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Результаты оценки влияния растительного 
препарата с антиоксидантными свойствами 
на биохимические показатели крови и мочи 
при мочекаменной болезни

Цель исследования: изучить влияние биологически активной 
добавки НефраДоз на метаболические показатели пациентов, 
страдающих мочекаменной болезнью, и определить 
возможности ее применения у таких больных. 
Материал и методы. 60 пациентов с мочекаменной болезнью 
были распределены на две группы по 30 человек. Все пациенты 
получили общие рекомендации и рекомендации по диетотерапии, 
а пациентам основной группы помимо этого был назначен 
комплекс НефраДоз. Курс лечения составил 28–30 дней.
Результаты и их обсуждение. Под действием НефраДоза усилилась 
почечная экскреция камнеобразующего вещества – мочевой 
кислоты, оставаясь в диапазоне нормальных значений. Кроме того, 
обнаружена тенденция к увеличению почечной суточной экскреции 
натрия, магния и цитратов. Согласно данным общего клинического 
анализа мочи, у пациентов, принимавших НефраДоз, относительная 
плотность мочи была ниже, чем у больных, не получавших 
биодобавку. В основной группе также отмечено более высокое 
значение рН мочи по сравнению с контрольной. Уровень гематурии 
на фоне использования НефраДоза оказался почти в два раза ниже, 
чем в группе контроля. Содержание уробилиногена в моче больных 
основной группы было выше, чем в контрольной, но в пределах нормы.
Выводы. Применение комплекса НефраДоз при мочекаменной 
болезни может быть рекомендовано пациентам 
в качестве противорецидивного средства.

Ключевые слова: уролитиаз, метафилактика, растительные препараты

Введение
Несмотря на очевидный про-
гресс в  изучении мочекамен-
ной болезни (МКБ), заболевае-
мость уролитиазом неуклонно 
растет как в  мире в  целом, так 
и  в Российской Федерации 
в  частности [1, 2]. В  2005 г. 
в России среди взрослого насе-
ления было зарегистрировано 
646 532 случая МКБ, или 5,3% от 
всех болезней мочеполовой сис-
темы, а  в 2016 г.  – 866  742 слу-
чаев, или 5,7% соответственно. 
С 2005 по 2016 г. заболеваемость 
МКБ увеличилась на 34,1%, и ее 
рост был достаточно равномер-
ным [1]. По данным литературы, 
рецидив камнеобразования про-
исходит в 50% случаев в течение 
пяти лет [2]. В  этой связи пре-
дупреждение рецидивов МКБ – 
одно из важных направлений 
снижения общей заболеваемос-
ти уролитиазом.
Причины уролитиаза до конца не 
изучены. Тем не менее известно, 
что к  камнеобразованию могут 
приводить сопутствующие забо-
левания: первичный гиперпара-
тиреоз, почечный канальцевый 
ацидоз, подагра, метаболический 
синдром и др. [3–7], мутации оп-
ределенных генов [8], регуляр-
ный прием кальцийсодержащих 
препаратов, витамина D [9, 10], 
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инфекция мочевых путей [11]. 
Вместе с  тем продолжаются ис-
следования влияния макромо-
лекул мочи на процессы лито-
генеза [12–16], анализируются 
физико-химические свойства 
мочи у  пациентов с  уролитиа-
зом [17], изучается метаболизм 
камнео бразующих вещес тв 
в  организме человека [18–21], 
проводится поиск генов, поли-
морфизмы которых являются 
факторами риска МКБ [22, 23]. 
Одновременно совершенствует-
ся оборудование для хирургичес-
кого лечения, появляются новые 
подходы к оперативному удале-
нию конкрементов из верхних 
мочевых путей.
Отдельного внимания заслужи-
вает метафилактика уролитиаза 
(комплекс мер, направленных на 
снижение риска повторного воз-
никновения камней в мочевыво-
дящей системе). Одна из главных 
составляющих метафилактики – 
индивидуальная специфическая 
диетотерапия [24–26]. 
При составлении рекомендаций 
необходимо оценить химичес-
кий состав конкремента, концен-
трацию камнеобразующих ве-
ществ в крови и суточной моче, 
стереотип питания пациента. 
Если диетотерапия неэффек-
тивна, назначают медикамен-
тозное лечение в  зависимости 
от выявленных метаболических 
литогенных нарушений [24, 27]. 
При МКБ используются тиа-
зидные диуретики, цитратные 
смеси, аллопуринол, метионин, 
магнийсодержащие препараты. 
В  то же время многие исследо-
ватели обращают внимание на 
фитопрепараты и биологически 
активные добавки (БАД) расти-
тельного происхождения, кото-
рые давно и с успехом применя-
ются в  клинической практике 
[28] и  эффективность которых 
доказана и  проверена многими 
специалистами [28–30]. Одним 
из таких растительных средств 
является биодобавка к  пище 
НефраДоз. В  состав комплекса 
входят экстракты корней ма-
рены красильной, листьев ор-
тосифона тычиночного, травы 

эпимедиума, корней родиолы 
розовой, корней солодки голой, 
листьев гинкго билоба, а также 
соединение органической при-
роды, получаемое из растений, – 
ресвератрол.

Цель исследования 
Изучить влияние БАД НефраДоз 
на метаболические показатели 
пациентов, страдающих МКБ, 
и  определить возможности его 
использования в таких случаях.

Материал и методы 
В исследовании приняли учас-
тие 60 больных МКБ – 35 муж-
чин и  25 женщин, средний 
возраст пациентов  – 47,8 года. 
Основную группу составили 
30 (50%) пациентов  – 19 муж-
чин и 11 женщин, средний воз-
раст – 43,2 года. В контрольную 
группу вошли 30 (50%) пациен-
тов  – 16 мужчин и  14 женщин, 
средний возраст – 49,1 года. Все 
пациенты получили общие ре-
комендации, им была назначена 
диетотерапия. В основной груп-
пе больные также принимали 
БАД НефраДоз. Курс лечения – 
28–30 дней.
Проводился сбор анамнестичес-
ких данных, оценивался стерео-
тип питания с  помощью ком-
пьютерной версии анализатора 
стереотипа питания, выполнял-
ся биохимический анализ крови 
и  суточной мочи на предмет 
функционального состояния 
почек, состояния обмена веществ, 
в том числе камнеобразующих.
Биохимические исследования 
осуществляли на автоматичес-
ком анализаторе ADVIA-1200 
(Bayer Diagnostics). Кроме того, 
с  помощью портативного ана-
лизатора мочи ЭТТА АМП-01 
выполняли общий клинический 
анализ мочи, в частности опре-
деляли плотность и  кислотно-
щелочное состояние (рН) мочи, 
наличие или отсутствие воспа-
лительного процесса в мочевы-
водящей системе.
НефраДоз принимали по одной 
капсуле (150 мг) два раза в день 
во время еды. Влияние комп-
лекса на состояние пациентов 

с МКБ и одним или нескольки-
ми нарушениями обмена камне-
образующих веществ оценива-
ли по объему выделенной мочи 
(диурезу), семи биохимическим 
показателям крови и мочи, отра-
жающим функциональное состо-
яние почек, обмена камнеобра-
зующих веществ и ингибиторов 
камнеобразования, а  также по 
десяти показателям общего кли-
нического анализа мочи.
Статистическую достоверность 
полученных данных оценивали 
с помощью методов статистичес-
кого анализа: критерия Манна – 
Уитни и  t-критерия Стьюдента 
посредством компьютерной про-
граммы Statistica 10.0 (StatSoft 
USA).

Результаты и их обсуждение
На момент включения в  иссле-
дование, по данным биохими-
ческого анализа крови, функ-
циональное состояние почек 
в  пределах нормы было у  26 
(86,7%) пациентов. У  четырех 
(13,3%) больных была повыше-
на сывороточная концентрация 
креатинина. 
На фоне приема БАД диурез 
не изменялся, функциональное 
состояние почек у  пациентов 
с  нормальными показателя-
ми их очистительной функции 
также оставалось на прежнем 
уровне в пределах нормы. У че-
тырех пациентов со сниженным 
клиренсом эндогенного креа-
тинина отмечалась тенденция 
к улучшению функционального 
состояния почек: средняя сы-
вороточная концентрация кре-
атинина снизилась с  0,153 до 
0,140 ммоль/л. Анализ данных, 
отражающих состояние обме-
на камнеобразующих веществ, 
показал, что под действием 
НефраДоза усилилась почечная 
экскреция мочевой кислоты. 
Однако уровень мочевой кисло-
ты оставался в диапазоне нор-
мальных значений. Обнаружена 
тенденция к увеличению почеч-
ной суточной экскреции натрия, 
магния и цитратов. Повышение 
натрия  – вещества, влияюще-
го на камнеобразование, также 
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было в пределах нормы. Не ис-
ключено, что при увеличении 
выборки исследования повы-
шение содержания в моче таких 
важных ингибиторов камнеоб-
разования, как магний и цитрат, 
было бы подтверждено обоими 
статистическими критериями. 
Влияния НефраДоза на почеч-
ную суточную экскрецию кам-
необразующих веществ: общего 
кальция, оксалатов и неоргани-
ческих фосфатов – не отмечено.
Проведен сравнительный анализ 
результатов в основной и контроль-
ной группах (табл. 1 и 2). Оказалось, 
что статус пациентов с  МКБ, по-
лучивших рекомендации общие 
и по диетотерапии, не изменился, 
в  отличие от больных, дополни-
тельно принимавших НефраДоз. 
Отсутствие эффекта от диетотера-
пии по результатам биохимических 
анализов можно объяснить тем, что 
уже имеющийся рацион питания 
у  пациентов во многом совпадал 
с рекомендуемым.
Результаты обследования боль-
ных уролитиазом на предмет воз-
можного влияния НефраДоза на 
показатели общего клинического 
анализа мочи при его ежеднев-
ном мониторинге представлены 
в табл. 3 [31]. При сопоставлении 
данных общего клинического 
анализа мочи больных основной 
и  контрольной групп оказалось, 
что у  пациентов, принимавших 
НефраДоз, относительная плот-
ность мочи была ниже, чем у боль-

Клинические исследования

Таблица 2. Биохимические показатели крови и мочи у пациентов контрольной группы (n = 30)

Показатель Норма До лечения, 
M ± m

После лечения, 
M ± m

p (критерий 
Стьюдента)

p (критерий 
Вилкоксона) 

Показатель крови, ммоль/л
Креатинин 
крови

0,12–0,23 0,82 ± 0,01 0,17 ± 0,01 0,33 0,68

Показатель мочи, ммоль/сут
Мочевая 
кислота

1,48–4,13 4,16 ± 0,31 4,03 ± 0,32 0,76 0,56

Натрий 40–220 157,66 ± 19,02 187,64 ± 18,47 0,27 0,31
Кальций 2,5–5,0 5,66 ± 0,72 7,00 ± 0,73 0,25 0,27
Фосфор 12,9–42,0 28,77 ± 2,57 32,09 ± 3,24 0,44 0,47
Оксалаты 0,23–0,44 0,21 ± 0,02 0,17 ± 0,02 0,11 0,12
Цитраты 1,67–3,88 2,33 ± 0,38 3,04 ± 0,50 0,36 0,47
Магний 2,47–5,20 5,08 ± 0,53 5,07 ± 0,47 0,99 1,00
Диурез 1500–2000 1997,83 ± 159,48 1947,83 ± 112,48 0,83 0,73

Примечание. M – среднее арифметическое; m – стандартная ошибка среднего; p – статистический показатель 
достоверности различия.

Таблица 1. Биохимические показатели крови и мочи у пациентов основной группы (n = 30)

Показатель Норма До лечения, 
M ± m

После лечения, 
M ± m

р (критерий 
Стьюдента)

р (критерий 
Манна – Уитни)

Показатель крови, ммоль/л
Креатинин крови 0,080–0,115 0,110 ± 0,001 0,100 ± 0,004 0,01 0,02
Показатель мочи, ммоль/сут
Мочевая кислота 1,48–4,13 3,08 ± 0,26 3,91 ± 0,37 0,01 0,01
Натрий 40–220 147,86 ± 14,04 201,30 ± 0,37 0,05 0,03
Кальций 2,5–5,0 5,57 ± 0,53 6,12 ± 0,50 0,40 0,24
Фосфор 12,9–42,0 26,63 ± 1,99 30,75 ± 2,77 0,14 0,27
Оксалаты 0,23–0,44 0,27 ± 0,02 0,23 ± 0,04 0,13 0,13
Магний 2,47–5,20 4,25 ± 0,39 5,25 ± 0,38 0,09 0,01
Цитраты 1,67–3,88 2,55 ± 0,44 3,21 ± 0,40 0,10 0,03
Диурез 1500–2000 2029,82 ± 109,72 2214,29 ± 142,35 0,25 0,09

Примечание. M – среднее арифметическое; m – стандартная ошибка среднего; p – статистический показатель 
достоверности различия.

Таблица 3. Сравнительный анализ средних значений показателей общего клинического анализа мочи у пациентов основной 
и контрольной групп

Показатель Референсные 
значения*

Основная группа, 
M ± m

Контрольная 
группа, M ± m

p (t-критерий 
Стьюдента)

p (критерий 
Манна – Уитни)

Относительная плотность 1,003–1,035 1,016 ± 0,030 1,017 ± 0,020 0,030 –
рН 4,5–7,0 5,40 ± 0,02 5,20 ± 0,01 0,001 –
Белок, г/л Менее 0,14 0 ± 0,01 0,10 ± 0,01 0,420 0,85
Уробилиноген, мкмоль/л 0–35 25,20 ± 0,85 22,70 ± 0,90 0,050 0,01 
Билирубин Отрицательно Отрицательно Отрицательно – –
Кетоны, ммоль/л 0–0,5 0 0,10 ± 0,02 0,080 1,00
Глюкоза, мммоль/л 0,1–0,8 0,30 ± 0,05 0,40 ± 0,06 0,550 1,00
Аскорбиновая кислота Отрицательно Отрицательно Отрицательно – –
Лейкоциты, в п/зр. 0–5 1,10 ± 0,28 1,40 ± 0,31 0,220 0,72
Эритроциты, в п/зр. 0–2 7,80 ± 1,89 13,50 ± 2,10 0,010 –

Примечание. M – среднее арифметическое; m – стандартная ошибка среднего; p – статистический показатель достоверности различия.
* Референсные значения указаны по [31].
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ных, не получавших биодобавку, 
что обусловлено положительным 
влиянием БАД. Кроме того, в ос-
новной группе по сравнению 
с контрольной наблюдалось более 
высокое значение рН мочи, что 
является важным положитель-
ным фактором для больных уро-
литиазом. Уровень гематурии на 
фоне применения НефраДоза был 
почти в два раза ниже, чем у па-
циентов, не принимавших биодо-
бавку. Содержание уробилиногена 
в моче больных основной группы 
было выше, чем в  контрольной, 
но находилось в пределах нормы. 
Влияния БАД на другие показате-
ли общего клинического анализа 
мочи (содержание белка, билиру-
бина, кетонов, глюкозы, аскорби-
новой кислоты и уровень лейко-
цитов) не выявлено. Указанные 
показатели оставались в пределах 
нормы без изменений у пациентов 
и основной, и контрольной групп. 
Полученные результаты свиде-
тельствуют о том, что НефраДоз 
не оказывает токсического дейст-
вия на печень, почки и углеводный 

обмен. На фоне использования 
НефраДоза ремиссия воспали-
тельного процесса в мочевой сис-
теме больных уролитиазом сохра-
нялась. Побочных действий при 
приеме НефраДоза не отмечено.

Выводы
Результаты проведенного ис-
следования показали, что при-
менение БАД НефраДоз может 
улучшать очистительную функ-
цию почек при ее снижении 
у пациентов с МКБ, что выража-
ется в тенденции к уменьшению 
сывороточной концентрации 
креатинина. Соответственно 
НефраДоз можно рекомендовать 
пациентам с МКБ и сочетанной 
хронической болезнью почек.
Необходимо отметить, что на фоне 
приема НефраДоза увеличилась 
экскреция мочевой кислоты, ос-
таваясь в пределах нормальных 
значений. Достаточно важным 
фактором влияния НефраДоза на 
метаболизм пациентов с уролитиа-
зом нужно считать обнаруженную 
тенденцию к повышению почечной 

экскреции основных низкомолеку-
лярных ингибиторов камнеобразо-
вания – магния и цитратов.
При использ ов а нии БА Д 
НефраДоз существенно умень-
шилась степень гемат урии, 
а  удельный вес и  pH снизились 
незначительно, несмотря на ста-
тистическую достоверность. При 
уратном уролитиазе, а также вы-
явленной гиперурикемии и/или 
гиперурикурии НефраДоз должен 
назначаться под контролем уровня 
мочевой кислоты в крови и моче.
Обнаруженные эффекты комп-
лекса НефраДоз свидетельствуют 
о возможности его использования 
при МКБ для коррекции гипоцит-
ратурии, гипомагниурии, гемату-
рии, в том числе после установ-
ки дренажей в верхние мочевые 
пути. Кроме того, повышение 
почечной экскреции основных 
ингибиторов камнеобразова-
ния – цитрата и магния на фоне 
приема БАД Нефрадоз позволяет 
применять его для профилактики 
рецидива камнеобразования при 
любом типе уролитиаза.  
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Purpose: to study the influence of biologically active additives NefraDoz on the metabolic parameters of patients suffering 
from urolithiasis, and to determine its application in patients with urolithiasis. 
Material and methods. 60 patients with urolithiasis were divided into two groups of 30 patients. All patients received 
general recommendations and recommendations for diet therapy, and the patients of the main group, in addition,  
was assigned to the complex NefraDoz. The course of treatment was 28–30 days.
Results and discussion. Under the action of NefraDoz renal excretion stone-forming substances uric acid increased, 
within the range of normal values. In addition, there was a tendency to increase renal daily excretion of sodium, magnesium 
and citrates. According to the data of the general clinical analysis of urine, in patients taking NefraDoz, the relative density 
of urine was lower than in patients who did not receive supplements. In the main group it was also noted the higher pH  
of urine compared to the control. The level of hematuria on the background of NefraDoz use was almost two times lower 
than in patients of control group. The content of urobilinogen in the urine of the main group patients was higher  
than in the control group, but within normal limits.
Summary. The use of NefraDoz complex for kidney stones can be recommended to patients as a relapse prevention medicine.
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Опыт применения 
растительного комплекса 
Уриклар в метафилактике 
нефролитиаза

В статье представлены результаты клинического исследования 
эффективности применения растительного комплекса Уриклар 
в комплексной метафилактике мочекаменной болезни. 
Методом капиллярного электрофореза установлено, что прием 
растительного комплекса уже в первый месяц лечения способствовал 
снижению содержания фосфата в плазме крови на фоне повышения 
уровня сульфата, а также камнеобразующих ионов в моче, 
что позволило снизить риск развития рецидива заболевания.

