой 
оболочке мочевого пузыря (имму-
ноглобулинов А и G), вследствие 
чего защитные свойства организ-
ма против возбудителей ИМП 
повышаются. Уро-Ваксом® акти-
вирует также TLR-4-рецепторы. 
Учитывая вышесказанное, пре-
парат обеспечивает стимуля-
цию не только неспецифическо-
го ответа, но и  специфического. 
Следовательно, Уро-Ваксом® об-
ладает защитным действием не 
только по отношению к кишечной 
палочке, но и к другим возбудите-
лям, а значит, защищает от более 
широкого спектра патогенов – воз-
будителей ИМП. 

Современный взгляд на иммунотерапию рецидивирующего 
цистита

Профессор 
А.З. Винаров

7 Антимикробная терапия и профилактика инфекций почек, мочевыводящих путей и мужских половых органов. Российские национальные рекомендации / 
под ред. Н.А. Лопаткина, О.И. Аполихина, Д.Ю. Пушкаря и др. М., 2013. 64 с. 
8 Козлов С.Н., Рафальский В.В., Галкин В.В. и др. Эффективность и безопасность цефиксима и ципрофлоксацина при остром цистите (многоцентровое 
рандомизированное исследование) // Урология. 2011. № 1. С. 13–16.
9 Asbach H.W. Single dose oral administration of cefixime 400 mg in the treatment of acute uncomplicated cystitis and gonorrhea // Drugs. 1991. Vol. 42. Suppl. 4. 
P. 10–13.
10 Iravani A., Richard G.A., Johnson D. et al. A double-blind, multicenter, comparative study of the safety and efficacy of cefixime versus amoxicillin in the treatment 
of acute urinary tract infections in adult patients // Am. J. Med. 1988. Vol. 85. № 3A. P. 17–23.
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Профессор, д .м.н. ,  за-
м е с т и т е л ь  д и р е к т о -
ра по лечебной работе 

Государственного научного цен-
тра дерматовенерологии и  кос-

метологии Маргарита Рафиковна 
РАХМАТУЛИНА ознакомила 
собравшихся с  основными по-
ложениями недавно выпущен-
ных клинических рекомендаций 
Российского общества дерматове-
нерологов и косметологов (2012), 
посвященных ведению больных 
с  инфекциями, передаваемыми 
половым путем (ИППП), и уроге-
нитальными инфекциями15.
В рекомендациях приведены 
краткие сведения об этиологии 
и  эпидемиологии заболеваний, 
их классификация, характерные 
клинические признаки. Указаны 
лабораторные исследования, не-

обходимые при той или иной па-
тологии, показания к проведению 
лечения и его цели (общие заме-
чания по фармакотерапии, схемы 
лечения, особенные ситуации, 
например лечение беременных 
и детей). В рекомендациях четко 
обозначены требования к резуль-
татам лечения, показатели конт-
роля излеченности (в основном 
для инфекций, передаваемых 
половым путем). Рекомендации 
также включают и описание так-
тики при отсутствии эффекта от 
лечения.
Приоритетными методами в диа-
гностике урогенитальных ин-

Профессор А.З. Винаров более 
подробно остановился на доказа-
тельной базе эффективности при-
менения препарата Уро-Ваксом®. 
На сегодняшний день проведено 
12  клинических исследований 
с участием 1259 пациентов, из них 
5  двойных слепых и  7  открытых. 
Одним из первых было плацебо-
контролируемое исследование 
C.C. Shulman и соавт. (1993)11, в ко-
тором приняли участие пациенты 
с  рецидивирующей ИМП. Они 
получали Уро-Ваксом® по 1 капсу-
ле в день в течение трех месяцев, 
затем следовало еще три месяца на-
блюдения. Эффективность лечения 
оценивалась по числу рецидивов 
инфекции и частоте употребления 
антибиотиков. Было установлено, 
что Уро-Ваксом® снижает часто-
ту рецидивов ИМП у  пациентов 
с  бактериурией >10⁴  КОЕ/мл на 
36%. Кроме того, уменьшилось по-
требление антибиотиков: за 1–3-й 
месяц лечения число дней приме-
нения антибиотиков уменьшилось 
на 36%, а за 4–6-й месяц – на 67%. 
В 2005  г. было опубликовано ис-
следование, в котором также оце-
нивалась эффективность приема 
препарата Уро-Ваксом® на протя-
жении 12  месяцев12. Было отме-
чено снижение рецидивов на 34% 
в  группе лечения по сравнению 