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, анионы мочи, мочевые камни, 
метафилактика 

Введение
Мочекаменной болезнью, по дан-
ным авторов из различных стран, 
страдает от 4 до 20% мирового насе-
ления и чаще всего лица трудоспо-
собного возраста [1, 2]. Количество 
пациентов с мочекаменной болез-
нью в  Российской Федерации за 
последние десять лет увеличилось 
более чем в  1,5 раза. Рецидивное 
образование конкрементов в  ор-
ганах мочевыделительной систе-
мы обусловлено наследственной 
предрасположенностью, образом 
жизни, пищевыми привычками [3], 
а также может быть спровоцирова-
но сопутствующей патологией [4].

Современные методы лечения уро-
литиаза, как правило, позволяют 
избавить пациента от конкремента. 
Однако значительное количество 
резидуальных камней/фрагментов 
после дистанционной литотрип-
сии, хронический воспалительный 
процесс, метаболические измене-
ния в организме требуют соответ-
ствующей коррекции во избежание 
повторного камнеобразования [1, 
4, 5]. По данным различных оте-
чественных и зарубежных литера-
турных источников, в отсутствие 
метафилактических (противоре-
цидивных) мероприятий рецидивы 
мочекаменной болезни возникают 

в 50–70% случаев. В связи с этим 
важно выявить тип метаболичес-
ких нарушений и определить ком-
понентный состав мочевых кам-
ней. Комплексное обследование 
пациентов, включающее методы 
лучевой и лабораторной диагнос-
тики, позволяет не только выбрать 
оптимальную тактику лечения, но 
и  разработать индивидуальную 
программу профилактики реци-
дивного камнеобразования. 
Моча содержит органические ве-
щества и ионы, частично малорас-
творимые, а также буферный ком-
понент. Согласно одной из основных 
теорий камнеобразования, ведущим 
механизмом считается пересыщение 
ионами, экскретируемыми с мочой, 
с последующим образованием ядра 
камня и  его ростом. Определение 
компонентного состава камня 
и  биохимических данных крови 
и мочи позволяет выявить тип кам-
необразования и затем оценить зна-
чимость факторов формирования 
камней у каждого конкретного па-
циента. Однако анализ результатов 
комплексного исследования мочи 
недостаточно информативен из-за 
сложности учета многочисленных 
данных. По нашему мнению, пер-
спективным методом является ка-
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пиллярный электрофорез  – метод 
многокомпонентного разделения 
неорганических и  органических 
ионогенных соединений, который 
успешно используется при анализе 
различных объектов [6, 7].
Для определения состава мочевых 
конкрементов применяют инф-
ракрасную спектроскопию [8], 
рентгенофлуоресцентный и рент-
генофазовый анализы [9], поля-
ризационную и  сканирующую 
электронную микроскопии [10] 
и др. По рекомендациям европей-
ских и  российских ассоциаций 
урологов, предпочтительнее ис-
пользовать инфракрасную спект-
рофотометрию и  рентгеновскую 
дифрактометрию. Однако рентге-
нофазовый анализ не позволяет 
выявить аморфные фазы, а инфра-
красная спектроскопия – кристал-
лические фазы. Все эти методики 
применимы только к извлеченно-
му конкременту. В последнее время 
активно разрабатывается и  внед-
ряется в урологическую практику 
двухэнергетическая компьютерная 
томография [4, 7, 11]. Этот метод 
обладает важным преимуществом: 
помимо выявления анатомических 
особенностей он дает возможность 
с  высокой точностью определять 
многокомпонентность мочевых 
камней как in vivo, так и in vitro.
На текущий момент известно более 
40 составляющих элементов, участ-
вующих в формировании мочевых 
камней. Они систематизированы, 
классифицированы и  подразде-
лены на четыре группы: оксалаты 
(из солей щавелевой кислоты), 
фосфаты (из солей ортофосфор-
ной кислоты), ураты (из мочевой 
кислоты и ее солей) и другие камни 
(органические и  неорганические 
соединения). По данным отечест-
венных и зарубежных авторов, на 
территории Российской Федерации 
наиболее распространены уроли-
ты смешанного типа, в частности 
оксалатно-уратные и  оксалатно-
фосфатные, а монокомпонентные 
конкременты встречаются редко. 
В настоящее время основную ми-
неральную фазу, обнаруживаемую 
в уролитах почти 75% пациентов 
с мочекаменной болезнью, пред-
ставляет оксалат кальция. 

Сегодня в  практике отсутствуют 
методики, позволяющие оцени-
вать активность камнеобразования 
как при наличии конкремента, так 
и после его извлечения или само-
стоятельного отхождения по моче-
вым путям. Информация о составе 
конкремента, метаболических на-
рушениях и активности камнеоб-
разования позволит контролиро-
вать этот процесс. 

Цель исследования
Провести оценку анионного со-
става крови и  мочи пациентов 
с  мочекаменной болезнью мето-
дом капиллярного электрофоре-
за, а  также химического состава 
мочевых камней. Сравнить дан-
ные по компонентному составу 
уролитов, полученные с помощью 
рентгеновской дифрактометрии 
и инфракрасной спектрофотомет-
рии. Изучить эффективность при-
менения растительного комплекса 
Уриклар в метафилактике мочека-
менной болезни. 

Материал и методы 
Известно, что мочекаменная бо-
лезнь характеризуется эндемичным 
распространением. В  частности, 
в Красноярском крае присутству-
ют факторы, служащие пусковым 
механизмом развития мочека-
менной болезни у населения, про-
живающего на этой территории. 
Согласно данным отчета уроло-
гической службы Красноярского 
края, за 2018 г. зарегистрирован 
335 451 случай различных заболе-
ваний органов мочевыделительной 
системы, из них 17 585 случаев – 
мочекаменной болезнью. 
Ввиду недостаточной осведомлен-
ности пациентов об особенностях 
течения мочекаменной болезни 
и необходимости проведения ли-
токинетической и литолитической 
терапии было принято решение ор-
ганизовать школы для пациентов 
с уролитиазом, чтобы в доступной 
форме объяснить им причины об-
разования мочевых камней, воз-
можности терапии и  основные 
принципы метафилактики. В  пе-
риод с 2017 по 2018 г. были орга-
низованы и проведены школы для 
пациентов с мочекаменной болез-

нью на базе Краевой клинической 
больницы и  Красноярской меж-
районной клинической больницы 
скорой медицинской помощи им. 
Н.С. Карповича. Главными зада-
чами были сформировать у паци-
ентов ответственное отношение 
к своему здоровью, детально их до-
обследовать, а также своевременно 
скорректировать противорецидив-
ную и литокинетическую терапию. 
Слушателями этих мероприятий 
стали пациенты урологических от-
делений и пациенты, направленные 
амбулаторными урологами. 
В исследуемой когорте пациен-
тов было 57 (52,4%) мужчин и 63 
(47,6%) женщины (соотношение 
1,1:1). Возраст пациентов соста-
вил от 22 до 80 лет (в среднем 
49,7 ± 3,5 года, медиана  – 50 лет, 
интерквартильный размах – от 45 
до 56 лет). Большая часть (60,1%) 
пациентов были трудоспособно-
го возраста (от 18 до 60 лет), что 
свидетельствует о социально-эко-
номической значимости пробле-
мы. Рецидивное течение уролити-
аза отмечалось у всех пациентов. 
Коралловидный нефролитиаз 
выявлен у восьми человек. Размер 
уролитов варьировался от 10 до 
42 мм. В 55 (46%) случаях камни ло-
кализовались справа, в 54 (45%) – 
слева. Двусторонний нефролитиаз 
имел место у  11 (9%) пациентов. 
Среди сопутствующих урологичес-
ких заболеваний преобладали вос-
палительные процессы – 23 (19,4%) 
случая, среди соматических забо-
леваний  – гастрит, хронический 
холецистит и желчнокаменная бо-
лезнь – 8 (6,9%) случаев. 
С целью изучения влияния комп-
лекса медико-социальных факто-
ров на частоту рецидивов мочека-
менной болезни было проведено 
анкетирование (30 вопросов):
 ■ по социально-гигиеническим 

факторам (возраст, пол, профес-
сия, характер питания, физи-
ческая нагрузка, вредные при-
вычки, питьевой режим и т.д.);

 ■ медико-биологическим факто-
рам (характер предыдущего ле-
чения, сроки госпитализаций, 
сопутствующие урологические 
заболевания, наследственность 
и т.д.);

Клинические исследования



14
Эффективная фармакотерапия. 16/2019

 ■ клиническим факторам (анам-
нез, результаты анализов крови 
и мочи, данные ультразвуковых 
и рентгеновских исследований, 
методы лечения, осложнения 
и т.д.).

У 95% больных были выявлены 
факторы риска: недостаточное по-
требление жидкости, употребление 
воды из централизованного водо-
снабжения, несбалансированное 
питание с преобладанием продук-
тов животного происхождения, 
низкая физическая активность, 
систематическое употребление ле-
карств и  биологически активных 
добавок, содержащих минераль-
ные вещества. Среди медико-био-
логических факторов преобладали 
хронический пиелонефрит, частые 
обострения хронического пиело-
нефрита, отягощенная наследс-
твенность. У  57% пациентов ин-
декс массы тела был выше нормы, 
что увеличивает риск формирова-
ния мочевых камней. Установлено, 
что у женщин с кальциевым типом 
камнеобразования частота ги-
перкальциурии линейно связана 
с избыточной массой тела и ожи-
рением [12]. Независимо от пола 
ожирение ведет к гиперэкскреции 
мочевой кислоты и  неорганичес-
ких фосфатов [13].
Анкетирование 45 пациентов пока-
зало, что большая часть респонден-
тов ведет малоподвижный образ 
жизни, а  питание характеризует 
как однообразное и  несбаланси-
рованное. Почти треть опрошен-
ных употребляли менее 1,5 л воды 
в сутки, а 2 (4,4%) человека – и вовсе 
не более 500 мл. Лишь 7 (15,6%) 
больных указали на употребле-
ние более 2 л жидкости в  сутки. 
Большинство респондентов, даже 
зная основные рекомендации по 
питанию, их не придерживались. 
На преобладание пищи животного 
происхождения в рационе указали 
3 (6,7%) больных. Анализ анкети-
рования показал важность разъяс-
нения пациентам роли адекватного 
водного баланса, диетотерапии, ле-
карственных веществ в комплексе 
лечебных мероприятий, направ-
ленных на коррекцию нарушений 
обмена камнеобразующих веществ 
в организме. 

На догоспитальном этапе 89 боль-
ным было проведено определение 
компонентного состава мочевых 
камней с помощью двухэнергети-
ческой компьютерной томогра-
фии на 64-срезовом компьютер-
ном томографе Discovery 750 HD 
(GE Healthcare). Это технология 
двухэнергетического сканирова-
ния, реализованная с  помощью 
рентгеновской трубки, способ-
ной сверхбыстро переключать 
напряжение между 80 и  140 кВ, 
и  детектора Gemstone, обеспечи-
вающего сверхбыстрый отклик на 
импульсы рентгеновского излуче-
ния. Исследование проводилось 
без внутривенного контрастного 
усиления в положении пациента на 
спине. В зависимости от конститу-
ционных особенностей пациентов 
лучевая нагрузка колебалась от 4 до 
7 мЗв [11, 14].
Всем пациентам выполнена де-
зинтеграция и  извлечение кам-
ней почек методом перкутанной 
нефролитолапаксии. Удаленные 
камни подвергались дальнейшему 
исследованию методами инфра-
красной спектроскопии с  преоб-
разованием Фурье и капиллярного 
электрофореза. С помощью капил-
лярного электрофореза определя-
лись наличие и уровень оксалат-, 
фосфат-, сульфат-ионов в плазме 
крови и моче.
В период госпитализации всем па-
циентам проведено комплексное 
лабораторное и рентгенологичес-
кое обследование. Лабораторные 
методы обследования включа-
ли клинические анализы крови 
и мочи, бактериологическое иссле-
дование мочи, определение суточ-
ного объема и  средних значений 
относительной плотности мочи 
и биохимический анализ суточной 
мочи. Биохимическое исследова-
ние суточной мочи проводилось 
с целью определения концентрации 
и экскреции камнеобразующих ве-
ществ, ингибиторов литогенеза, 
а также комплексообразователей. 
Изучалась экскреция оксалата, 
цитрата, кальция, магния, калия, 
мочевой кислоты, фосфора, на-
трия, хлорида аммония, сульфата, 
а  также креатинина. Кроме того, 
определялись кислотность и  су-

точный диурез. Исследование про-
водилось при соблюдении стан-
дартных условий для каждой из 
перечисленных методик.
Пациентам были даны рекоменда-
ции по метафилактике: 
 ■ увеличение суточного диуреза 

до 2–2,5 л; 
 ■ поддержание относительной 

плотности мочи ниже 1010 г/л; 
 ■ равномерное распределение жид-

кости в течение дня, целесообраз-
ность приема жидкости в ночное 
время; 

 ■ сбалансированное питание с боль-
шим количеством балластного со-
ставляющего (пищевых волокон), 
растительных продуктов с  целью 
уменьшения поступления и  вса-
сывания камнеобразующих ве-
ществ; 

 ■ ликвидация гиподинамии; 
 ■ устранение стрессовых ситуа-

ций; 
 ■ адекватное лечение сопутству-

ющих заболеваний и их ослож-
нений. 

Диетотерапия зависела в  первую 
очередь от состава удаленных 
камней и выявленных нарушений 
в  обмене веществ. В  целом реко-
мендации по питанию заключа-
лись в уменьшении общего объема 
пищи при повышении ее разнооб-
разия, ограничении употребления 
пищи, богатой камнеобразующими 
веществами, употреблении больше 
пищи, богатой веществами, инги-
бирующими литогенез, и достаточ-
ного количества жидкости, позво-
ляющего поддерживать суточный 
диурез более 2 л.
В комплексное лечение 30 паци-
ентов был включен растительный 
комплекс Уриклар. 
Контрольная группа включала 
50 человек, которые не получа-
ли метафилактического лечения, 
у них не определялся состав камня 
и тип камнеобразования. 
Описательная статистика пред-
ставлена абсолютными значени-
ями, экстенсивными коэффици-
ентами и  стандартной ошибкой 
доли, качественные нормально 
распределенные учетные призна-
ки – средними величинами и сред-
неквадратичным отклонением. 
Значимость различий между груп-
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пами количественных признаков 
определялась с помощью критерия 
Стьюдента, а  качественных при-
знаков – критерия хи-квадрат при 
р < 0,05. Степень связи признаков 
определялась по критерию корре-
ляции Пирсона.

Результаты 
При анализе данных компонент-
ного состава мочевых камней, по-
лученных методом инфракрасной 
спектрометрии, установлено, что 
в  большинстве случаев (67,1%) 
конкременты состояли из двух 
компонентов (рис. 1). Реже (30,5%) 
встречались однокомпонентные 
камни. Трехкомпонентные уро-
литы выявлены только у 2,2% па-
циентов. Следует отметить, что 
более чем у половины пациентов 
(51,8%) наблюдались двухком-
понентные конкременты, состо-
ящие из апатита и  ведделлита. 
Преобладание многокомпонен-
тного состава связано с наруше-
нием сразу нескольких звеньев 
обмена веществ или присоеди-
нением инфекции. При помощи 
инфракрасной спектро скопии 
определен минералогический 
состав удаленных конкремен-
тов. Метаболические нарушения 
обнаружены у  41 больного: ги-
перкальциемия или гиперкаль-
циурия  – у  24, гиперурикемия 
и гиперурикурия – у 17.
Следующим этапом исследования 
было сопоставление информа-
ции о  минералогическом соста-
ве мочевых камней, полученной 
с  помощью двухэнергетичес-
кой компьютерной томографии 
и  инфракрасной спектроскопии 
(табл. 1). При этом учитывались 
все элементы, формирующие уро-
лит, и  частота их встречаемос-
ти. По частоте выявления уратов 
и цистина между методами двух-
энергетической компьютерной 
томографии и  инфракрасной 
спектроскопии достоверных раз-
личий не было (высокий уровень 
значимости результатов, р > 0,1). 
Поскольку выборка с  цистино-
выми уролитами была слишком 
маленькой, нельзя говорить о на-
дежности результатов. В иденти-
фикации уратных конкрементов 

данные, полученные при помощи 
двухэнергетической компьютер-
ной томографии, соответствовали 
данным инфракрасной спектро-
скопии в 83% случаев (р < 0,05).
На рисунке 2 представлены вари-
анты нарушений состава суточной 
мочи больных мочекаменной бо-
лезнью. 
В  таблице 2 отражены средние 
значения содержания анионов 
камней почек в  зависимости от 
таких характеристик, как пол, воз-
раст, образ жизни, сопутствующие 
заболевания. У  мужчин среднее 
содержание оксалатов в исследу-
емых конкрементах было выше, 
чем у женщин. Кроме того, у па-
циентов, ведущих малоподвиж-
ный образ жизни, показатели ок-
салатов были немного выше, чем 
у людей, ведущих активный образ 
жизни. Эта тенденция прослежи-
вается практически для всех ани-
онов. Наибольшее содержание ок-
салат-ионов в исследуемых камнях 
почек наблюдалось в возрастной 
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Рис. 1. Компонентный состав мочевых камней, 
определенный методом инфракрасной спектрометрии

Таблица 1. Результаты двухэнергетической компьютерной томографии и инфракрасной 
спектроскопии по определению компонентного состава конкрементов

Состав 
камня

Двухэнергетическая компьютерная 
томография, абс. (%)

Инфракрасная 
спектроскопия, абс. (%)

Уровень 
значимости

Оксалаты 45 (50,5) 66 (74,2) ≤ 0,001
Фосфаты 72 (80,6) 56 (62,9) ≤ 0,01
Ураты 19 (21,5) 24 (26,9) > 0,1
Цистин 5 (5,4) 2 (2,2) > 0,1

Рис. 2. Сочетанные варианты нарушений состава суточной мочи больных мочекаменной болезнью 
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группе 20–40 лет и наименьшее – 
в  группе 61–80 лет. У  пациентов 
пожилого возраста в исследуемых 
образцах преобладали ацетат-, 
фторид- и  сульфат-ионы. При 
хронических сопутствующих за-
болеваниях показатели оксалатов 
в  исследуемых уролитах были 
значительно выше. Аналогичную 
зависимость отмечали и  при со-
четании мочекаменной болезни 
с другими урологическими забо-
леваниями. Присутствие хрони-
ческих заболеваний значительно 
повышало содержание сульфатов, 
нитратов, фосфатов и уратов.
Высокие значения содержания раз-
личных анионов в исследуемых об-
разцах камней могут быть связаны 
с качеством употребляемой питье-
вой воды, приемом медикаментов, 

сопутствующими заболеваниями. 
Например, наличие зубных проте-
зов и использование зубных паст 
с  высоким содержанием фтора 
могут повлиять на содержание 
фторидов в организме. 
Высокое содержание нитритов 
в образцах мочи пациентов с мо-
чекаменной болезнью может быть 
связано с бактериурией, присутс-
твием в  моче микроорганизмов, 
которые в процессе своей жизнеде-
ятельности преобразуют нитраты 
в нитриты. 
По данным корреляционного ана-
лиза, в  уролитах установлена за-
висимость между содержанием 
различных анионов. В частности, 
обнаружена очень слабая корреля-
ционная зависимость между следу-
ющими парами анионов: фторидом 

и нитритом, фторидом и ацетатом, 
фторидом и  уратом, оксалатом 
и нитратом, оксалатом и ацетатом. 
Слабая корреляция наблюдалась 
между концентрациями оксалатов 
и  фосфатов, сульфатов и  уратов 
(r = -0,22; 0,27; 0,27; -0,42 соответ-
ственно). 
При анализе образцов плазмы 
крови определяли такие ионы, как 
фториды, бромиды, нитриты, нит-
раты, сульфаты и оксалаты. Были 
обнаружены фосфаты (80%), ураты 
(75%), ацетаты (20%) и формиаты 
(40%). Все исследования проводили 
в пяти параллельных измерениях, 
причем относительное стандарт-
ное отклонение определения ани-
онов всех образцов мочи и плазмы 
крови не превышало 6%. 
На рисунке 3 представлены ре-
зультаты метафилактического ле-
чения растительным комплексом 
Уриклар. Уже после первого курса 
лечения снижалось содержание 
оксалатов и увеличивался уровень 
фосфатов в моче. В биохимических 
анализах суточной мочи наблю-
далось увеличение цитрата уже 
после первого месяца применения 
растительного комплекса Уриклар 
(р < 0,05). Прием растительного 
комплекса Уриклар уменьшал риск 
рецидива мочекаменной болезни 
в сравнении с контрольной груп-
пой на 22% (95%-ный доверитель-
ный интервал 0,89–37,7%).
Таким образом, сведения об ани-
онном составе камней почек дают 
возможность лучше понять и оце-
нить факторы, способствующие 
камнеобразованию. Это позволя-
ет выбрать оптимальную тактику 
лечения и  разработать систему 
мероприятий, направленных на 
предотвращение повторного кам-
необразования. Анализ биоло-
гических жидкостей может быть 
полезен при оценке предрасполо-
женности пациента к камнеобра-
зованию, выявлении нарушения 
в  обмене веществ, составлении 
профилактической диеты, оцен-
ке активности камнеобразования. 
Однако полученные выводы тре-
буют дальнейшего изучения на 
больших выборках с привлечением 
мониторинга содержания анионов 
в организме человека. 
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Таблица 2. Среднее содержание анионов, участвующих в камнеобразовании, с учетом пола, 
возраста, образа жизни, урологических и других хронических заболеваний

Анион Пол Подвижный 
образ жизни

Возраст, лет Заболевания 

женский мужской да нет 20–40 41–60 61–80 урологические хронические 
есть нет есть нет 

CH3COO- 3,10 1,10 3,30 6,60 3,50 2,30 < 0,07 5,20 2,80 3,90 5,30
HCOO- 0,30 0,70 0,40 0,20 0,16 0,74 1,09 0,20 0,50 0,20 0,40
F- 0,10 0,10 0,10 0,20 0,41 0,12 0,12 0,10 0,10 0,20 0,10
NO3- 0,20 0,20 0,10 0,30 0,32 0,11 0,48 0,20 0,40 0,40 0,10
PO4

3- 10,50 18,20 8,30 15,50 12,80 14,9 3,60 12,10 14,10 20,40 9,30
SO4

2- 0,70 0,40 0,30 0,60 0,80 0,50 0,30 0,60 0,40 0,90 0,20
C2O4

2- 20,70 24,80 21,60 22,60 55,30 22,90 6,90 26,50 25,20 28,20 19,30
C5H3O3N4

- 131,00 20,30 20,30 131,00 < 0,03 72,20 27,20 131,00 20,30 131,00 20,30

Рис. 3. Анализ динамических изменений анионов мочи и крови до начала метафилактики  
и через 12 месяцев
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Заключение
Двухэнергетическая компьютерная 
томография может быть использо-
вана для идентификации уратных 
камней in vivo, поскольку этот 
метод сопоставим с  общеприня-
тым методом инфракрасной спек-
троскопии (результаты были иден-
тичны в 83% случаев).
По данным инфракрасной спек-
троскопии, в  Красноярском крае 
чаще всего встречаются двухком-
понентные камни (67,1%), среди 
которых преобладают уролиты, 

состоящие из апатита и ведделлита 
(51,8%).
Использование капиллярного элек-
трофореза позволяет с  высокой 
специфичностью и  чувствитель-
ностью определять при динами-
ческом наблюдении изменение со-
держания ионов в моче в ответ на 
метафилактическое лечение. 
Методом капиллярного элект-
рофореза было установлено, что 
прием растительного комплекса 
Уриклар уже в первый месяц лече-
ния способствовал снижению со-

держания фосфата в плазме крови 
на фоне повышения уровня суль-
фата, а  также камнеобразующих 
ионов в моче. 
Метафилактика, включавшая 
прием растительного комплек-
са Уриклар, уменьшала риск 
рецидива мочекаменной болез-
ни в  сравнении с  контрольной 
группой на 22%. Следовательно, 
растительный комплекс Уриклар 
может применяться у пациентов 
с различными по составу конкре-
ментами.   

Experience of Plant Complex Uriklar Application in Metaphylaxis of Nephrolithiasis

F.P. Kapsargin, MD, PhD, Prof., L.F. Zuyeva, V.N. Kozlyakova
Prof. V.F. Voino-Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University 

Contact person: Lyubov F. Zuyeva, kapsargina0705@mail.ru 

The article presents the results of a clinical study of the plant complex Uriklar effectiveness in the complex metaphylaxis  
of urolithiasis. The capillary electrophoresis method found that the reception of the plant complex in the first month  
of treatment contributed to the reduction of phosphate in the blood plasma, on the background of the increase in the level  
of sulfate, as well as stone-forming ions in the urine, which allowed reducing the risk of relapse.
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Дефицит тестостерона  
как прогностический фактор  
при операциях на органах мошонки

Представлены результаты исследования, в ходе которого оценивалось 
изменение уровня тестостерона у пациентов при операции Бергмана. 
Отмечается, что операции на фоне дефицита тестостерона негативно 
сказываются на клиническом течении раннего послеоперационного периода 
и общем состоянии больного, способствуют развитию осложнений. 
Предоперационная диагностика и коррекция дефицита тестостерона 
позволяют минимизировать количество рисков и осложнений в результате 
хирургического вмешательства, а также улучшить качество жизни 
и ускорить послеоперационную реабилитацию пациентов.

Ключевые слова: гидроцеле, дефицит тестостерона, заместительная 
гормональная терапия, операция Бергмана, осложнения 

Введение 
Гидроцеле, или водянка яичка,  – 
довольно распространенное уро-
логическое заболевание. Оно 
может быть врожденным или при-
обретенным, а потому встречается 
у мужчин любого возраста.
Врожденная водянка оболочек 
яичка чаще бывает сообщающейся. 
Она возникает при незаращении 
влагалищного отростка брюшины, 
по которому брюшная жидкость 
может опускаться в  мошонку. 
Данное состояние считается фи-
зиологическим, поскольку зачас-
тую в течение первого года жизни 
влагалищный отросток брюшины 
закрывается, в результате чего про-
исходит самоизлечение [1].

Среди причин развития приобре-
тенной водянки яичка выполненные 
операции по поводу варикоцеле, па-
ховой грыжи, инфекционно-воспа-
лительные заболевания и онкологи-
ческие процессы, а также бытовой 
травматизм. Кроме того, гидроцеле 
может быть идиопатическим, когда 
его причиной становится дисбаланс 
между секретируемой и абсорбиру-
емой собственной оболочкой яичка 
жидкостью [1–3].
Диагностика гидроцеле сегодня не 
вызывает затруднений и основыва-
ется на результатах сбора анамнеза, 
диафаноскопии и ультразвукового 
исследования органов мошонки [1].
К негативным проявлениям гид-
роцеле относятся косметический 

дефект, дискомфорт при движении 
и  половом акте, что значительно 
ухудшает качество жизни пациента. 
Кроме того, в литературе имеются 
единичные данные об ухудшении 
сперматогенеза и  тестикулярной 
функции [4, 5]. 
На сегодняшний день выделяют 
два метода лечения гидроцеле: хи-
рургический и  малоинвазивный 
(склеротерапия). Ранее применя-
лась простая аспирация жидкости 
из мошонки, но эффективность 
этой процедуры была невелика, 
поскольку через некоторое время 
жидкость набиралась повторно. 
Склеротерапия  – новый мало-
инвазивный метод, при котором 
после пункции вводится раствор 
96%-ного этанола, что приводит 
к  склерозированию оболочек. 
Проведенные исследования демонс-
трируют эффективность данного 
метода, тем не менее для полного из-
бавления от гидроцеле необходимо 
несколько сеансов [3]. Поэтому на 
сегодняшний день в большинстве 
случаев предпочтение отдается тра-
диционным хирургическим мето-
дам лечения – операциям Бергмана, 
Винкельмана, Лорда.
Несмотря на то что эти методы ле-
чения применяются давно, вопрос 
воздействия хирургического вмеша-
тельства на яички как на основной 
орган, производящий андрогены, 
остается неизученным. В  данных 
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литературы информации об измене-
нии гормонального фона в резуль-
тате хирургического вмешательства 
обнаружено не было. Таким обра-
зом, изучение изменений гормо-
нального фона при хирургических 
методах лечения гидроцеле остается 
актуальным вопросом современной 
урологии и андрологии.

Цель исследования 
Изучение изменений гормонально-
го фона при операции Бергмана.

Материал и методы
Обследованы 35 пациентов с  гид-
роцеле справа/слева, которые пе-
ренесли операцию Бергмана. Перед 
хирургическим вмешательством 
всем больным выполнены необхо-
димые стандартные общеклиничес-
кие, лабораторные исследования 
и  функциональные обследования. 
Кроме того, определялись уровни 
общего тестостерона, лютеини-
зирующего гормона и  глобулина, 
связывающего половые гормоны, 
в крови с помощью иммунохими-
ческого метода. Уровень гормонов 
в крови оценивался за две недели 
и за сутки до операции и на 3, 10, 30 
и 90-е сутки после выполнения опе-
ративного вмешательства. Уровень 
свободного тестостерона рассчиты-
вался по номограмме Вермюлена. 
Всем пациентам также было про-
ведено тестирование с  помощью 
Опросника возрастных симптомов 
андрогенного дефицита у мужчин, 
Международного индекса эрек-
тильной функции и Госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии.
Больные были разделены на две груп-
пы. В группу I (n = 13) вошли паци-
енты с уровнем общего тестостерона 
крови от 12,1 нмоль/л и более, в груп-
пу II (n = 22) – 12 нмоль/л и менее. 
Группу II разделили на две подгруп-
пы. Пациентам с лабораторно диа-
гностированным дефицитом тесто-
стерона (подгруппа IIA, n = 11) за две 
недели до оперативного вмешатель-
ства была начата заместительная 
гормональная терапия (ЗГТ) смесью 
эфиров тестостерона раз в  десять 
дней. За сутки до оперативного вме-
шательства провели контроль уров-
ня гормонов (общего тестостерона, 
лютеинизирующего гормона и гло-

булина, связывающего половые гор-
моны). Пациенты с дефицитом тес-
тостерона подгруппы IIБ (n = 11) ЗГТ 
не получали.
Всем пациентам выполнена опера-
ция Бергмана.
Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием про-
граммы Microsoft Excel 2016, рассчи-
тывались медиана, первый и третий 
квартили. Уровень статистической 
значимости определялся по кри-
терию Вилкоксона с  поправкой 
Бонферрони. Сравнение подгрупп 
по качественному признаку (часто-
та появления осложнений) прово-
дилось с помощью точного крите-
рия Фишера.

Результаты исследования
У всех пациентов в  результате 
оперативного вмешательства зна-
чительно снизился уровень тесто-
стерона (рис. 1). Среднее значение 
общего тестостерона до оператив-
ного вмешательства в группе I со-
ставляло 17,2 [15,7; 19,2] нмоль/л. 
В  раннем послеоперационном пе-
риоде уровень общего тестостеро-
на снизился на 56% до 7,6 [6,2; 8,7] 
нмоль/л на третьи сутки после опе-
рации. С  десятых суток началось 
восстановление уровня общего 
тестостерона, его уровень повы-
сился до 9,9 [9,3; 10,9] нмоль/л. На 
30-е сутки он был ниже доопера-

ционных значений всего на 18% – 
14,2 [12,9; 15,6] нмоль/л, а к 90-м сут-
кам практически достиг исходного 
уровня – 16,2 [15,5; 18,9] нмоль/л, то 
есть был всего на 6% ниже, чем до 
хирургического вмешательства. 
В подгруппе IIA до оперативного 
вмешательства наблюдался дефицит 
общего тестостерона – 8,9 [7,5; 9,7] 
нмоль/л. На фоне начатой ЗГТ он по-
высился и за сутки до операции до-
стиг 15,6 [14,8; 16,9] нмоль/л (+75%). 
К третьим суткам после операции 
уровень общего тестостерона сни-
зился на 56% до 6,9 [6; 7,8] нмоль/л. 
К десятым суткам отмечался подъ-
ем относительно третьих суток – до 
9,7 [8,2; 10] нмоль/л. К 30-м суткам 
уровень общего тестостерона вырос 
до 13,9 [13,2; 14,9] нмоль/л, что было 
на 11% ниже, чем за сутки до опера-
ции. К 90-м суткам после оператив-
ного вмешательства уровень общего 
тестостерона незначительно отли-
чался от значений, достигнутых на 
фоне ЗГТ – 14,9 [14,3; 15,6] нмоль/л, 
это всего на 5% ниже, чем за сутки 
до операции. Таким образом, на 
фоне проводимой ЗГТ у пациентов 
подгруппы IIA отмечалась норма-
лизация уровня общего тестосте-
рона к 30-м суткам после операции 
и дальнейший его рост вплоть до 
90-х суток.
В подгруппе IIБ до оперативного 
вмешательства также имел место 
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Рис. 1. Динамика изменений уровня общего тестостерона
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дефицит общего тестостерона  – 
9,2 [8,2; 11] нмоль/л. К третьим сут-
кам после операции уровень общего 
тестостерона опустился до 3,9 [3,4; 
4,7] нмоль/л (-58%). В  сравнении 
с третьими сутками к десятым сут-
кам был отмечен подъем до 5,8 [4,3; 
6,4] нмоль/л. К  30-м суткам уро-
вень общего тестостерона продол-
жил восстанавливаться и составил 
7,9 [7,1; 8,3] нмоль/л, тем не менее 
он все еще был на 14% ниже, чем 
до операции. Только к 90-м суткам 
уровень общего тестостерона вер-
нулся к  дооперационным значе-

ниям, повысившись до 9 [8,2; 10,7] 
нмоль/л. Нормализации уровня об-
щего тестостерона в данной группе 
за все время исследования не на-
блюдалось.
У пациентов группы I и  подгруп-
пы IIБ в раннем послеоперационном 
периоде регистрировалось повы-
шение уровня лютеинизирующего 
гормона с его последующим посте-
пенным снижением к 90-м суткам. 
У пациентов подгруппы IIA имела 
место следующая динамика изме-
нений уровня лютеинизирующего 
гормона: снижение на фоне начатой 

ЗГТ, подъем после оперативного 
вмешательства и дальнейшее пос-
тепенное снижение, демонстриру-
ющее эффективность проводимой 
ЗГТ (рис. 2).
Среднее значение уровня люте-
инизирующего гормона у  паци-
ентов группы I до оперативного 
вмешательства составило 3,9 [3,8; 
4,1] мМЕ/мл. К  третьим суткам 
после операции уровень лютеини-
зирующего гормона повысился на 
130% и достиг 9 [8,4; 9,5] мМЕ/мл, 
оставаясь на этом уровне и на де-
сятые сутки – 9 [8,8; 9,3] мМЕ/мл. 
К 30-м суткам уровень лютеинизи-
рующего гормона начал постепенно 
снижаться, достигнув 6,9 [6,3; 7,6] 
мМЕ/мл. К 90-м суткам уровень лю-
теинизирующего гормона практи-
чески вернулся к дооперационным 
значениям – 4,3 [3,9; 4,8] мМЕ/мл 
(на 10% выше, чем до операции). 
У пациентов подгруппы IIА сред-
нее значение уровня лютеинизиру-
ющего гормона до хирургического 
вмешательства составляло 6,5 [6,1; 
7,1] мМЕ/мл. За сутки до операции 
на фоне начатой ЗГТ его концентра-
ция снизилась на 23% до 5 [4,7; 5,2] 
мМЕ/мл. На третьи сутки после опе-
рации уровень лютеинизирующего 
гормона вырос на 76% до 8,8 [8,1; 
9,6] мМЕ/мл, что свидетельствует 
об ответе на хирургическое лечение. 
К десятым суткам уровень лютеини-
зирующего гормона уменьшился до 
7,6 [6,9; 7,9] мМЕ/мл, к 30-м суткам – 
до 3 [2,9; 3,1] мМЕ/мл. На 90-е сутки 
уровень лютеинизирующего гормо-
на составлял 1,1 [0,8; 1,3] мМЕ/мл 
(на 83% меньше первоначального 
дооперационного показателя), что 
демонстрирует эффективность про-
водимой ЗГТ.
Среднее значение уровня лютеини-
зирующего гормона у  пациентов 
подгруппы IIБ до оперативного 
вмешательства составляло 5,5 [5,2; 
6,8] мМЕ/мл. К  третьим суткам 
после операции уровень лютеини-
зирующего гормона вырос на 65% 
до 9,1 [8,5; 9,7] мМЕ/мл. К десятым 
суткам выраженной динамики не 
наблюдалось, концентрация гормо-
на в крови не изменилась и равня-
лась 9,1 [8,2; 9,9] мМЕ/мл. Только 
к  30-м суткам уровень лютеини-
зирующего гормона снизился до 
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Рис. 2. Динамика изменения уровня лютеинизирующего гормона