с  группой контроля. Кроме того, 
отмечено достоверное снижение 
количества потребляемых анти-
биотиков по сравнению с группой, 
которая получала плацебо.
Результаты пяти рандомизиро-
ванных плацебоконтролируе-
мых исследований были проана-
лизированы K.G. Naber и  соавт. 
в  2009  г. с  целью оценки эффек-
тивности и  безопасности приме-
нения препарата Уро-Ваксом® для 
лечения рецидивирующих ИМП13. 
Метаанализ показал, что на фоне 
приема препарата частота реци-
дивов ИМП снижается в среднем 
на 40%. Кроме того, уменьшаются 
симптомы ИМП и  улучшаются 
лабораторные показатели: частота 
дизурии через 6 месяцев снижает-
ся на 52%, лейкоцитурии – на 47%, 
бактериурии – на 33% по сравне-
нию с  плацебо. Кроме того, Уро-
Ваксом® хорошо переносится, все 
побочные эффекты на фоне имму-
ностимулирующей терапии были 
сравнимы с плацебо. 
Таким образом, согласно прове-
денным на настоящий момент 
клиническим исследованиям, Уро-
Ваксом® обеспечивает надежную 
защиту от рецидивов ИМП на 
срок от  3 до 12  месяцев, а  также 
хорошо переносится. Кроме того, 
Уро-Ваксом® разрешен к примене-

нию у беременных. Открытое пи-
лотное исследование, проведенное 
в Швейцарии в 2003 г. R. Baertschi 
и  соавт., показало возможность 
и  целесообразность назначения 
препарата у беременных, посколь-
ку Уро-Ваксом® на 62% уменьшал 
вероятность рецидивов ИМП по 
сравнению с плацебо14. 
В заключение профессор А.З. Ви
наров резюмировал, что в настоя-
щее время существуют различные 
подходы к профилактике рециди-
вирующих инфекций. По данным 
последних европейских рекомен-
даций 2013  г., для профилакти-
ки рецидивов ИМП необходимо 
искать альтернативные пути6. 
Иммуностимулирующая терапия 
с использованием препарата Уро-
Ваксом® позволяет предотвратить 
развитие рецидивов цистита бла-
годаря активизации собственных 
защитных сил организма. Уро-
Ваксом® имеет преимущества по 
сравнению с антибиотиками, при-
менение которых приводит к раз-
витию нежелательных побочных 
эффектов, резистентности микро-
флоры и характеризуется низкой 
комплаентностью, и  может быть 
использован как средство имму-
нопрофилактики рецидивирую-
щих ИМП как у взрослых (вклю-
чая беременных), так и у детей.

Клинические рекомендации по ведению больных 
с урогенитальной хламидийной и микоплазменной инфекцией

Профессор 
М.Р. Рахматулина
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фекций, чего не было ранее ни 
в  приказах Министерства здра-
воохранения, ни в  клинических 
рекомендациях, признаны моле-
кулярно-биологические методы – 
полимеразная цепная реакция 
(ПЦР), ПЦР в реальном времени, 
а также метод амплификации РНК 
(NASBA), который является доста-
точно чувствительным и  специ-
фичным тестом, однако малорас-
пространенным в  силу высокой 
стоимости. Кроме того, четко оп-
ределены сроки контроля излечен-
ности от инфекций, что позволяет 
избежать ложноположительных 
результатов при контрольном об-
следовании пациентов. Для мето-
да NASBA этот срок составляет 
14 дней, а для ПЦР, ПЦР в реаль-
ном времени – 28 дней.
С позиций доказательной меди-
цины применение биологичес-
ких, химических и алиментарных 
провокаций с  целью повышения 
точности диагностики урогени-
тальных инфекций признано не-
целесообразным. Подчеркивается, 
что такие методы, как иммуно-
флюоресцентный (ПИФ) и  им-
муноферментный анализ (ИФА), 
используемые для обнаружения 
антител к возбудителям урогени-
тальных инфекций, не должны 
применяться для верификации 
диагноза. Одним из новшеств кли-
нических рекомендаций являются 
литературные данные и рейтинго-
вая схема для оценки уровня дока-
зательности рекомендаций. 
Как отметила М.Р. Рахматулина, 
в  лечении урогенитальных ин-
фекций российские специалисты 
зачастую используют многоком-
понентные схемы. Однако следует 
учитывать и европейские рекомен-

дации, так как препараты, которые 
в них указаны, имеют достаточно 
высокий уровень доказательнос-
ти. Ни в  одних рекомендациях, 
включая рекомендации ВОЗ по 
ведению больных ИППП, нет пре-
паратов системной энзимо- или 
иммуномодулирующей терапии. 
Следовательно, их применение не-
обоснованно.
Более подробно М.Р. Рахматулина 
рассмотрела вопросы диагности-
ки и лечения хламидийной, мико
плазменной и  уреаплазменной 
инфекций как наиболее распро-
страненных и актуальных ИППП.
В качестве диагностических мето-
дов при урогенитальной хлами-
дийной инфекции рекомендуется 
использовать молекулярно-био-
логические методы исследова-
ния, направленные на выявление 
специфических фрагментов ДНК 
и/или РНК Chlamydia trachomatis. 
Метод выделения хламидий 
в культуре клеток, который счи-
тался долгое время «золотым» 
стандартом диагностики, в насто-
ящее время в рутинной клиничес-
кой практике почти не использу-
ется в  силу высокой стоимости, 
трудоемкости и  длительности. 
При микроскопическом иссле-
довании оценивается состояние 
эпителия уретры, влагалища, 
цервикального канала, степень 
лейкоцитарной реакции, состоя-
ние микробиоценоза влагалища, 
также исключаются сопутствую-
щие ИППП (гонококковая инфек-
ция, трихомониаз).
Лечение урогенитальной хлами-
дийной инфекции является обя-
зательным при идентификации 
Chlamydia trachomatis с помощью 
молекулярно-биологических ме-

тодов или культурального ме-
тода у  пациента либо у  его по-
лового партнера. Если говорить 
о  терапии неосложненных форм 
хламидийной инфекции, а также 
аноректального хламидиоза, хла-
мидийного фарингита и конъюн-
ктивита, то препаратами выбора 
в данном случае являются докси-
циклина моногидрат 100 мг 2 р/сут 
в течение 7 дней, либо азитроми-
цин 1 г внутрь однократно, либо 
джозамицин 500 мг 3 р/сут также 
в  течение 7  дней (все препараты 
имеют уровень доказательности 
А и В). Альтернативными препа-
ратами являются фторхинолоны 
(уровень доказательности В): ле-
вофлоксацин и офлоксацин. 
В отношении лечения осложнен-
ных форм хламидийной инфек-
ции, хламидийной инфекции 
верхних отделов мочеполовой сис-
темы, органов малого таза и дру-
гих органов препаратами выбора 
также являются доксициклина мо-
ногидрат 100 мг 2 р/сут в течение 
14–21  суток, джозамицин 500  мг 
3  р/сут в  течение 14–21  суток. 
В  качестве альтернативных пре-
паратов указаны левофлоксацин 
500 мг 1 р/сут и офлоксацин 400 мг 
2 р/сут в течение 14–21 суток. 
Препаратом выбора у детей и бе-
ременных является джозамицин, 
обладающий благоприятным 
профилем безопасности (уровень 
доказательности C–D). Низкий 
уровень доказательности в  этом 
случае не свидетельствует о низ-
кой эффективности препарата  – 
в соответствии с этическими нор-
мами не разрешается проводить 
клинические исследования с учас-
тием беременных и детей. Детям 
с массой тела до 45 кг джозамицин 