Рис. 3. Динамика изменений уровня глобулина, связывающего половые гормоны
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7,3 [6,9; 8,1] мМЕ/мл. Несмотря на 
положительную динамику, он был 
выше дооперационных значений 
на 33%. К 90-м суткам уровень лю-
теинизирующего гормона умень-
шился до 6 [5,3; 7,1] мМЕ/мл. Тем не 
менее его уровень был выше, чем до 
операции, на 9%.
При анализе уровня глобулина, свя-
зывающего половые гормоны, ста-
тистически значимых изменений его 
концентрации за все время исследо-
вания выявлено не было (рис. 3).
Динамика изменений уровня сво-
бодного тестостерона была сходна 
с таковой уровня общего тестосте-
рона (рис. 4). Наиболее выражен-
ное снижение произошло в раннем 
послеоперационном периоде с по-
следующим постепенным восста-
новлением к 90-м суткам. Среднее 
значение свободного тестостерона 
до оперативного вмешательства 
в  группе I составляло 351 [280; 
420] пмоль/л. К  третьим суткам 
после операции  – 127 [120; 175] 
пмоль/л (снижение на 64%). К де-
сятым суткам уровень свободного 
тестостерона начал восстанавли-
ваться и повысился до 186 [150; 210] 
пмоль/л. В более позднем послеопе-
рационном периоде также наблю-
далась положительная динамика: 
к 30-м суткам уровень свободного 
тестостерона вырос до 285 [205; 
320] пмоль/л, к 90-м суткам – до 366 
[286; 391] пмоль/л. Таким образом, 
снижение уровня свободного тес-
тостерона после хирургического 
вмешательства продолжалось до де-
сятых суток. К 30-м суткам уровень 
свободного тестостерона нормали-
зовался, а к 90-м суткам вернулся 
к дооперационным значениям, пре-
высив их на 4%.
Среднее значение свободного тес-
тостерона до оперативного вмеша-
тельства в подгруппе IIА составляло 
150 [117; 160] пмоль/л. При кон-
трольном обследовании за сутки 
до операции на фоне начатой ЗГТ 
уровень свободного тестостерона 
повысился на 73% до 260 [247; 292] 
пмоль/л. В ответ на хирургическое 
лечение уровень свободного тесто-
стерона снизился на 58% к третьим 
суткам после операции до 110 [95; 
137] пмоль/л. Уже к десятым суткам 
уровень свободного тестостерона 

начал восстанавливаться и состав-
лял 150 [140; 172] пмоль/л. Далее 
концентрация свободного тесто-
стерона продолжила нарастать, 
достигнув к 30-м суткам 240 [217; 
250] пмоль/л, а к 90-м суткам – 261 
[256; 282] пмоль/л. Таким образом, 
к  30-м суткам уровень свободно-
го тестостерона нормализовался, 
а к 90-м суткам вернулся к доопе-
рационным значениям, наблюдав-
шимся на фоне ЗГТ.
В подгруппе IIБ имел место изна-
чальный дефицит свободного тес-
тостерона, который до операции 
составлял 150 [142; 202] пмоль/л. 
В раннем послеоперационном пери-
оде он снизился еще больше, опус-
тившись к третьим суткам на 54% до 
70 [47; 72] пмоль/л. С десятых суток 
уровень свободного тестостерона 
начал постепенно восстанавли-
ваться, к этому моменту составляя 
90 [70; 105] пмоль/л. К 30-м суткам 
уровень свободного тестостеро-
на был близок к дооперационным 
значениям – 140 [120; 145] пмоль/л. 

К 90-м суткам он все еще был на 3% 
ниже, чем до операции – 146 [127; 
195] пмоль/л. Нормализации уров-
ня свободного тестостерона за все 
время наблюдения в  данной под-
группе отмечено не было.
Во всех группах оценивалась час-
тота послеоперационных ослож-
нений. Острый эпидидимоорхит 
возник у  одного (7%) пациента 
группы I, двух (18%) пациентов 
подгруппы IIА, четырех (36%) па-
циентов подгруппы IIБ, также у од-
ного (9%) пациента этой подгруппы 
образовалась гематома. Таким об-
разом, в группе I осложнения были 
зафиксированы в 7% случаев, в под-
группе IIА в 18% случаев, а в под-
группе IIБ в 45% случаев. Однако, 
несмотря на явные различия в про-
центном соотношении, полученные 
данные статистически не значимы, 
что, вероятно, объясняется неболь-
шой выборкой.
При оценке качества жизни, эрек-
тильной функции и тревожно-де-
прессивного состояния до и после 
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Таблица 1. Динамика состояния пациентов по Опроснику возрастных симптомов андрогенного 
дефицита у мужчин

Срок обследования Группа I Подгруппа IIА Подгруппа IIБ

До операции 21 [19; 24] 33 [29; 36,5] 38 [35,5; 40,5]

На 90-е сутки после операции 21 [19; 23] 23 [21,5; 24]* 37 [34; 42]

* Статистически значимые различия по сравнению с показателями до операции (р = 0,003).
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Рис. 4. Динамика изменений уровня свободного тестостерона
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операции выявлено статистически 
значимое различие в подгруппе IIA. 
Так, сумма баллов по Опроснику 
возрастных симптомов андроген-
ного дефицита у мужчин до начала 
терапии и  проведения оператив-
ного вмешательства равнялась 33 
[29; 36,5], а к 90-м суткам – 23 [21,5; 
24] (р < 0,05) (табл. 1). Кроме того, 
пациенты, получавшие терапию 
препаратами тестостерона, отме-
тили улучшение качества эрек-
тильной функции, что подтверж-

далось результатами опросника 
Международного индекса эректиль-
ной функции – 15 [14; 16,5] баллов 
до начала терапии и 22 [21; 23] после 
(р < 0,05) (табл. 2).
Данные, полученные при анкетиро-
вании по Госпитальной шкале тре-
воги и депрессии, свидетельствуют 
о  достоверном улучшении психо-
логического состояния пациентов 
подгруппы IIA (табл. 3). Уровень 
тревожности до операции состав-
лял 9 [8,5; 9] баллов, а уровень де-

прессии  – 8 [7; 9,5] баллов, после 
операции отмечено снижение до 
3 [2,5; 3,5] и 3 [2; 4] баллов соответ-
ственно (р < 0,05).
В группе I и подгруппе IIБ статис-
тически значимых изменений по 
Опроснику возрастных симптомов 
андрогенного дефицита у мужчин, 
Международному индексу эректиль-
ной функции и Госпитальной шкале 
тревоги и депрессии не выявлено.

Заключение 
После операции Бергмана значи-
тельно снижается уровень тесто-
стерона в  крови. Такого рода хи-
рургические вмешательства на фоне 
дефицита тестостерона негативно 
сказываются на клиническом те-
чении раннего послеоперацион-
ного периода и  общем состоянии 
больного, способствуют развитию 
осложнений. Предоперационная 
диагностика и коррекция дефицита 
тестостерона – важная составляю-
щая, позволяющая минимизировать 
количество рисков и  осложнений 
в результате хирургических вмеша-
тельств, а также улучшить качество 
жизни и ускорить послеоперацион-
ную реабилитацию пациентов.  
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The results of the study, which evaluated the change in testosterone levels in patients with Bergman’s surgery, are presented. 
It is noted that operations on the background of testosterone deficiency negatively affect the clinical course of the early 
postoperative period and the patient general condition, contribute to the complication development. Preoperative diagnosis 
and correction of testosterone deficiency can minimize the number of risks and complications resulting from surgery,  
as well as improve the quality of life and accelerate the patients’ postoperative rehabilitation.
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Таблица 3. Динамика состояния пациентов по Госпитальной шкале тревоги и депрессии 

Показатель Группа I Подгруппа IIА Подгруппа IIБ 
Уровень 
тревоги 

до операции 2 [1; 3] 9 [8,5; 9] 10 [8,5; 10,5]
на 90-е сутки  
после операции

2 [1; 3] 3 [2,5; 3,5]* 9 [8,5; 10,5]

Уровень 
депрессии

до операции 2 [2; 3] 8 [7; 9,5] 10 [8,5; 11,5]
на 90-е сутки  
после операции

2 [2; 3] 3 [2; 4]* 10 [9; 11]

* Статистически значимые различия по сравнению с показателями до операции (р = 0,003).

Таблица 2. Динамика состояния пациентов по Международному индексу эректильной функции

Срок обследования Группа I Подгруппа IIА Подгруппа IIБ 
До операции 23 [22; 24] 15 [14; 16,5] 15 [14; 16]
На 90-е сутки после операции 23 [22; 24] 22 [21; 23]* 15 [14; 16,5]

* Статистически значимые различия по сравнению с показателями до операции (р = 0,003).
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Особенности показателей 
эякулята и способы коррекции 
нарушений сперматогенеза 
у мужчин различных 
возрастных групп

Представлены результаты изучения проблемы вторичного бесплодия 
у мужчин. На первом этапе было установлено, что у мужчин старшей 
возрастной группы (старше 40 лет) меньше объем эякулята, ниже уровень 
прогрессивно подвижных и морфологически нормальных сперматозоидов. 
Кроме того, у них ослаблена антиоксидантная защита эякулята, снижена 
функция тестикул и повышен уровень фрагментации ДНК сперматозоидов. 
На втором этапе пациенты 40 лет и старше принимали комплекс 
БЕСТФертил®, что способствовало статистически значимому (р < 0,05) 
улучшению основных параметров эякулята, усилению антиоксидантной 
защиты и снижению уровня фрагментации ДНК сперматозоидов.

Ключевые слова: сперматогенез, эякулят, мужское бесплодие 

Одна из важнейших задач 
клинической андрологии – 
лечение мужского беспло-

дия. С каждым годом прогрессиру-
ющее снижение репродуктивной 
способности мужчин приобретает 
все большую клиническую и  со-
циальную значимость. Частота 
бесплодного брака, по данным 
эпидемиологических исследова-
ний, представленным Всемирной 
организацией здравоохранения 
(ВОЗ), составляет 8–29% в  раз-

личных популяциях и имеет тен-
денцию к увеличению [1]. Кроме 
того, в 10% случаев беременность 
заканчивается мертворождением, 
а  у 10–25% супружеских пар на-
блюдается вторичное бесплодие 
(не происходит зачатия более од-
ного ребенка) [2].
В 40–50% случаев причины бес-
плодия в  браке связаны с  нару-
шением системы репродукции 
мужчин. При этом в  последние 
годы отмечается тенденция к сни-

жению активности сперматоген-
ной функции [3]. В 30–75% случа-
ев причины мужского бесплодия 
остаются невыясненными (идио-
патическое бесплодие) [4–6]. Но 
даже установление вероятных эти-
ологических факторов (варикоце-
ле, инфекционно-воспалительные 
процессы, токсические вещества 
и  др.) не позволяет с  точностью 
утверждать, что именно они при-
вели к бесплодию. 
В последние годы активно изучает-
ся влияние на мужскую фертиль-
ность гиперпродукции активных 
форм кислорода: озона, свобод-
ных радикалов, перекиси водоро-
да [7–9]. В небольших количествах 
активные формы кислорода необ-
ходимы для нормальной регуля-
ции функции сперматозоидов, их 
гиперактивации и акросомальной 
реакции [10, 11]. Но избыточная 
продукция активных форм кис-
лорода может стать причиной по-
вреждения мембраны сперматозо-
идов, снижения их подвижности 
и  нарушения оплодотворяющей 
способности [12–15]. Кроме того, 
активные формы кислорода не-
посредственно повреждают ДНК 

Клинические исследования



27
Урология и нефрология

хромосом [16, 17] и  инициируют 
апоптоз сперматозоидов [18], что 
в конечном счете приводит к бес-
плодию [19–21]. Однако остается 
неясным, насколько распространен 
окислительный стресс и насколько 
выражено повышение продукции 
активных форм кислорода при раз-
личных этиологически значимых 
состояниях, потенциально сни-
жающих фертильность мужчин. 
Изучение воздействия свободных 
радикалов на генеративную функ-
цию мужчин представляет значи-
тельный интерес.
Тестостерон играет одну из 
ключевых ролей в  процес-
се сперматогенеза  – сложного, 
продолжительного и  упорядо-
ченного процесса клеточного де-
ления и  дифференцировки под 
контролем эндокринных сигналов 
(гонадотропин-рилизинг-гормо-
на, лютеинизирующего и  фолли-
кулостимулирующего гормонов, 
ингибина), паракринных сигна-
лов, вырабатываемых в результате 
взаимодействия различных типов 
клеток семенных канальцев и ин-
терстиция, а  также аутокринных 
сигналов самоконтроля внутри 
клетки. В семенных канальцах тес-
тостерон находится в концентра-
циях, которые в сотни раз превос-
ходят его концентрацию в крови. 
Влияние старения на мужскую 
репродуктивную систему во мно-
гом зависит от индивидуальных 
особенностей мужчины, в  том 
числе острых и  хронических за-
болеваний, травм урогенитальной 
системы, а  также образа жизни 
и  факторов окружающей среды. 
Связанные со старением изме-
нения репродуктивной системы 
охватывают все аспекты репро-
дуктивной функции, включая 
нарушение регуляции гипотала-
мо-гипофизарно-гонадной сис-
темы и локальных аутопаракрин-
ных взаимодействий, влияние на 
тестикулярные стволовые клет-
ки, нарушение строения яичек 
и сперматогенеза. В соответствии 
с несколькими теориями в центре 
клеточных событий, связанных со 
старением, находятся митохонд-
рии. Особенно это касается про-
цесса накопления окислительных 

повреждений клеток и  тканей, 
в котором эти органеллы играют 
важную роль. Очевидно, что все 
вышеперечисленные процессы 
взаимосвязаны. 
У молодых мужчин, не достиг-
ших возраста андропаузы [22] 
и  не имеющих возрастного уве-
личения предстательной железы, 
причинами вторичного бесплодия 
могут быть низкое содержание 
или отсутствие сперматозоидов, 
нарушение морфологии или под-
вижности сперматозоидов. Таких 
пациентов традиционно обсле-
дуют для выявления варикоцеле, 
выясняют наличие в  анамнезе 
соответствующих хирургических 
операций, системных заболева-
ний, психологических нарушений 
и  вредных привычек, например 
курения и злоупотребления алко-
голем. У пациентов старшего воз-
раста тщательно исключают все 
вышеуказанные причины, а также 
проводят более широкое обследо-
вание для выявления заболеваний, 
связанных с мужским старением: 
синдрома возрастного андроген-
ного дефицита, синдрома мужс-
кой раздражительности, возраст-
ного увеличения предстательной 
железы и применения связанных 
с этим лекарственных препаратов. 
Могут иметь значение нездоровый 
образ жизни, вредные привычки 
и хронические заболевания.
Видимо, старение активирует ме-
ханизмы окислительного стресса 
[23] и увеличивает частоту окис-
лительного повреждения нук-
леиновых кислот в  клетках [24]. 
Кроме того, к самым частым при-
чинам мужского бесплодия от-
носится нарушение нормального 
сперматогенеза и  функции спер-
матозоидов [25]. Повышенные 
уровни активных форм кислорода 
обнаруживают у 30–80% мужчин 
с бесплодием [26]. 
Мужчины старшего возраста 
с вторичным бесплодием требуют 
особого подхода. Старение само по 
себе существенно влияет на мужс-
кую сексуальную функцию, пара-
метры спермы и  фертильность. 
Так, снижается оплодотворяю-
щая способность, увеличиваются 
сроки наступления беременности, 

повышаются вероятность повреж-
дения ДНК, частота выкидышей 
и встречаемость пороков разви-
тия плода. Сложность и недоста-
точная изученность физиологии 
стареющих мужчин наряду с вли-
янием хронических заболеваний, 
которые могут быть у  пациента, 
делают решение проблемы весьма 
непростым. В этой связи актуаль-
но дальнейшее изучение пробле-
мы репродуктивных нарушений 
у  мужчин старшей возрастной 
группы.

Материал и методы
В исследование были включены 
179 мужчин с  доказанной фер-
тильностью (не менее одного ре-
бенка в браке).
Критерии включения:
 ■ мужской пол;
 ■ возраст 21–55 лет;
 ■ наличие детей в браке;
 ■ способность пациента понять 

суть исследования и дать пись-
менное согласие на участие 
в клиническом исследовании.

Критерии исключения:
 ■ азооспермия;
 ■ инфекции репродуктивного  

тракта (Chla mydia trachomatis, 
Urea plasma urea lyticum, Myco-
plasma hominis, Trichomonas 
vaginalis), диагностированные 
методом полимеразной цепной 
реакции;

 ■ возраст моложе 21 года и стар-
ше 55 лет;

 ■ лабораторные признаки бак-
териального простатита; 

Клинические исследования

Старение само по себе существенно 
влияет на мужскую сексуальную функцию, 
параметры спермы и фертильность.  
Так, снижается оплодотворяющая 
способность, увеличиваются сроки 
наступления беременности, повышаются 
вероятность повреждения ДНК, частота 
выкидышей и встречаемость пороков 
развития плода
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 ■ травмы половых органов 
в анамнезе;

 ■ варикоцеле;
 ■ соматическая патология в ста-

дии декомпенсации;
 ■ алкогольная или наркотичес-

кая зависимость;
 ■ участие в другом клиническом 

исследовании в последние три 
месяца.

У пациентов, включенных в  ис-
следование, отслеживалось на-
личие сопутствующей патологии, 
оценивались основные парамет-
ры эякулята в соответствии с ре-
комендациями ВОЗ (2010), а также 
состояние системы перекисного 
окисления липидов эякулята, 
проводились дополнительные 

спермальные тесты (HBA-тест, 
исследование фрагментации ДНК 
сперматозоидов).
Результаты исследований обраба-
тывались общепринятыми мето-
дами. Рассчитывались следующие 
числовые характеристики клини-
ко-лабораторных показателей: 
 ■ среднее и  его стандартная 

ошибка (для количественных 
нормально распределенных 
признаков); 

 ■ медиана и  интерквартильные 
интервалы (для количествен-
ных показателей с  отличным 
от нормального видом распре-
деления);

 ■ относительные частоты (для 
качественных данных). 