11 Schulman C.C., Corbusier A., Michiels H. et al. Oral immunotherapy of recurrent urinary tract infections: a double-blind placebo-controlled multicenter study // J. Urol. 
1993. Vol. 150. № 3. P. 917–921.
12 Bauer H.W., Alloussi S., Egger G. et al. A long-term, multicenter, double-blind study of an Escherichia coli extract (OM-89) in female patients with recurrent urinary 
tract infections // Eur. Urol. 2005. Vol. 47. № 4. P. 542–548.
13 Naber K.G., Cho Y.H., Matsumoto T. et al. Immunoactive prophylaxis of recurrent urinary tract infections: a meta-analysis // Int. J. Antimicrob. Agents. Vol. 33. № 2. 
P. 111–119.
14 Baertschi R., Balmer J.A., Eduah S.B. et al. Bacterial extract for the prevention of recurrent urinary tract infections in pregnant women: a pilot study // Int. J. 
Immunotherapy. 2003. XIX. Vol. 1. P. 25–31.
15 РОДВК. Клинические рекомендации по ведению больных инфекциями, передаваемыми половым путем, и урогенитальными инфекциями. М.: Деловой 
экспресс, 2012. 112 с.
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Константин Леонидович 
ЛОКШИН, д.м.н., зав. от-
делом изучения инфек-

ционных процессов НИИ уро-
нефрологии и  репродуктивного 

здоровья человека Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, напомнил, что 
бактериальные простатиты, в со-
ответствии с  классификацией 
Национального института здоро-
вья (NIH) США (1995), подразде-
ляются на четыре категории:
■■ Категория I. Острый бактери-

альный простатит.
■■ Категория  II. Хронический 

бактериальный простатит.
■■ Категория III. Хронический абак-

териальный простатит / синдром 
хронической тазовой боли:

✓✓ а. воспалительный;
✓✓ b. невоспалительный. 

■■ Категория  IV. Бессимптомный 
воспалительный простатит 
(гистологический).

Более подробно К.Л.  Локшин 
рассмотрел вопросы этиологии, 
патогенеза и  клинических осо-
бенностей бактериальных и  не-
бактериальных простатитов. 
Доказанными возбудителями 
бактериальных простатитов яв-
ляются Escherichia coli, Klebsiella 
spp., Proteus mirabilis, Pseudomonas 
aeruginosa, Enterococcus faecalis, 
Staphylococcus aureus. При этом 
бактериальные простатиты, вызы-
ваемые этими патогенами, состав-
ляют всего 10% случаев. В  тера-
пии бактериальных простатитов 
по-прежнему высокоэффективны 
фторхинолоны  – левофлоксацин 
и  ципрофлоксацин. Однако, по 
мнению К.Л. Локшина, не стоит 

рекомендован по 50  мг/кг тела 
в 3 приема в течение 10 дней, бере-
менным – по 500 мг 3 р/сут в тече-
ние 10 дней. 
Если говорить о  показаниях 
к  обследованию на Mycoplasma 
hominis и Ureaplasma spp., то ос-
новными являются наличие кли-
нико-лабораторных признаков 
воспалительного процесса при 
отсутствии патогенных микро-
организмов, а  также бесплодие, 
невынашивание беременности, 
перинатальные потери в анамне-
зе. Обследование на Mycoplasma 
hominis и Ureaplasma spp. при от-
сутствии клинических симпто-
мов проводится донорам спермы 
и при проведении репродуктив-
ных технологий (ЭКО, амниоцен-
тез, биопсия ворсин хориона). 
Показаниями к  терапии являет-
ся наличие клинических и/или 
лабораторных признаков инфек-
ционно-воспалительного про-
цесса, при котором не выяв-
лены другие, более вероятные 
возбудители, например, Chlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrheae 
или Trichomonas vaginalis. При 
определении Mycoplasma hominis 
и  Ureaplasma spp. в  количест-
ве < 10⁴ КОЕ/мл и при отсутствии 
клинических и/или лаборатор-

ных признаков воспалительного 
процесса лечение не проводится. 
Показаниями к  терапии в  этом 
случае являются только донорство 
спермы, бесплодие и невынашива-
ние беременности, а также перина-
тальные потери в анамнезе.
По словам М.Р. Рахматулиной, 
МКБ-10  не относит инфекцию, 
вызванную Mycoplasma genitalium, 
к ИППП, однако абсолютная па-
тогенность данного микроорга-
низма уже убедительно доказа-
на. Основными клиническими 
показаниями для обследования 
на Mycoplasma genitalium для 
взрослых являются клиничес-
кие или лабораторные признаки 
уретрита/цервицита, воспали-
тельные заболевания органов ма-
лого таза, перинатальные потери 
и бесплодие в анамнезе у женщин, 
у  мужчин  – клинические при-
знаки эпидидимита, простатита. 
Обязательно обследование жен-
щин во время беременности, пре-
гравидарное обследование поло-
вых партнеров, обследование по 
контакту и в случае сексуального 
насилия.
Диагностика урогенитальных ин-
фекций, вызываемых Mycoplasma 
genitalium, методом ПИФ недо-
пустима, а  использование ИФА 

нецелесообразно в связи с низки-
ми иммуногенными свойствами 
микроорганизмов и  возможнос-
тью перекрестных реакций с не-
патогенными представителями 
класса. В  случае обнаружения 
Mycoplasma genitalium следует 
пролечить пациента и  его по-
ловых партнеров. Препаратами 
выбора для лечения Mycoplasma 
genitalium ,  Ureaplasma spp., 
Mycoplasma hominis являются: 
доксициклина моногидрат 100 мг 
2  р/сут или  джозамицин 500  мг 
3 р/сут в течение 10 дней.
Альтернативным препаратом 
для элиминации Mycoplasma 
genitalium является офлокса-
цин (уровень доказательности В) 
400  мг внутрь 2  р/сут в  течение 
10 дней. 
В заключение М.Р. Рахматулина 
отметила, что если в  отно-
шении Chlamydia trachomatis 
и  Mycoplasma genitalium единст-
венным и самым важным требо-
ванием к  проведенной терапии 
является эрадикация возбудите-
ля, то в  отношении Mycoplasma 
hominis и Ureaplasma spp. основ-
ным требованием к результатам 
лечения считается разрешение 
клинических и  лабораторных 
признаков воспаления.

Хронический простатит: что нового?

Д.м.н. 
К.Л. Локшин

XIII Конгресс Российского общества урологов
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забывать, что через несколько лет 
фторхинолоны, макролиды и тет-
рациклины могут потерять свою 
эффективность вследствие разви-
тия антибиотикорезистентности. 
В этой связи интерес представля-
ют данные исследований альтер-
нативных методов лечения. 
По данным S.H. Kim и  соавт. 
(2012), гинсеноиды, или панасо-
зиды, – класс стероидных глико-
зидов и  терпеновых сапонинов, 
содержащихся исключительно 
в женьшене, – продемонстриро-
вали подавление роста бактерий 
в  группе лечения при примене-
нии в течение 4 недель16. Было по-
казано также профилактическое 
действие селена при хроническом 
бактериальном простатите. Еще 
одно пилотное исследование на 
животных показало значимое по-
давление роста и  снижение сте-
пени воспалительной реакции на 
фоне применения финастерида17. 
Обнадеживающие результаты де-
монстрирует применение препа-
рата для иммунопрофилактики 
Уро-Ваксом®. Он обеспечивает 
5–12-месячный безрецидивный 
период у  больных хроническим 
простатитом18. Запланировано 
и  одобрено исследование по 
сравнению стандартного курса 
антибиотикотерапии и  лече-
ния антибиотиками в сочетании 
с препаратом Уро-Ваксом® с точки 
зрения вероятности рецидивов 
у  больных с  синдромом хрони-
ческой тазовой боли (при содей
ствии компании «Астеллас»).
В настоящее время, по словам 
К.Л. Локшина, наиболее сложную 
проблему представляют абакте-
риальные простатиты и  синд-
ром хронической тазовой боли, 
на долю которых приходится 
90% случаев всех бактериальных 

простатитов. До конца неясно, 
что становится причиной забо-
левания и является ли этот про-
статит в действительности абак-
териальным. В известной работе 
C.N. Rudick и соавт. было проде-
монстрировано, что при зараже-
нии мышей штаммом кишечной 
палочки, выявленным у больно-

го с  хроническим простатитом, 
у  определенной генетической 
линии мышей даже после эради-
кации микроорганизмов сохра-
нялись поведенческие реакции, 
характерные для синдрома хро-
нической тазовой боли19. В  дру-
гих случаях реакция ПЦР демон-
стрирует наличие бактериальной 
флоры в биоптатах простаты па-
циентов с симптомом хроничес-
кой тазовой боли при том, что 
у здоровых людей этих антигенов 
реакция не показывает. 
Есть данные исследований, кото-
рые подтверждают тот факт, что 
хламидия, уреаплазма и  мико
плазма могут быть ответственны 
за случаи развития абактериаль-
ного простатита. К сожалению, се-
годняшние методы не позволяют 
отличить микробы, полученные 
из уретры, от микробов, выделен-
ных из предстательной железы.
Что касается антибиотикотера-
пии, то, по данным международ-
ных и отечественных рекоменда-