Оценка значимости различий 
средних значений в независимых 
выборках определялась с исполь-
зованием t-критерия Стьюдента 
(для количественных признаков 
при нормальном распределении 
данных и  равенстве дисперсий), 
непараметрических критерия 
Манна – Уитни, двухвыборочного 
критерия Колмогорова – Смирнова 
(для количественных показателей 
при распределении, отличном от 
нормального, или различных дис-
персиях), относительных частот 
по критерию хи-квадрат с поправ-
кой Йетса (для качественных при-
знаков). Разницу между средними 
значениями показателей считали 
значимой при р < 0,05. 
Центральные тенденции и рассе-
яния количественных признаков, 
имеющих приближенно нормаль-
ное распределение, описывали 
средним значением (М) и  сред-
ним квадратичным отклонением 
(s) в формате M ± s. Центральные 
тенденции и дисперсии количес-
твенных признаков, не имеющих 
приближенно нормального рас-
пределения, описывали медиа-
ной и интерквартильным разма-
хом (25-й и 75-й перцентили) [27]. 

Клинические исследования

Таблица 1. Характеристика пациентов, принявших участие в исследовании

Возраст 
пациентов

Количество 
человек, абс. 

Время, прошедшее с рождения 
младшего ребенка в браке, лет

21–25 17 2,1 ± 1,18
26–30 26 2,7 ± 1,27
31–35 31 4,3 ± 2,13
36–40 35 5,1 ± 3,46
41–45 33 6,2 ± 4,05
46–50 21 8,1 ± 4,87
51–55 16 10,3 ± 5,36

Таблица 2. Частота сопутствующей патологии 

Возраст 
пациентов 

Артериальная 
гипертензия

Сахарный 
диабет

Хронический 
простатит

Доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы

Ожирение Итого

21–25 0 0 1 0 1 2
26–30 1 0 2 0 1 4
31–35 2 0 4 0 1 7
36–40 5 1 7 0 3 16
41–45 6 1 6 1 4 18
46–50 7 3 5 3 5 23
51–55 6 1 6 4 6 22

Таблица 3. Основные параметры эякулята (по рекомендациям ВОЗ, 2010) 

Возраст 
пациентов

Воздержание 
перед сдачей 
эякулята, дни

Объем 
эякулята, 
мл

Концентрация 
сперматозоидов, 
млн/мл

Прогрессивно 
подвижные 
сперматозоиды, %

Морфологически 
нормальные 
сперматозоиды, %

21–25 3,2 ± 0,22 4,2 ± 0,22 54,5 ± 8,26 45,0 ± 5,27 17,5 ± 2,25
26–30 3,3 ± 0,25 4,2 ± 0,24 57,3 ± 9,32 48,9 ± 6,11 18,8 ± 2,35
31–35 3,1 ± 0,26 4,3 ± 0,22 55,6 ± 7,46 47,4 ± 5,39 19,1 ± 3,11
36–40 3,7 ± 0,18 3,9 ± 0,22 52,1 ± 10,23 44,4 ± 4,28 18,2 ± 3,23
41–45 3,1 ± 0,31 3,5 ± 0,18* 44,7 ± 10,44* 44,2 ± 5,73 16,3 ± 3,54
46–50 3,8 ± 0,24 3,2 ± 0,22* 37,9 ± 10,23* 36,4 ± 7,12* 13,2 ± 2,99*
51–55 3,9 ± 0,41 2,9 ± 0,20* 29,0 ± 11,54* 31,2 ± 6,24* 9,4 ± 3,78*

* Разница по сравнению с показателями мужчин в возрасте 21–25 лет статистически значима (p < 0,05).
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Первый этап
Распределение пациентов по воз-
расту представлено в  табл. 1. 
Анализ наличия сопутствующей 
патологии в  различных возраст-
ных группах выявил значительное 
увеличение встречаемости хрони-
ческих заболеваний, способных 
влиять на фертильность, у  паци-
ентов старшего возраста (от 40 лет 
и старше) (табл. 2). 
Состояние сперматогенеза оце-
нивалось в  соответствии с  реко-
мендациями ВОЗ (2010) (табл. 3). 
Оказалось, что с возрастом умень-
шался объем эякулята, снижался 
уровень прогрессивно подвижных 
и  морфологически нормальных 
сперматозоидов. 
У пациентов старшей возрастной 
группы был повышен уровень мало-
нового диальдегида и одновременно 
снижена активность антиоксидант-
ных ферментов, что свидетельство-
вало об ослаблении антиоксидант-
ной защиты эякулята (табл. 4). 
В свою очередь повышенный уро-
вень свободных радикалов в эякуля-
те может приводить к повреждению 
сперматозоидов (повреждению мем-
бран сперматозоидов, повышению 
уровня фрагментации ДНК сперма-
тозоидов, гибели сперматозоидов) 
[13–15], что и было продемонстри-
ровано в настоящем исследовании. 
Так, у  пациентов с  возрастом уве-
личивалось содержание спермато-
зоидов с фрагментированной ДНК 
и снижалась доля зрелых спермато-
зоидов, способных связываться с ги-
алуроновой кислотой.
При оценке уровня гормонов у па-
циентов старше 40 лет выявлено 
снижение уровня общего тестосте-
рона с одновременным увеличением 
уровня фолликулостимулирующе-
го и лютеинизирующего гормонов, 
а также глобулина, связывающего 
половые гормоны, что указывает на 
снижение функции тестикул. В ходе 
исследования значимых различий 
по уровню пролактина и  тирео-
тропного гормона между группами 
не установлено (табл. 5). 

Второй этап
Во второй части исследования была 
предпринята попытка улучшить 
сперматогенез у мужчин старшей 

возрастной группы. Согласно по-
лученным результатам, снижение 
основных параметров эякулята 
и изменение гормонального фона 
наблюдались у  пациентов старше 
40 лет, поэтому в дальнейшем ис-
следовании приняли участие муж-
чины этого возраста. 
Для улучшения параметров эяку-
лята пациенты принимали био-
логически активный комплекс 
БЕСТФертил®, который пред-
ставляет собой капсулы двух 
видов. Капсула «Утро» содержит 
L-карнитин, L-аргинин, желатин 
(оболочка капсулы), коэнзим Q10, 
цинка лактат, фолиевую кислоту, 
селенометионин, аскорбиновую 
кислоту (витамин С), экстракт 
корня женьшеня, лактозу, каль-
ция стеарат, диоксид титана, ин-
дигокармин (индиготин). В состав 
капсулы «Вечер» входят докоза-
гексаеновая кислота, L-карнитин, 
желатин (оболочка капсулы), 
альфа-токоферола ацетат (вита-
мин Е), глутатион, лактоза, каль-

ция стеарат, диоксид титана, ин-
дигокармин (индиготин).
L-карнитин обеспечивает энер-
гией зрелые сперматозоиды, 
улучшает их качество и  под-
вижность, положительно влияет 
на морфологическое строение, 
концентрацию и  подвижность 
сперматозоидов. При недостат-
ке L-аргинина снижается ко-
личество сперматозоидов в  се-
менной жидкости. Коэнзим Q10 
принимает участие в  окисли-
тельно-восстановительных ре-
акциях, протекающих в половых 
клетках, улучшает морфологи-
ческое строение, оплодотворя-
ющую способность сперматозо-
идов, повышает их подвижность. 
Цинк, будучи антиоксидантом, 
защищает половые клетки от 
повреждающего воздействия 
свободных радикалов. Кроме 
того, он входит в состав фермен-
тов, участвующих в  формиро-
вании и  развитии сперматозо-
идов, и  является компонентом 

Таблица 4. Дополнительные параметры эякулята 

Возраст 
пациентов

Малоновый 
диальдегид, 
мкмоль/л

ГП, ед/л СОД,
ед/л

Уровень 
фрагментации ДНК 
сперматозоидов, %

HBA-тест,
%

21–25 2,1 ± 0,2 518,4 ± 29,9 326,0 ± 29,3 7 ± 0,3 91 ± 2,3
26–30 2,1 ± 0,3 524,3 ± 23,0 304,0 ± 23,1 7 ± 0,6 85 ± 2,4
31–35 2,3 ± 0,2 495,3 ± 29,0 285,0 ± 18,5 9 ± 0,5 82 ± 2,2
36–40 3,0 ± 0,3 456,8 ± 19,0 221,0 ± 25,6* 12 ± 0,7* 79 ± 3,3
41–45 3,2 ± 0,4* 399,1 ± 19,0* 192,5 ± 25,1* 15 ± 0,8* 72 ± 3,4*
46–50 3,6 ± 0,4* 320,5 ± 17,0* 152,0 ± 26,7* 18 ± 0,9* 65 ± 2,3*
51–55 4,1 ± 0,3* 280,6 ± 28,0* 134,0 ± 18,0* 24 ± 0,8* 57 ± 2,7*

Примечание. ГП – глутатионпероксидаза; СОД – супероксиддисмутаза.
* Разница по сравнению с показателями мужчин в возрасте 21–25 лет статистически значима (p < 0,05).

Таблица 5. Уровень гормонов, влияющих на сперматогенез

Возраст 
пациентов

Общий 
тестостерон, 
нмоль/л

ГСПГ, 
нмоль/л

ЛГ,
мМЕд/мл

ФСГ,  
мМЕд/мл

Пролактин, 
нг/мл

ТТГ,
мкЕ/мл

21–25 29,22 ± 4,72 17 ± 3,75 2,02 ± 0,68 2,04 ± 1,38 5,45 ± 2,45 1,24 ± 0,08
26–30 27,67 ± 3,56 16 ± 2,77 2,12 ± 0,13 3,14 ± 1,45 6,27 ± 1,64 1,32 ± 0,09
31–35 26,89 ± 5,22 18 ± 4,25 2,24 ± 0,23 3,55 ± 1,37 4,64 ± 1,52 1,35 ± 0,06
36–40 21,87 ± 6,18 20 ± 3,64 3,05 ± 0,24 6,04 ± 1,65* 6,58 ± 2,12 1,75 ± 0,06
41–45 18,45 ± 6,45* 26 ± 4,55* 3,65 ± 0,17 9,25 ± 2,12* 6,27 ± 1,82 2,02 ± 0,10
46–50 17,96 ± 7,34* 32 ± 3,25* 5,57 ± 0,24* 11,10 ± 1,88* 6,02 ± 1,43 1,92 ± 0,12
51–55 14,35 ± 6,87* 45 ± 5,65* 6,05 ± 0,29* 13,25 ± 3,25* 5,89 ± 1,17 1,82 ± 0,14

Примечание. ГСПГ – глобулин, связывающий половые гормоны; ЛГ – лютеинизирующий гормон;  
ТТГ – тиреотропный гормон; ФСГ – фолликулостимулирующий гормон.
* Разница по сравнению с показателями мужчин в возрасте 21–25 лет статистически значима (p < 0,05).
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секрета предстательной железы 
(улучшает подвижность спер-
матозоидов). Цинк также по-
вышает уровень тестостерона – 
мужского полового гормона, 
играющего важную роль в нор-
мальном течении сперматоге-
неза, положительно влияет на 
процессы деления и формирова-
ния клеток-предшественников 
сперматозоидов и обеспечивает 
правильное созревание сперма-
тозоидов. Фолиевая кислота (фо-
лацин) защищает хромосомы, 
находящиеся в сперматозоидах, 
от повреждения свободными ра-
дикалами. При недостатке этого 
компонента нарушаются про-
цессы передачи генетической 
информации. Витамин Е (токо-
ферол) также является антиок-
сидантом и  защищает половые 
клетки от повреждающего воз-
действия свободных радикалов. 
Кроме того, витамин E улучша-
ет подвижность сперматозоидов 
и  улучшает их оплодотворяю-
щую способность. Глутатион 
и  селен защищают мембраны 
сперматозоидов от разрушения, 
уменьшают вероятность повреж-
дения ДНК сперматозоидов, по-
вышая тем самым жизнеспособ-
ность эмбрионов. Достаточное 

количество этих компонентов 
в  организме улу чшает под-
ви ж но с т ь  с пе рмат о з ои дов. 
Витамин С  (аскорбиновая кис-
лота) – один из самых известных 
антиоксидантов. Он защищает 
генетический материал спер-
матозоидов от повреждающего 
действия свободных радикалов, 
а  также укрепляет иммунитет. 
Экстракт женьшеня  – природ-
ный адаптоген, который повы-
шает устойчивость организма 
к эмоциональным и физическим 
перегрузкам. Кроме того, он по-
вышает уровень тестостерона 
и  увеличивает долю здоровых 
сперматозоидов в семенной жид-
кости. Докозагексаеновая кис-

лота улучшает состав мембран 
сперматозоидов, увеличивает 
число сперматозоидов нормаль-
ного строения, повышает под-
вижность, жизнеспособность 
сперматозоидов.
Пациенты принимали комплекс 
БЕСТФертил® в  следующем ре-
жиме: по две капсулы «Утро» раз 
в день в первой половине дня и по 
две капсулы «Вечер» раз в  день 
во второй половине дня во время 
приема пищи в течение шести ме-
сяцев. Через шесть месяцев про-
водилась оценка уровня гормо-
нов, основных и дополнительных 
параметров эякулята (табл. 6–8). 
По данным гормонограммы, зна-
чимых изменений на фоне при-

Клинические исследования

Таблица 6. Уровень гормонов, влияющих на сперматогенез, у пациентов старших возрастных групп через шесть месяцев после лечения 

Возраст 
пациентов

Общий тестостерон, 
нмоль/л

ГСПГ,
нмоль/л

ЛГ,
мМЕд/мл

ФСГ, мМЕд/мл Пролактин, нг/мл ТТГ,
мкЕ/мл

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

41–45 18,45 ± 6,45 19,25 ± 5,45 26 ± 4,55 25,0 ± 3,39 3,65 ± 0,17 3,45 ± 0,25 9,25 ± 2,12 9,24 ± 2,14 6,27 ± 1,82 6,24 ± 1,25 2,02 ± 0,10 2,12 ± 0,12
46–50 17,96 ± 7,34 18,92 ± 7,32 32 ± 3,25 32,3 ± 3,17 5,57 ± 0,24 5,47 ± 0,28 11,10 ± 1,88 11,50 ± 1,92 6,02 ± 1,43 6,12 ± 1,38 1,92 ± 0,12 1,94 ± 0,15
51–55 14,35 ± 6,87 15,42 ± 6,25 45 ± 5,65 43,0 ± 5,24 6,05 ± 0,29 6,25 ± 0,23 13,25 ± 3,25 13,35 ± 2,95 5,89 ± 1,17 5,53 ± 1,23 1,82 ± 0,14 1,85 ± 0,16

Примечание. ГСПГ – глобулин, связывающий половые гормоны; ЛГ – лютеинизирующий гормон; ТТГ – тиреотропный гормон; ФСГ – фолликулостимулирующий гормон.
* Разница по сравнению с показателями до лечения статистически значима (p < 0,05).

Таблица 7. Основные параметры эякулята у пациентов старших возрастных групп через шесть месяцев после лечения  
(по рекомендациям ВОЗ, 2010)

Возраст 
пациентов

Воздержание перед 
сдачей эякулята, дни 

Объем эякулята, мл Концентрация 
сперматозоидов, млн/мл

Прогрессивно 
подвижные 
сперматозоиды, %

Морфологически 
нормальные 
сперматозоиды, %

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

41–45 3,1 ± 0,31 3,2 ± 0,24 3,5 ± 0,18 3,6 ± 0,14 44,7 ± 10,44 56,8 ± 9,47* 44,2 ± 5,73 56,4 ± 6,42* 16,30 ± 3,54 24,4 ± 2,94*
46–50 3,8 ± 0,24 3,6 ± 0,21 3,2 ± 0,22 3,1 ± 0,25 37,9 ± 10,23 45,6 ± 10,54* 36,4 ± 7,12 43,6 ± 6,22* 13,20 ± 2,99 21,2 ± 2,45*
51–55 3,9 ± 0,41 3,4 ± 0,32 2,9 ± 0,20 3,0 ± 0,21 29,0 ± 11,54 41,0 ± 12,24* 31,2 ± 6,24 39,4 ± 5,84* 9,37 ± 3,78* 15,6 ± 2,84*

* Разница по сравнению с показателями до лечения статистически значима (p < 0,05).

У пациентов старших возрастных групп применение комплекса 
БЕСТФертил® способно повысить уровень антиоксидантной 
защиты и значительно улучшить показатели эякулята,  
в том числе увеличить количество прогрессивно подвижных  
и морфологически нормальных сперматозоидов, повысить  
их концентрацию, а также снизить уровень фрагментации ДНК 
сперматозоидов
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менения препарата ни в  одной 
возрастной группе не произошло 
(табл. 6).

Обсуждение результатов
С возрастом происходит ослабле-
ние системы антиоксидантной за-
щиты сперматозоидов, которое вы-
ражается в снижении активности 
ферментов перекисного окисления 
липидов и приводит к различным 
нарушениям показателей эякулята, 
в частности уменьшению концен-
трации, подвижности, нарушению 
морфологии сперматозоидов и уве-
личению уровня фрагментации 
ДНК сперматозоидов. 
На фоне приема комплекса 
БЕСТФертил® отмечалось улуч-
шение показателей сперматогене-
за наряду с изменением показате-
лей ферментов антиоксидантной 
защиты, что можно интерпрети-
ровать как влияние на систему 
перекисного окисления липидов 
и  повышение уровня антиокси-
дантной защиты эякулята. Чем 
выраженнее были нарушения 
показателей эякулята, тем значи-
тельнее оказались положитель-
ные изменения.