ций, показаниями к проведению 
антибиотикотерапии является 
острый бактериальный простатит 
(4 недели), хронический бактери-
альный простатит (4–6  недель), 
хронический воспалительный 
абактериальный простатит (2 не-
дели, при неэффективности – до 
4–6  недель). Среди антибиоти-

ков, которые хорошо проника-
ют в  предстательную железу, 
К.Л.  Локшин отметил тримето
прим (применять который неце-
лесообразно ввиду устойчивости 
основных уропатогенов), фтор-
хинолоны, макролиды, тетрацик
лины. 
Фторхинолоны являются опти-
мальными препаратами для лече-
ния бактериального простатита, 
вызванного в первую очередь ки-
шечной палочкой. Однако в  от-
ношении атипических и грампо-
ложительных микроорганизмов 
фторхинолоны имеют ограниче-
ния.
Макролиды высокоэффективны 
против микоплазм и уреаплазм, 
но в отношении бактерий кишеч-
ной группы их активность ниже. 
То же самое можно сказать и про 
тетрациклины. Они прекрасно 
действуют на хламидии и мико
плазмы, но в  отношении грам-
отрицательных микроорганиз-
мов их эффективность невысока. 

В лечении хламидийной инфекции мочевого пузыря 
и органов малого таза препаратами выбора являются 
доксициклина моногидрат по 100 мг 2 р/сут или 
джозамицин по 500 мг 3 р/сут (курс лечения составляет 
14–21 день).

16 Kim S.H., Ha U.S., Sohn DW. et al. Preventive effect of ginsenoid on chronic bacterial prostatitis // J. Infect. Chemother. 2012. Vol. 18. № 5. P. 709–714.
17 Lee C.B., Ha U.S., Yim S.H. et al. Does finasteride have a preventive effect on chronic bacterial prostatitis? Pilot study using an animal model // Urol. Int. 2011. Vol. 86. 
№ 2. P. 204–209.
18 Кульчавеня Е.В., Бреусов А.А. Эффективность Уро-Ваксома при рецидивирующих инфекционно-воспалительных заболеваниях мочеполовой системы // 
Урология. 2011. № 4. С. 7–11.
19 Rudick C.N., Berry R.E., Johnson J.R. et al. Uropathogenic Escherichia coli induces chronic pelvic pain // Infect. Immun. 2011. Vol. 79. № 2. P. 628–635.
20 Гущин А.Е., Бурцев О.А., Рыжих П.Г. и др. Мониторинг лечения пациентов с инфекцией, вызванной Mycoplasma genitalium, с помощью методов ПЦР 
и НАСБА в реальном времени // Клиническая дерматология и венерология. 2009. № 4. С. 58–63.
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При инфек ции, вызва нной 
Mycoplasma genitalium и  Chla
mydia trachomatis, препаратами 
выбора считаются макролиды 
и тетрациклины. Так, джозами-
цин обеспечивает эрадикацию 
и  клиническое выздоровление 
в 96% случаев20. В качестве аль-
тернативных препаратов могут 

быть использованы фторхиноло-
ны: левофлоксацин или офлокса-
цин в течение 10 дней.
Если говорить о  лечении хла-
мидийной инфекции мочевого 
пузыря и  органов малого таза, 
то препаратами выбора являют-
ся доксициклина моногидрат по 
100  мг 2  р/сут или джозамицин 
по 500  мг 3  р/сут, курс лечения 
14–21  день. Альтернативными 
препаратами являются лево-
флоксацин по 500 мг 1 р/сут или 
офлоксацин по 400  мг 2  р/сут, 
курс лечения также 14–21  день7. 
По мнению К.Л. Локшина, речь 
идет об осложненных случаях. 
Однако можно ли считать про-
статит, вызванный хламидией, 
осложненным  – на этот вопрос, 
по его мнению, нет ответа ни 
в одних рекомендациях.
К.Л. Локшин подчеркнул, что, 
как правило, простатитом стра-
дают мужчины репродуктивного 