Выводы
У пациентов 40 лет и старше не-
обходимо учитывать возрастные 
изменения организма: нарушение 
гормонального профиля, нали-
чие сопутствующих заболеваний, 
выраженность окислительного 
стресса, что отрицательно влия-
ет на показатели эякулята, в том 
числе повышает уровень фраг-
ментации ДНК сперматозоидов 
и  может негативно сказываться 
на качестве эмбрионов.
Через шесть месяцев после при-
менения комплекса БЕСТФертил® 
у пациентов 40 лет и старше от-
мечено статистически значимое 
(р < 0,05) улучшение основных 
параметров эякулята: рост кон-
центрации сперматозоидов, уве-
личение количества прогрессив-
но подвижных и морфологически 
нормальных сперматозоидов.
С возрастом повышается уровень 
малонового диальдегида в эяку-
ляте и одновременно ослабляет-
ся активность антиоксидантных 
ферментов, что свидетельствует 
о  снижении антиоксидантной 
защиты эякулята. Через шесть 
месяцев после приема биоло-

гически активного комплекса 
БЕСТФертил® показатели мало-
нового диальдегида уменьши-
лись на 18% от исходного уровня. 
Достоверное увеличение уровня 
глутатионпероксидазы (во всех 
возрастных группах в среднем на 
25%, в возрастной группе 51–55 лет 
до 39%) и  супероксиддисмута-
зы на фоне использования пре-
парата комплексного действия 
БЕСТФертил® позволило гово-
рить о повышении уровня защи-
ты сперматозоидов от окисли-
тельного стресса. 
После курса приема комплек-
са БЕСТФертил® статистически 
значимо (р < 0,05) снизился уро-
вень фрагментации ДНК спер-
матозоидов. Через шесть месяцев 
доля сперматозоидов с фрагмен-
тированной ДНК достоверно 
уменьшилась на 32% от исходно-
го уровня.
Применение многокомпонентно-
го препарата БЕСТФертил® спо-
собно повысить уровень антиок-
сидантной защиты и значительно 
улучшить показатели эяку лята, 
в том числе у пациентов старших 
возрастных групп.  
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Внутриклеточные возбудители 
заболеваний, передающихся 
половым путем, и рак простаты

Рак простаты – одно из самых распространенных онкологических 
заболеваний, занимает второе место в структуре онкозаболеваемости 
и шестое место среди причин онкологической смертности у мужчин. 
В 1950-х гг. появились первые сообщения о возможной этиологической 
роли некоторых инфекций, передаваемых половым путем, в развитии 
рака простаты. Обзор литературы посвящен исследованиям 
возможных механизмов онкогенеза и выявленным корреляциям 
между раком простаты и внутриклеточными бактериями-
возбудителями заболеваний, передающихся половым путем.

Ключевые слова: рак простаты, внутриклеточные бактерии, 
урогенитальные инфекции, заболевания, передающиеся 
половым путем, инфекции, передаваемые половым путем

Рак простаты занимает 
второе место в  структу-
ре онкозаболеваемости 

и  шестое место среди причин 
онкологической смертности 
у мужчин [1]. Несмотря на мно-
жество проводимых исследо-
ваний, установить сколь-либо 
значимые модифицируемые 
факторы риска развития рака 
простаты пока не удалось. 
Исключение составляют только 
курение [2], избыточная масса 
тела [3] и малоподвижный образ 
жизни [4]. В то же время извест-
но, что заболевания, передаю-
щиеся половым путем, не только 
сами по себе представляют про-

блему мирового масштаба, но 
и  ассоциированы с  рядом дру-
гих, в  том числе онкологичес-
ких, заболеваний. К  примеру, 
в настоящее время установлено, 
что вирус папилломы человека 
является этиотропным факто-
ром для рака шейки матки, рака 
полового члена, рака анального 
канала и опухолей других лока-
лизаций [5, 6]. 
Бактериальные инфекции, пе-
редающиеся половым путем 
(ИППП),  п риобре та ют все 
большее значение в связи с рос-
том их распространенности 
в  большинстве стран мира [7]. 
В течение последних 25 лет на-

блюдается постоянный рост за-
болеваемости хламидийной ин-
фекцией [8–11]. Заболеваемость 
гонореей растет в  странах, где 
она традиционно была невы-
сокой [8–13]. При этом многие 
исследователи отмечают, что, 
несмотря на более эффектив-
ные современные стратегии 
скрининга и  точные методы 
диагностики в  развитых стра-
нах, ИППП по-прежнему за-
частую не регистрируются или 
из-за бессимптомного течения 
не диагностируются. 
Первые сообщения о  возмож-
ной этиологической роли ИППП 
в развитии рака простаты дати-
руются 1950-ми гг. [14]. Тогда 
были предложены несколько 
механизмов развития опухоли. 
Предполагалось, что при гоно-
рее и других бактериальных ин-
фекциях онкогенез в  простате 
реализовался через различные 
фазы воспаления и железистой 
атрофии, в то время как у виру-
сов, в частности вирусов герпе-
са, основной акцент делался на 
их способности к трансформа-
ции клеток [15]. 
Обнаружение связи между оп-
ределенными инфекционны-
ми агентами и  развитием рака 
может изменить методы про-
филактики злокачественных 
опухолей. Ярким подтвержде-

Обзор
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нием этому служит снижение 
заболеваемости раком шейки 
матки в результате вакцинации 
девушек и  женщин от виру-
са папилломы человека. Более 
того, понимание роли клеточ-
ных факторов, на которые ока-
зывают влияние инфекционные 
агенты, позволяет рассчитывать 
на создание новых направлений 
в противораковой терапии.
Y. Lin, выполнив метаанализ 
(2011), установили слабую кор-
реляцию между инфициро-
ванием вирусом папилломы 
человека 16-го типа и  раком 
простаты, в то время как с виру-
сом папилломы человека 18-го 
типа такой связи не выявлено 
[16]. В метаанализах, опублико-
ванных в 2005 и 2014 гг., обнару-
жена корреляция между раком 
простаты и гонореей, а сифилис 
не повышал риск возникнове-
ния данной опухоли [17, 18]. 
Важно отметить, что в  выше-
упомянутые метаанализы вклю-
чались крупные популяцион-
ные исследования с  выборкой 
в несколько тысяч человек, ко-
торые в числе прочего должны 
были указывать перенесенные 
ИППП в анамнезе.
Известно, что помимо гонокок-
ков внутриклеточной локали-
зацией характеризуются такие 
возбудители ИППП, как хлами-
дии, уреаплазмы и микоплазмы. 
На сегодняшний день проведен 
ряд научных исследований воз-
можной роли этих бактерий 
в развитии рака простаты. 
Например, E. González и соавт. 
(2014) опубликовали результаты 
экспериментального исследова-
ния in vitro, в котором была про-
демонстрирована способность 
Chlamydia trachomatis драма-
тически снижать в  клеточных 
линиях экспрессию белка-суп-
рессора опухолевого роста p53 
[19]. Известно, что экспрес-
сия этого белка подавлена при 
многих злокачественных опу-
холях, включая рак простаты. 
Интересно, что степень супрес-
сии напрямую коррелировала 
с  продолжительностью «пре-
бывания» хламидий в клетках. 

Таким образом, можно предпо-
ложить, что более раннее на-
значение этиотропной терапии 
может снижать будущие онко-
логические риски. Авторы за-
ключили, что полученные ими 
данные свидетельствуют о про-
канцерогенных свойствах хла-
мидийной инфекции.
Ряд исследований был пос-
вящен изучению возможной 
связи рака простаты с  внут-
риклеточной микоплазменной 
инфекцией. С появлением сов-
ременных методов диагности-
ки, в  том числе полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) и имму-
ногистохимии, стало очевидно, 
что у  многих здоровых людей 
имеет место бессимптомная 
колонизация микоплазмами 
[20, 21]. Более поздние иссле-
дования продемонстрировали 
возможную корреляцию между 
различными штаммами ми-
коплазм и  онкологическими 
заболеваниями человека [22–
26]. Так, в  работе Ю.Г. Аляева 
и соавт. (2010) при подозрении 
на рак простаты выполнялась 
полифокальная трансректаль-
ная биопсия, материал которой 
отправлялся не только на па-
томорфологическое исследова-
ние, но и  на ПЦР-диагностику 
ИППП [25]. Оказалось, что 
простатическая интраэпите-
лиальная неоплазия высокой 
степени и рак простаты досто-
верно чаще обнаруживались 
у пациентов с выделенной ДНК 
микоплазм, чем у пациентов без 
ДНК микоплазм  – 80,8 и  63% 
соответственно (различия до-
стоверны, p = 0,031). Частота 
развития простатической ин-
траэпителиальной неоплазии 
высокой степени и  рака про-
статы у  больных с  выделенной 
ДНК Mycoplasma hominis со-
ставила 84,2%, что достоверно 
выше, чем у пациентов без нее 
(p = 0,033). Продолжением этой 
работы стало исследование 
Ю.А. Бариковой и соавт. (2011). 
С помощью метода ПЦР в режи-
ме реального времени установ-
лено, что частота обнаружения 
Mycoplasma hominis при про-

статической интраэпителиаль-
ной неоплазии высокой степени 
и/или раке простаты была в три 
раза выше таковой при доброка-
чественной гиперплазии пред-
стательной железы (p = 0,002) 
[26]. В работе J. Hrbacek и соавт. 
(2011) показано, что при раке 
простаты, в  отличие от доб-
рокачественной гиперплазии 
предстательной железы, в крови 
чаще выявляются антитела 
к Ureaplasma urealyticum [27].
K. Namiki и соавт. (2009) полу-
чили свидетельства того, что 
Mycoplasma hyorhinis (часто 
встречается  при синдроме при-
обретенного иммунодефицита) 
и  Mycoplasma genitalium инду-
цируют in vitro злокачественную 
трансформацию линии клеток 
доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы человека 
(линии эпителиальных клеток  
BPH-1) [28].
Множество исследований пос-
вящено возможным механиз-
мам воздействия микоплазм на 
онкогенез в различных тканях. 
Например, in vitro у микоплазм 
доказана способность вызывать 
злокачественную трансформа-
цию линий клеток как грызунов, 
так и  человека [28–31]. Данный 
п рока нцерогенный эффект 
S. Tsai и соавт. (1995) [30], J. Fogh 
и соавт. (1965) [32] и G.R. Paton 
и  соавт. (1965) [33] объясняют 
индукцией генетической неста-
бильности, а K.B. Waites и соавт. 
(2004, 2005) [20, 21] и C.J. Miller 
(2003) [34] – нарушением метабо-
лизма клеток и существенными 
нарушениями экспрессии мно-
жества генов. 
Особое значение, очевидно, 
имеют онкогены и  гены-суп-
рессоры опухолевых клеток. 
Так, в  исследовании B. Zhang 
и соавт. (1997) индуцированная 
микоплазмами малигнизация 
клеток ассоциировалась с  вы-
сокой экспрессией онкогенов 
H-ras и  c-myc [35]. А  в  рабо-
те D.Y. Loginov и  соавт. (2008) 
на эмбриональной культу ре 
фибробластов крыс и  мышей 
было показано, что микоплаз-
менна я инфекция подавля-
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ет экспрессию онкобелка p53 
и  активирует ядерный фактор 
NF-κB. Это способствовало 
возникновению мутаций, гене-
тической нестабильности, про-
лиферации и в конечном итоге 
вело к  злокачественному пере-
рождению клеток [36]. 
Сегодня настоящий научный 
бум переживает протеомика  – 
область молекулярной биоло-
гии, посвященная идентифика-
ции и количественному анализу 
белков в клетках. Белковый го-
меостаз (или протеостаз) играет 
огромную роль в  определении 
жизнеспособности и  здоро-
вья клеток [37]. Его нарушение 
связывают с  возникновением 
множества заболеваний, в пер-
ву ю очеред ь онколог и чес-
ких [38]. М. Zakariah и  соавт. 
(2018) изучали действие белков 
Mycoplasma hominis на эндо-

плазматическую ретикулярную 
сеть клеток простаты как воз-
можный механизм канцероге-
неза [39]. Было установлено, что 
из протеома Mycoplasma hominis 
19 белков имеют тропность 
к  эндоплазматическому рети-
кулуму клеток простаты, таким 
образом нарушая нормальный 
процесс фолдинга белков пос-
ледней. Авторы пришли к  вы-
воду, что внутриклеточное ин-
фицирование клеток простаты 
Mycoplasma hominis – значимый 
потенциальный фактор онкоге-
неза рака простаты.
Подводя итог вышесказанному, 
следует отметить, что внутри-
клеточные инфекции, переда-
ющиеся половым путем, могут 
как минимум выступать в роли 
маркера/фактора риска для рака 
предстательной железы. В то же 
время предполагаемая связь 

между раком простаты и внут-
риклеточными ИППП по край-
ней мере определяет целесо-
образность более агрессивной 
антибиотикотерапии инфици-
рованных мужчин возможно 
и в тех случаях, когда инфекция 
протекает малосимптомно или 
бессимптомно. Однако важно 
осознавать, что оправданность 
данного подхода может быть 
установлена только в ходе про-
должительных популяционных 
исследований, которые бы про-
демонстрировали снижение за-
болеваемости раком простаты 
у  пациентов, прошедших курс 
этиотропной антибиотикотера-
пии, в сравнении с пациентами, 
которым такая терапия не про-
водилась.  

Статья опубликована  
при поддержке компании 

«Астеллас».
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Prostate cancer is the second most incident cancer in men worldwide as well as the sixth cause of death by cancer in men. 
The first claims of an aethiological role of sexually transmitted infections in the development of prostate cancer date back 
to the 1950s and several mechanisms were subsequently proposed to explain this association. Our review of literature 
focused on studies investigating possible oncogenetic mechanisms and correlations between prostate cancer and intracellular 
bacteria, causing sexually transmitted infections.
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Диагностика  
эректильной дисфункции.  
Современное состояние проблемы 

В статье подробно анализируются возможности таких методов 
диагностики эректильной дисфункции, как оценка ночной пенильной 
тумесценции и ригидности полового члена, фармакодопплерография 
сосудов полового члена, электрофизиологическое исследование 
полового члена, оценка системной эндотелиальной функции, 
кавернозография. Отмечается необходимость разработки 
персонализированного диагностического алгоритма, 
направленного на оценку состояния сердечно-сосудистой системы, 
эндотелия, андрогенного статуса и других факторов с целью 
повышения эффективности и безопасности лечения мужчин, 
страдающих различными формами нарушения эрекции.

Ключевые слова: эрекция, эректильная дисфункция, диагностика 

Введение
Эректильная дисфункция (ЭД)  – 
широко распространенное состоя-
ние, не представляющее опасности 
для жизни, но затрагивающее фи-
зическое и психическое здоровье 
мужчин. ЭД оказывает значитель-
ное влияние на качество жизни 
как самого мужчины, так и  его 
партнерши и членов семьи [1].
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, нарушение 
эрекции наблюдается у  каждого 
десятого мужчины старше 21 года. 
В возрасте 40–50 лет ЭД выявляет-
ся уже у 40% мужчин, в 50–60 лет – 
у  48–57%. Каждый третий муж-
чина старше 60 лет вообще не 

способен совершать половой акт 
[2, 3].
По результатам анализа форм и рас-
пространенности ЭД в Российской 
Федерации с помощью опросника 
Международного индекса эрек-
тильной функции (МИЭФ-5) вы-
явлено, что из 1225 мужчин в воз-
расте от 20 до 75 лет симптомы ЭД 
имели место у  1101 респондента. 
У  10,1% мужчин отсутствовали 
признаки ЭД, в то время как лег-
кая степень ЭД отмечалась у 71,3%, 
средняя степень – у 6,6% и тяжелая 
степень – у 12% респондентов. Из 
1225 мужчин 115 прекратили поло-
вую жизнь, причем в 69,6% случаев 
причиной послужила ЭД [4].

На сегодняшний день известно, 
что эрекция – сложная психоней-
рососудистая реакция, возникаю-
щая в результате тесного взаимо-
действия эндокринной, нервной, 
а также сердечно-сосудистой сис-
тем [5, 6]. Когда происходит диско-
ординация этих систем и мужчи-
ны теряют способность достигать 
и/или поддерживать достаточную 
эрекцию, необходимую для удов-
летворения сексуальных потреб-
ностей, развивается состояние, 
называемое ЭД [7].
ЭД – многофакторное, полиэтио-
логическое заболевание. На воз-
никновение адекватной эрекции 
полового члена в  значительной 
степени могут оказывать влияние 
три ключевых фактора: систем-
ные заболевания, неправильное 
питание и  прием лекарственных 
средств [8]. Следует отметить, что 
с  возрастом повышается частота 
соматической отягощенности, не-
гативно влияющей на эректильную 
функцию, в частности развиваются 
артериальная гипертензия, ишеми-
ческая болезнь сердца и сахарный 
диабет [9, 10]. В связи с этим не-
обходим комплексный персонали-
зированный подход к диагностике 
ЭД, чтобы установить истинную 
причину развития ЭД и определить 
дальнейшую тактику лечения.
Сегодня помимо модификации об-
раза жизни (поддержка достаточ-
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ной физической активности, отказ 
от курения) и ограничения факто-
ров риска (нормализация уровня 
липидов, артериального давления, 
сахара в  крови) существует три 
линии терапии ЭД. К первой линии 
относится прием ингибиторов фос-
фодиэстеразы пятого типа, ко вто-
рой  – вакуумные устройства для 
эрекции, ударно-волновая тера-
пия, интракавернозные инъекции. 
Наконец, методом третьей линии 
является имплантация пенильных 
протезов (фаллопротезирование). 
Для определения патогенетическо-
го лечения ЭД следует установить 
ее природу. Персонализированный 
лечебно-диагностический подход 
с использованием дополнительных 
методов исследований позволит 
получить ожидаемо лучшие ре-
зультаты лечения в долгосрочной 
перспективе [11–13].

Диагностика  
эректильной дисфункции
Одна из парадигм современной 
диагностики ЭД в настоящее время 
подразумевает единый алгоритм 
обследования всех пациентов. 
Однако такая позиция приводит 
к неэффективности лечения. 
Известно, что ЭД  – не заболева-
ние, а  симптом. Например, на се-
годняшний день накоплено доста-
точно данных о том, что ЭД может 
быть потенциальным маркером 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
поскольку возникает вследствие 
эндотелиальной дисфункции, по-
ражения коронарных артерий и пе-
риферических сосудов [3, 14–18]. 
Так, эндотелиальная дисфункция 
может приводить к нарушению ме-
ханизмов нормального кровотока 
в малом тазу, а также в системе ко-
ронарного кровообращения. При 
этом патогенетические причины 
развития эндотелиальной дисфунк-
ции могут быть различными [19].
В этой связи сегодня как никогда 
актуален вопрос об оптимизации 
существующих современных мето-
дов диагностики ЭД, направленных 
на оценку состояния эндотелия, 
а также андрогенного и психосексу-
ального статуса мужчины. Главная 
задача обследования – формирова-
ние полной объективной картины 

состояния здоровья мужчины и ак-
тивная коррекция обнаруженных 
отклонений. В таком случае лече-
ние ЭД будет высокоэффективным, 
максимально патогенетически 
обоснованным и безопасным.
В настоящее время обследование 
мужчин, страдающих ЭД, включает 
в себя целый ряд лабораторно-инс-
трументальных диагностических 
мероприятий. Помимо оценки анам-
неза заболевания, сексуальных нару-
шений, проведения анкетирования 
(по Международному индексу эрек-
тильной функции, Опроснику воз-
растных симптомов андрогенного 
дефицита мужчины, Госпитальной 
шкале тревоги и депрессии), лабо-
раторных тестов (определение уров-
ня глюкозы, общего тестостерона, 
липидного профиля и др.), особого 
внимания заслуживают специаль-
ные методы исследования. Среди них 
оценка ночной пенильной тумесцен-
ции и ригидности, фармакодоппле-
рография сосудов полового члена, 
оценка системной эндотелиальной 
функции, электрофизиологическое 
исследование полового члена, кавер-
нозография.