возраста, что следует учитывать 
при выборе препаратов. В отно-
шении влияния на сперматоге-
нез фторхинолоны не являются 
оптимальными препаратами. 
Однако по другим данным, док-
сициклин и макролиды влияния 
на сперматогенез не оказывают. 
Клинически подтвержденным 
является тот факт, что джоза-
мицин, который обеспечивает 
эрадикацию возбудителей хро-
нического простатита и  ИППП, 
достоверно улучшает качест-
во спермограммы (в опыте 
in vitro продемонстрировано 
улучшение подвижности спер-
матозоидов при их культиви-
ровании в  среде с  содержани-
ем джозамицина 0,5  мкг/мл, 
p < 0,01)21. Следовательно, в  слу-
чае, когда пара бесплодна или 
планирует беременность, муж-
чине можно рекомендовать ис-
пользовать именно джозамицин. 

Инфекции мочевых путей 
представляют собой се-
рьезную медико-социаль-

ную проблему. В ходе симпозиума 
отмечалось, что терапия ИМП 
должна отвечать международным 
и отечественным рекомендациям 
и быть направлена на быстрое уст-
ранение клинических симптомов, 
эрадикацию возбудителя, про-
филактику реинфекций. Первой 
линией терапии является назна-
чение антибиотиков, с учетом их 
эффективности, переносимости 
и уровня резистентности основ-
ных уропатогенов. Кроме этого, 
подчеркивалась необходимость 
поиска альтернативных путей 
профилактики и  лечения ИМП. 
Одним из наиболее эффективных 
методов признана иммуности-
мулирующая терапия путем на-
значения препарата Уро-Ваксом®, 
который эффективно снижает ко-
личество рецидивов ИМП, часто-

ту бактериурии, дизурии и лейко-
цитурии, а также необходимость 
использования антибиотиков. 
Значительное внимание было уде-
лено вопросам ведения пациен-
тов с ИППП и урогенитальными 
инфекциями. Отмечалось, что, 
согласно принятым клиническим 
рекомендациям, препаратами вы-
бора для лечения инфекций, вы-
званных Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma hominis и Ureaplasma 
spp., являются доксициклин 
и  джозамицин, которые обеспе-
чивают высокую степень эради-
кации микроорганизмов. 
Подробно были рассмотрены 
вопросы этиологии, патогенеза 
и клинических особенностей бак-
териальных и  небактериальных 
простатитов, а  также вопросы 
назначения антибактериальной 
терапии с  учетом актуальных 
клинических рекомендаций. При 
назначении препарата необходи-

мо учитывать влияние антибио-
тика на сперматогенез, поскольку 
большинство пациентов  – муж-
чины репродуктивного возраста. 
Джозамицин увеличивает по
движность сперматозоидов, что 
является преимуществом его на-
значения пациентам, планирую-
щим завести ребенка.
Та к и м обра зом,  ком па ни я 
«Астеллас» предлагает линейку 
средств для лечения заболеваний 
урогенитального тракта, как анти-
биотиков (цефиксим  – Супракс® 
С ол ю т аб®,  докс и ц и к л и н  – 
Юнидокс Солютаб, джозамицин – 
Вильпрафен), так и  препаратов 
других групп: альфа-1-адренобло-
каторов (тамсулозин  – Омник 
Окас), М-холинолитиков (соли-
фенацин  – Везикар) и  иммуно
стимуляторов (Уро-Ваксом®). Эти 
препараты уже показали свою эф-
фективность, безопасность и вы-
сокую комплаентность не только 
в клинических исследованиях, но 
и в реальной клинической прак-
тике врача-уролога.  

Заключение

21 Schramm P., Schopf R.E., Wildfeuer A. Josamycin concentration in human ejaculate and its influence on sperm motility: a contribution to antibiotic therapy 
in andrological patients // Andrologia. 1988. Vol. 20. № 6. P. 521–525.
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Джозамицин обеспечивает эрадикацию 
возбудителей хронического простатита 
и ИППП, достоверно улучшает качество 
спермограммы (в опыте in vitro 
продемонстрировано улучшение 
подвижности сперматозоидов при их 
культивировании в среде с содержанием 
джозамицина 0,5 мкг/мл, p < 0,01).
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