Оценка ночной пенильной 
тумесценции и ригидности  
полового члена
Наибольшие трудности при иссле-
довании эректильных расстройств 
вызывает дифференциальная 
диагностика психогенных и орга-
нических нарушений эректильной 
функции. Сохранность спонтан-
ных эрекций при отсутствии адек-
ватных считается косвенным при-
знаком психогенных расстройств 
[20]. Провести дифференциальную 
диагностику между психогенной 
и органической формами ЭД поз-
воляет в том числе оценка ночной 
пенильной тумесценции [21].
Впервые ночную пенильную ту-
месценцию описал H.M. Halverson 
в 1940 г., который наблюдал за мла-
денцами [22], а затем P. Ohlmeyer 
и соавт. в 1944 г., которые наблюда-
ли за здоровыми мужчинами всех 
возрастов [23]. У здоровых мужчин 
в течение ночи в фазе быстрого сна 
отмечается от трех до пяти эпизо-
дов спонтанных эрекций продол-
жительностью в  среднем около 

10–15 минут (от 20% времени сна 
в период полового созревания до 
двух – семи минут в старшем воз-
расте) [24].
Контроль за развитием ночной 
пенильной тумесценции осущест-
вляется при помощи компьюте-
ризованной системы RigiScan, 
разработанной в  1985 г. Система 
позволяет качественно и количес-
твенно оценивать ночные эрек-
ции [25]. До настоящего времени 
исследование ночной пенильной 
тумесценции остается важным 
инструментом в  диагностике ЭД, 
поскольку дает возможность про-
анализировать эффективность 
проведения адекватной терапии, 
направленной на восстановление 
сексуальных нарушений [26].
Так, было показано, что оценка 
пенильной тумесценции помога-
ет прогнозировать наступление 
эффекта от приема ингибиторов 
фосфодиэстеразы пятого типа. 
S.M. Elhanbly и соавт. продемонст-
рировали положительную корреля-
цию между ригидностью в области 
головки и  основания полового 
члена и  эффективностью приема 
силденафила [27].
У мужчин, перенесших ради-
кальную нервосберегающую 
простатэктомию, оценка ночной 
пенильной тумесценции важна 
для адекватного выбора фармако-
терапии с  целью раннего восста-
новления сексуальной функции. 
По данным A. Bannowsky и соавт., 
при хорошо выполненной опера-
ции эпизоды спонтанной эрекции 
наблюдаются уже в  первую ночь 
после удаления уретрального ка-
тетера. При отсутствии ночной 
пенильной тумесценции предпола-
гается, что нейрональная целост-
ность кавернозного нерва была 
повреждена, и  тогда, по мнению 
авторов, необходимо дополнитель-
но использовать внутрикаверноз-
ные инъекции для восстановления 
эректильной функции [28]. 
Оценка ночной пенильной ту-
месценции также имеет значение 
для молодых юношей с патологи-
ей spina bifida, поскольку уровень 
поражения спинного мозга играет 
ключевую роль в  реабилитации 
сексуальной функции [29].
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Однако у пациентов, страдающих 
сахарным диабетом, ценность дан-
ного теста снижается, поскольку 
многие из них имеют сопутствую-
щие соматические заболевания 
и  принимают лекарственные 
средства, влияющие на достовер-
ность результатов.
Ложноположительные результаты 
могут наблюдаться при нейроген-
ной ЭД. Ложноотрицательные  – 
в преклонном возрасте пациента, 
при его волнении, депрессивных 
состояниях, нарушениях сна и ги-
погонадизме, а также приеме алко-
гольных напитков, антиандрогенов, 
антидепрессантов, барбитуратов, 
бензодиазепинов, диуретиков, 
симпатолитиков, антихолинерги-
ческих противосудорожных, седа-
тивных и наркотических препара-
тов, никотина [30, 31].
Однако механизм развития спон-
танных эрекций отличается от 
адекватных, и  пациенты, у  кото-
рых отмечаются отличные ночные 
эрекции, могут иметь признаки ЭД. 
В  этой связи нормальные значе-
ния по результатам исследования 
ночной пенильной тумесценции 
не исключают органическую ЭД. 
Поэтому вопрос о  диагностичес-
кой ценности данного метода ис-
следования до настоящего времени 
остается дискутабельным, и оцен-
ка ночной пенильной тумесценции 
применяется в основном в научно-
клинических исследованиях [31]. 

Фармакодопплерография  
сосудов полового члена
Многочисленные исследования 
в области патогенетических меха-
низмов развития ЭД показали, что 
в  большинстве случаев ЭД имеет 
сосудистое происхождение и  вы-
звана нарушением притока крови 
к кавернозным телам [32].
Для оценки артериального кро-
воснабжения в  половом члене 
в 1971 г. D.B. Britt предложил при-
менять методику плетизмографии 
с  целью измерения пенильного 
систолического давления [33], 
а в 1975 г. D. Abelson – метод, осно-
ванный на эффекте Доплера. В на-
стоящее время фармакодоппле-
рография сосудов полового члена 
остается основным методом диаг-

ностики артериогенной ЭД [34]. 
Фармакодопплерография также 
позволяет диагностировать пора-
жение веноокклюзивного меха-
низма. 
Метод более информативен, если 
выполняется в  состоянии покоя 
с  последующим сравнением с  ре-
зультатами, полученными во 
время эрекции, которая достига-
ется с помощью функциональных 
проб с фармакологической нагруз-
кой [35, 36]. Метод искусствен-
ной фармакологической эрекции, 
предложенный G. Conti и R. Virag 
в 1982 г., значительно повысил ка-
чество функционального иссле-
дования пенильного кровотока 
[37]. Фармакологическая искусст-
венная эрекция с использованием 
вазоактивных агентов (проста-
гландина Е1) широко применяется 
в клинической практике в качестве 
скринингового теста, поскольку 
позволяет с  определенной досто-
верностью дифференцировать 
не только психогенные и  орга-
нические формы эректильных 
расстройств, но и  артериальную 
и веногенную недостаточность 
полового члена. Однако харак-
тер и степень фармакологической 
эрекции индивидуальны и зависят 
от дозы интракавернозно вводимо-
го вазоактивного препарата [38].
Недостаток данного метода – не-
обходимость интракавернозного 
введения препарата, что нередко 
сопровождается болью в области 
инъекции и  страхом пациента. 
Это в свою очередь может приво-
дить к активации симпатической 
нервной системы с последующим 
повышением тонуса кавернозных 
артерий, что несколько снижает 
диагностическую ценность дан-
ного исследования. Кроме того, 
стоит отметить высокую стои-
мость вводимого вазоактивного 
препарата [39].
Трудности стандартизации при 
интерпретации допплерографи-
ческого спектра, по мнению неко-
торых авторов, могут быть связаны 
с различной разрешающей способ-
ностью ультразвуковых аппаратов, 
методологическими особенностя-
ми проведения исследования, вы-
бором изучаемых параметров [40].

Оценка системной  
эндотелиальной функции
Ведущим патофизиологическим 
механизмом развития артериоген-
ной ЭД считается нарушение ло-
кальной эндотелиальной функции 
кавернозных артерий. Под эндоте-
лиальной дисфункцией подразуме-
вают функциональное поражение 
эндотелия – слоя клеток, выстила-
ющих просвет всех кровеносных 
сосудов. Клетки эндотелия реаги-
руют на механические воздействия 
и химические вещества, содержа-
щиеся в крови. Кроме того, эндо-
телий выполняет барьерную функ-
цию между кровью и  тканями, 
контролируя транспорт различных 
веществ между ними. Именно эн-
дотелий определяет анатомо-функ-
циональное состояние сосудов [41, 
42]. Важно, что эндотелиальная 
дисфункция носит функционально 
обратимый характер.
В настоящее время существует не-
сколько способов исследования 
системной эндотелиальной функ-
ции. Исторически одним из первых 
стало рентгенографическое опреде-
ление диаметра коронарных арте-
рий после введения ацетилхолина 
[43]. Однако данный метод инва-
зивен, сложен в исполнении, тре-
бует подготовленного персонала 
и  дорогостоящего оборудования. 
Кроме того, ввиду высокого риска 
осложнений этот метод практичес-
ки никогда не использовался вне 
клинических исследований [44].
Для неинвазивного определения со-
стояния эндотелий-зависимого по-
ток-опосредованного расширения 
сосудов применяется ультразвуко-
вое измерение диаметра плечевой 
артерии. Однако этот метод имеет 
ряд недостатков: он оценивает со-
стояние эндотелия только в одном 
сосуде, не учитывает системные 
колебания диаметра других арте-
рий. Ультразвуковой метод, помимо 
прочего, в высшей степени зависит 
от профессиональных навыков ис-
следователя. К тому же ультразвуко-
вое исследование плечевой артерии 
имеет чрезвычайно малый диапа-
зон изменений, которые определя-
ются при обследовании [45]. 
Одна из последних разработок 
в  области неинвазивной оценки 
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системной эндотелиальной функ-
ции – исследование периферичес-
кого артериального тонуса. Эта 
технология предназначена для оп-
ределения изменений артериально-
го тонуса в периферических арте-
риальных сосудах. Регистрируются 
изменения пульсирующего объема 
артерии на кончике пальца руки 
[46]. Ценность данного метода для 
измерения эндотелиальной функ-
ции была доказана в  целом ряде 
независимых исследований. Так, 
в клинике Мейо этот метод срав-
нивался с  инвазивной оценкой 
эндотелиальной функции коро-
нарных артерий и продемонстри-
ровал 82%-ную чувствительность 
и 77%-ную специфичность [47]. 
Результаты исследования A. Nohria 
и соавт. показали, что при внутри-
артериальном введении специаль-
ного ингибитора эндотелиальной 
NO-синтазы блокируется 46% ва-
зодилатирующего ответа, измеря-
емого при помощи оценки перифе-
рического артериального тонуса. 
Полученные данные прямо под-
тверждают тот факт, что тест изме-
ряет именно NO-опосредованный 
эндотелиальный ответ [48]. 
На сегодняшний день общепризна-
но, что ЭД и сердечно-сосудистые 
заболевания, в  частности ише-
мическая болезнь сердца, имеют 
общие факторы риска [49]. С 2003 г. 
во Фрамингемском исследовании 
начали оценивать эндотелиальную 
функцию. Все три когорты (перво-
начальная исследуемая популяция, 
второе и третье поколение) обсле-
довали на предмет эндотелиальной 
дисфункции. Была показана силь-
ная обратная зависимость между 
индексом реактивной гиперемии 
и  многими факторами сердечно-
сосудистых заболеваний и, как 
следствие, ЭД: большой окружнос-
тью талии, высоким уровнем обще-
го холестерина и  липопротеинов 
низкой плотности, сахарным диа-
бетом, курением, гиполипидеми-
ческой терапией [50].
Сообщается о  значительной об-
ратной зависимости индекса ре-
активной гиперемии от возраста, 
индекса массы тела, окружности 
талии, систолического и  диасто-
лического артериального давле-

ния, соотношения между общим 
холестерином и  уровнем липо-
протеинов высокой плотности, 
триглицеридов и содержания глю-
козы в крови натощак. Кроме того, 
была установлена положительная 
зависимость индекса реактивной 
гиперемии от уровня липопротеи-
нов высокой плотности [51].

Электромиография
В 1988 г. G. Wagner и T.C. Gerstenberg 
впервые описали изменения элект-
рической активности кавернозной 
ткани в зависимости от фаз эрек-
ции [52]. В 1990 г. W.F. Thon и соавт. 
предложили использовать электро-
миографию кавернозной ткани для 
объективной оценки состояния 
автономной иннервации и опреде-
ления гладкомышечной дегенера-
ции, кавернозной или миогенной 
дисфункции [53, 54].
Обнаружена взаимосвязь между 
показателями электрической ак-
тивности кавернозных тел и содер-
жанием гладкомышечных структур 
в кавернозной ткани, выявляемых 
посредством гистоморфометри-
ческого анализа [55]. 
J. Ponseti и соавт. установили, что 
в  большинстве случаев актив-
ность головного мозга (по резуль-
татам электроэнцефалографии) 
непосредственно коррелировала 
с показаниями, полученными при 
электромиографии кавернозных 
тел. Таким образом, электричес-
кая активность полового члена 
находится под контролем голов-
ного мозга, причем вегетативный 
сигнал достигает кавернозных тел 
в  течение долей секунды после 
начала сексуальной стимуляции. 
Данную экспериментальную па-
радигму можно использовать при 
изучении психогенной ЭД, для 
того чтобы разработать объектив-
ный метод исследования данного 
состояния [56]. 
По данным F. Giuliano и  соавт., 
выполнение электромиографии 
позволяет определить аномалии 
развития гладкомышечных клеток 
кавернозных тел, соответствующих 
повреждению вегетативной иннер-
вации полового члена и дегенера-
тивным процессам в кавернозных 
телах [57]. 

M. Virseda-Chamorro и  соавт. 
исследовали электрическую ак-
тивность кавернозных тел у  па-
циентов с  артериогенной ЭД по 
результатам фармакодопплеро-
графии сосудов полового члена. 
Ультразвуковое подтверждение 
недостаточной эрекции, ассоци-
ированное с уменьшением актив-
ности электрического сигнала, 
по данным электромиографии 
кавернозных тел, продемонстри-
ровало 66,7%-ную чувствитель-
ность и 92,9%-ную специфичность 
в диагностике артериогенной ЭД. 
Благодаря высокой специфичности 
электромиографического ответа на 
инъекцию простагландина E1 этот 
тест может быть полезным в  ка-
честве скрининга при диагностике 
артериальной ЭД [58].
Однако результаты электромио-
графии полового члена можно под-
вергнуть сомнению, если учесть 
тот факт, что источником сигнала 
при выполнении электромиогра-
фии выступают не кавернозные 
тела, а  кожа полового члена или 
окружающие ткани. В исследова-
нии L.S. Leddу и соавт. на здоро-
вых добровольцах, не страдающих 
ЭД, выполнялся медикаментозный 
блок кожи и кавернозных нервов. 
Оказалось, что именно каверноз-
ная ткань является источником 
электрического сигнала. Авторы 
также предположили, что даль-
нейшее усовершенствование дан-
ной техники может сделать ее 
полезной в  дифференциальной 
диагностике нейрогенной и мио-
генной ЭД [59]. 
По мнению M. Aldemir и  соавт., 
электромиография не должна при-
меняться в качестве метода опреде-
ления возрастных изменений в ка-
вернозных телах [60].
В настоящее время электромио-
графия кавернозных тел не входит 
в  число основных исследований 
при диагностике ЭД и использует-
ся в отдельных случаях: при пост-
травматической ЭД (например, 
в  результате тупой травмы про-
межности), после оперативных 
вмешательств на органах малого 
таза (радикальной простатэкто-
мии) у пациентов с сахарным диа-
бетом [53, 54].

Обзор
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Кавернозография
Роль венозной системы в  меха-
низме развития и  поддержания 
эрекции на протяжении многих 
лет составляла предмет дискус-
сии. В  начале XX в. J.S. Wooten 
продемонстрировал значимость 
венозной системы в процессе раз-
вития эрекции и отметил улучше-
ние качества последней после ли-
гирования глубокой дорзальной 
вены [61]. 
Методика кавернозографии не 
нова. Впервые ее использовал 
A. De la Pena еще в 1946 г. для ви-
зуализации вен малого таза [62]. 
А  в  1955 г. F. May и  H. Hirtl опи-
сали нормальное рентгеновское 
изображение кавернозных тел, 
а  также изменения, которые воз-
никают при травмах, воспалении, 
опухолях кавернозных тел, при-
апизме [63]. В  1980 г. J. Ebbehøj 
и  P. Metz предложили применять 
кавернозографию, выполняемую 
на фоне визуальной эротической 
стимуляции, для определения со-
стояния венозной системы [64]. 
В современном понимании кавер-
нозография была впервые предло-
жена в 1984 г. R. Virag и соавт. [65]. 
Они выполнили рентгеновское ис-
следование кавернозных тел после 
введения вазоактивного препарата 
(папаверина), который индуциро-
вал эрекцию и позволял провести 
визуализацию кавернозных тел 
в эрегированном состоянии.

Варикозное изменение, стойкое 
контрастирование основных ве-
нозных коллекторов полового 
члена до и  после введения вазо-
активного препарата указыва-
ют на патологический венозный 
сброс того или иного типа. Вопрос 
о  диагностической значимости 
контрастирования головки по-
лового члена до сих пор остается 
предметом дискуссии [64].
Начиная с  1980-х гг. кавернозо-
графия, которая раньше приме-
нялась при демонстрации болезни 
Пейрони, травматическом пов-
реждении полового члена и при-
апизме, заняла важное место 
в диагностике ЭД [64].

Новые методы лучевой диагностики
Исследования по улучшению луче-
вой диагностики ЭД проводились 
и в последние годы. Д.Г. Курбатов 
и  соавт. в  2008 г. опубликовали 
работу, в которой оценивали воз-
можности магнитно-резонансной 
томографии в  сочетании с  дина-
мической инфузионной фармако-
кавернозометрией [66]. По мне-
нию авторов, при эффективности 
методики трудности в ее освоении 
и техническая сложность исполне-
ния ограничивают ее применение 
в рутинной клинической практике. 
Y. Kawanishi и соавт. в 2011 г. опи-
сали трехмерную компьютерную 
кавернозографию у претендентов 
на перевязку глубоких дорсаль-

ных вен. По их мнению, кавер-
нозография должна проводиться 
перед выполнением оперативно-
го вмешательства по поводу ЭД 
[67]. В работе M. Ghafoori и соавт. 
показано, что кавернозография 
с трехмерной реконструкцией поз-
воляет в деталях отобразить пути 
патологического венозного сброса 
из кавернозных тел и выполнить 
планирование предстоящего опе-
ративного вмешательства у паци-
ентов с  подозрением на веноок-
клюзивную ЭД [68]. 

Заключение
Представленный обзор работ, 
опубликованных за последнее де-
сятилетие, подтверждает тот факт, 
что основная задача диагностики 
ЭД заключается в  установлении 
ее истинной причины. Очевидна 
целесообразность использования 
методов исследований с  доказан-
ной эффективностью, поскольку 
именно это позволит обеспечить 
действенный подход к  лечению. 
В настоящее время методы диагнос-
тики ЭД нуждаются в оптимизации. 
Необходимо разработать персона-
лизированный диагностический 
алгоритм, направленный на оцен-
ку состояния сердечно-сосудистой 
системы, эндотелия, андрогенного 
статуса и др. для повышения эффек-
тивности и  безопасности лечения 
мужчин, страдающих различными  
формами ЭД.  
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The article analyzes in details the possibilities of erectile dysfunction diagnosis methods, such as: the estimation of the night 
penile tumescence and rigidity, ultra-sonography with Doppler of the penis vessels, electrophysiological study of the penis, 
assessment of systemic endothelial function, cavernosography. It is noted the need to develop the personalized diagnostic 
algorithm aimed at assessing the state of the cardiovascular system, endothelium, androgenic status and other factors  
in order to improve the efficiency and safety of treatment of men suffering from various forms of erectile dysfunction.

Key words: erection, erectile dysfunction, diagnosis

45. Celermajer D.S., Sorensen K.E., Gooch V.M. et al. Non-in-
vasive detection of endothelial dysfunction in children and 
adults at risk of atherosclerosis // Lancet. 1992. Vol. 340.  
№ 8828. P. 1111–1115.

46. Hamburg N.M., Benjamin E.J. Assessment of endothelial 
function using digital pulse amplitude tonometry // Trends 
Cardiovasc. Med. 2009. Vol. 19. № 1. P. 6–11. 

47. Bonetti P.O., Pumper G.M., Higano S.T. et al. Research 
Highlights — editorial review of a noninvasive test for en-
dothelial dysfunction // Nat. Clin. Pract. Cardiovasc. Med. 
2005. Vol. 2. P. 64–65.

48. Nohria A., Gerhard-Herman M., Creager M.A. et al. Role of 
nitrix oxide in regulation of digital pulse volume amplitude in 
humans // J. Appl. Physiol. 2006. Vol. 101. № 2. P. 545–548.

49. Stuckey B.G., Walsh J.P., Ching H.L. et al. Erectile dysfunc-
tion predicts generalized cardiovascular disease: evidence 
from a case-control study // Atherosclerosis. 2007. Vol. 194. 
№ 2. P. 458–464.

50. Hamburg N.M., Keyes M.J., Larson M.G. et al. Cross-sec-
tional relations of digital vascular function to cardiovascu-
lar risk factors in the Framingham Heart Study // Circula-
tion. 2008. Vol. 117. № 19. P. 2467–2474.

51.  Mahmud F.H., Earing M.G., Lee R.A. et al. Altered endothe-
lial function in asymptomatic male adolescents with type I 
diabetes // Congenit. Heart Dis. 2006. Vol. 1. № 3. P. 98–103.

52. Wagner G., Gerstenberg T.C. Human in vivo studies of 
electrical activity of corpus cavernosum // J. Urol. 1988.  
Vol. 139. ID 327A.

53. Jünemann K.P., Bührle C.P., Persson-Jünemann Ch. Patho-
physiology of neurogenic impotence // Sex. Disabil. 1994. 
Vol. 12. № 1. P. 5–16.

54. Thon W.F., Stief C.G., Krmer A.E.J.L. et al. PRIAPUS – non-
contact monitoring of penile dimension changes by photo-
grammetry // World J. Urol. 1990. Vol. 8. № 3. P. 167–169.

55. Meuleman E.J., Benermans B.L., van Asten W.N. et al. As-
sessment of penile blood flow by duplex ultrasonography in 
44 men with normal erectile potency in different phases of 
erection // J. Urol. 1992. Vol. 147. № 1. P. 51–56.

56. Ponseti J., Bosinski H.A. Brain potentials related to corpus 
cavernosum electromyography // Int. J. Impot. Res. 2010. 
Vol. 22. № 3. P. 171–178. 

57. Giuliano F., Rowland D.L. Standard operating procedures 
for neurophysiologic assessment of male sexual dysfunc-
tion // J. Sex. Med. 2013. Vol. 10. № 5. P. 1205–1211. 

58. Virseda-Chamorro M., Lopez-Garcia-Moreno A.M., Sali-
nas-Casado J., Esteban-Fuertes M. Usefulness of electromy-
ography of the cavernous corpora (CC EMG) in the diagno-
sis of arterial erectile dysfunction // Int. J. Impot. Res. 2012. 
Vol. 24. № 4. P. 165–169.

59. Leddy L.S., Jiang X., Gottsch H.P., Yang C.C. Corpus caver-
nosum electromyography revisited: defining the origin of 
the signal // J. Urol. 2012. Vol. 187. № 2. P. 589–593. 

60. Aldemir M., Ağras K., Ener K. et al. Corpus cavernosum 
electromyography: could it be a parameter to predict age-
ing? // Andrologia. 2010. Vol. 42. № 6. P. 343–348.

61. Wooten J.S. Ligation of the dorsal vein of the penis 
as a cure for atonic impotence //  Texas Med. J.  1902.  
Vol. 18. P. 325–328. 

62. De la Pena A. Flebografia de plexos e vasos palvianos en 
el vivo // Rev. Eesp. Cir. Traumatol. Ortop. 1946. Vol. 4.  
P. 245–251.

63. May F., Hirtl H. Cavernosography // Urol. Int. 1955. 
Vol. 1. № 2. P. 120–134.

64. Ebbehøj J., Metz P. New operation for “krummerik” (penile 
curvature) // Urology. 1985. Vol. 26. № 1. P. 76–78. 

65. Virag R., Frydman D., Legman M., Virag H. Intracavern-
ous injection of papaverine as a diagnostic and therapeutic 
method in erectile failure // Angiology. 1984. Vol. 35. № 2. 
P. 79–87.

66. Kurbatov D.G., Kuznetsky Y.Y., Kitaev S.V., Brusensky V.A. 
Magnetic resonance imaging as a potential tool for objec-
tive visualization of venous leakage in patients with veno-
occlusive erectile dysfunction // Int. J. Impot. Res. 2008. 
Vol. 20. № 2. P. 192–198. 

67. Kawanishi Y., Izumi K., Muguruma H. et al. Three-dimen-
sional CT cavernosography: reconsidering venous ligation 
surgery on the basis of the modern technology // BJU Int. 
2011. Vol. 107. № 9. P. 1442–1446. 

68. Ghafoori M., Varedi P., Alavi M. et al. CT cavernosogra-
phy: a new method for evaluating venous incompetence 
in impotent patients // Iran J. Radiol. 2010. Vol. 7. № 3.  
P. 171–174.



реклама



46
Эффективная фармакотерапия. 16/2019

Первый Санкт-
Петербургский 

государственный 
медицинский 
университет  

им. акад. И.П. Павлова

С.Х. Аль-Шукри, д.м.н., проф., М.Н. Слесаревская, к.м.н.,  
И.В. Кузьмин, д.м.н., проф.
Адрес для переписки: Маргарита Николаевна Слесаревская, mns-1971@yandex.ru

Для цитирования: Аль-Шукри С.Х., Слесаревская М.Н., Кузьмин И.В. Современные подходы к патогенезу, 
лечению и метафилактике уратного уролитиаза // Эффективная фармакотерапия. 2019. Т. 15. № 16. С. 46–50.

DOI 10.33978/2307-3586-2019-15-16-46-50

Современные подходы к патогенезу, 
лечению и метафилактике  
уратного уролитиаза

Статья посвящена вопросам патогенеза, лечения и метафилактики 
уратного уролитиаза. Рассмотрены общие профилактические 
мероприятия при мочекаменной болезни и специфическая 
метафилактика в отношении уратного уролитиаза. Подробно 
описан механизм литолитического действия цитратных 
смесей. Представлены результаты современных отечественных 
исследований эффективности и безопасности литолитической 
терапии уратного нефролитиаза как в режиме монотерапии, 
так и в сочетании с дистанционной литотрипсией.

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, уратный уролитиаз, 
профилактика, метафилактика, цитратные смеси, Блемарен

Мочекаменная болезнь 
(МКБ)  – широко рас-
пространенное забо-

левание, которым страдают до 
13% населения во всем мире 
[1]. Заболеваемость МКБ неук-
лонно растет, приблизительно 
удваиваясь каждые 20 лет [2]. 
Подобная тенденция характер-
на и для Российской Федерации. 
Например, в  период с  2005 по 
2016 г. число больных уроли-
тиазом увеличилось на 34% [3]. 
Несмотря на успехи, достигнутые 
при изучении патогенеза МКБ, 
разработку и  внедрение новых 
методов профилактики и  высо-
котехнологичных оперативных 

методов лечения, рецидивы уро-
литиаза возникают у  11% паци-
ентов уже через два года и 39% 
пациентов через 15 лет после уда-
ления конкремента [4]. 
Последние годы в структуре за-
болеваемости МКБ растет час-
тота встречаемости уратного 
уролитиаза. Доля мочекислых 
камней составляет в  среднем 
10–15% среди всех конкрементов, 
причем она повышается с возрас-
том [5]. По-видимому, это связа-
но с  изменениями метаболизма 
и сопутствующими заболевани-
ями у  пожилых пациентов [6]. 
Кроме того, отмечено постепен-
ное увеличение доли уратного 

уролитиаза в  общей структуре 
МКБ, что в  значительной сте-
пени обусловлено большим рас-
пространением метаболических 
нарушений, в частности ожире-
ния и сахарного диабета второго 
типа [5]. При уратном уролити-
азе часто выявляют повышение 
уровня мочевой кислоты в  сы-
воротке крови и моче вследствие 
нарушения пуринового обмена 
в  организме. Уровень мочевой 
кислоты зависит от множест-
ва факторов, в  том числе расы, 
пола, возраста, особенностей хи-
мического состава воды и почвы 
в  месте проживания. На пури-
новый обмен также значительно 
влияет алиментарный фактор. 
Например, повышенное потреб-
ление продуктов, содержащих 
белок как животного, так и рас-
тительного происхождения, при-
водит к увеличению содержания 
мочевой кислоты [7]. Причинами 
гиперурикемии могут быть онко-
логические и  гематологические 
(миело- и лимфопролифератив-
ные) заболевания. В  подобных 
случаях гиперурикемия свиде-
тельствует об усиленном нукле-
опротеиновом катаболизме опу-
холевых клеток, особенно при 
проведении цитостатической 
терапии [8]. 
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В патогенезе уратного уроли-
тиаза играют роль нарушение 
баланса ферментных систем, по-
вышенный уровень экзогенных 
пуринов, дегидратация, дли-
тельный лихорадочный пери-
од, которые через гендерные 
и  генетические факторы могут 
реализовываться в  предикто-
ры развития заболевания [5]. 
Известно, что уратные камни 
состоят из натриевых, аммоние-
вых и кальциевых солей мочевой 
кислоты. Мочевая кислота попа-
дает в  первичную мочу посред-
ством клубочковой фильтрации 
и  секреции, ее большая часть 
впоследствии реабсорбируется. 
Выделение почкой мочевой кис-
лоты регулируется посредством 
особых белков-транспортеров 
URAT1 (SLC22A12) и  hNPT4 
(SLC17A3). Изменения в их фун-
кционировании могут вызывать 
как повышение, так и понижение 
экскреции мочевой кислоты [9]. 
В организме человека в отличие 
от других млекопитающих не 
вырабатывается фермент ури-
каза, превращающий мочевую 
кислоту в аллантоин, что может 
приводить к  значительному 
росту концентрации мочевой 
кислоты в плазме крови. 
Ключевой момент в уратном кам-
необразовании  – адгезия мик-
рокристаллов мочевой кислоты 
к  апикальной мембране нефро-
телия [10]. В экспериментах до-
казано, что кристаллы мочевой 
кислоты связываются с поверх-
ностью нефроэпителиальных 
клеток, причем скорость связы-
вания зависит от концентрации 
мочевой кислоты в  моче. Этот 
процесс регулируется находя-
щимися в  моче гликопротеина-
ми остеопонтином, нефрокаль-
цином, уромодулином (белком 
Тамма  – Хорсфалла) и  гликоза-
миногликанами [11, 12]. 
Гиперурикемия  – фактор риска 
уратного уролитиаза, но только 
при гиперурикозурии. Вероятно, 
этим объясняется тот факт, что 
при подагре МКБ развивает-
ся только у  10–20% пациентов 
[13]. Уратное камнеобразование 
может наблюдаться и  при нор-

мальной экскреции мочевой 
кислоты с мочой в условиях ос-
лабления аммониогенеза, при-
водящего к снижению рН мочи. 
Подкислению мочи способству-
ет уменьшение содержания NH3 
в  медуллярном интерстициаль-
ном компартменте из-за низкой 
интенсивности аммониогенеза 
или поражения мозгового слоя 
почек [14]. Уменьшение значения 
pH мочи приводит к  усилению 
мочекислого кристаллообразо-
вания даже при наличии в моче 
молекул, ингибирующих этот 
процесс [15]. 
К основным целям терапии 
уратного уролитиаза относят-
ся нормализация пу риново-
го обмена, растворение камня, 
п р е д о т в р а щ е н ие  к а м не о б -
ра зова н и я.  Ме тафи ла к т ика 
предусматривает проведение 
комплекса мероприятий об-
щеоздоровительного характе-
ра, медикаментозную терапию, 
использование различных ме-
тодов хирургического, проти-
ворецидивного лечения, направ-
ленных на избавление пациента 
от камня и предупреждение ре-
цидива после самостоятельно-
го отхождения конкремента 
или его удаления оперативным 
путем. Метафилактика после 
различных видов хирургическо-
го вмешательства должна начи-
наться со дня выписки пациента 
из стационара и  продолжаться 
пожизненно. Выделяют перио-
ды ранней послеоперационной 
и динамической метафилактики 
МКБ. 
Прежде чем приступить к профи-
лактике и метафилактике МКБ, 
необходимо оценить факторы 
риска, для чего выполнить био-
химический анализ мочи с  рас-
четом суточной экскреции креа-
тинина, кальция, натрия, калия, 
фосфора, магния, уратов, оксала-
тов, цитрата, аммония и цисти-
на. Результаты рН-метрии мочи 
могут существенно варьиро-
ваться в зависимости от приема 
пищи, а  также времени суток, 
поэтому исследование нужно 
проводить четыре раза в  день. 
Альтернативный метод опреде-

ления величины экскреции ка-
тионов и анионов мочи – вычис-
ление отношения исследуемого 
вещества к  креатинину мочи 
в разовой порции мочи [16–18]. 
Последние годы значительное 
внимание уделяется инфекцион-
но-воспалительным процессам 
в  почках как важному фактору 
патогенеза уролитиаза, в  том 
числе уратного [19]. Адекватное 
лечение мочевой инфекции 
также можно рассматривать как 
одно из направлений метафилак-
тики МКБ.
Общие профилактические меро-
приятия должны проводиться 
всем больным, имеющим фак-
торы риска развития МКБ. Эти 
мероприятия включают в  себя 
рекомендации по диете и питье-
вому режиму [20, 21]. Необходимо 
увеличить потребление жидкос-
ти до 2,5–3,0 л в  сутки, причем 
диурез должен составлять 2,0–
2,5 л в сутки, удельный вес мочи 
рекомендуется поддерживать на 
уровне 1010 г/л. Пища должна 
содержать большое количество 
клетчатки. Потребление кальция 
должно быть в  пределах 1000–
1200 мг/сут. У  больных с  повы-
шенной экскрецией натрия сле-
дует ограничивать потребление 
поваренной соли до 4–5 г/сут, 
что позволит уменьшить экс-
крецию кальция и  фосфатов. 
Ог ра ни чение у пот реблени я 
белка животного происхожде-
ния (0,8–1,0 мг/кг массы тела 
в сутки) позволяет снизить экс-
крецию мочевой кислоты и  по-
высить уровень рН мочи [22]. 
С  осторожностью нужно при-
нимать витамины, особенно ас-
корбиновую кислоту [23]. Риск 
уратного уролитиаза помогают 
снизить физические нагрузки. 
Эмоциональный стресс приво-
дит к  увеличению уровня глю-
кокортикоидов и катехоламинов 
в крови и в конечном итоге к ги-
перкальциурии [24].
После оперативного удаления 
у ратных камней назначение 
цитратной терапии способству-
ет снижению частоты рецидивов 
камнеобразования до 7,7% по 
сравнению с 42,3% у пациентов, 
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которым цитратная терапия не 
проводилась [25]. 
Растворение камня (литолиз) за-
ключается в ощелачивании мочи 
за счет перорального приема 
цитратных смесей или двуугле-
кислого натрия. Основной пока-
затель правильно происходяще-
го литолиза – динамика рН мочи. 
При этом следует назначать цит-
раты и подбирать их дозу не по 
однократному исследованию 
рН мочи, а  по средним показа-
телям суточного колебания рН. 
Необходимо добиваться, чтобы 
уровень рН мочи находился 
в диапазоне 6,2–6,8. В пределах 
данных значений рН растворе-
ние камня происходит наиболее 
эффективно, а  при более высо-
ких уровнях рН возрастает риск 
формирования конкрементов из 
фосфата кальция [26].
В России в  качестве средства 
для литолитической терапии 
уратного нефролитиаза на про-
тяжении длительного времени 
успешно применяется алка-
лизирующая цитратная смесь 
(Блемарен®). Механизм литоли-
тического действия цитратных 
смесей может быть описан сле-
дующим образом. Цитратная 
смесь представляет собой бу-
ферную систему, вызывающую 
ощелачивание мочи в результате 
гидролиза с образованием ионов 
сильного основания и  слабой 
кислоты. Цитрат инактивирует 
фосфатзависимую глутаминазу, 
что ведет к угнетению аммонио-
генеза, усилению выделения 
натрия и  калия с  мочой и  по-
вышению рН. Сам процесс рас-
творения камней происходит 
вследствие замещения водорода 
в гидроксильных группах моче-
вой кислоты во втором и шестом 
положениях пуринового ядра на 
щелочные металлы цитратной 
смеси. При приеме Блемарена 
происходит дозозависимое сме-
щение рН мочи до нейтрально-
го или щелочного значений без 
изменения кислотно-основного 
баланса крови. 
В среднем пациенту требуется 
6–18 г препарата в  сутки, раз-
деленных на три приема. Дозы 

препарата для профилактики 
и  литолиза различаются из-за 
необходимости в  последнем 
случае поддержания более вы-
соких значений рН мочи и  со-
ответственно приема препарата 
в больших дозах. 
При проведении литолитичес-
кой терапии достоверно раство-
римы только мочекислые камни, 
в  то время как камни из солей 
мочевой кислоты (урат натрия 
и  урат калия) растворяются 
хуже. Камни из урата аммония 
практически нерастворимы, по-
этому дополнительное назначе-
ние препаратов калия способст-
вует переводу солей мочевой 
кислоты в ураты калия, раство-
римость которых выше.
Принципиальное преимущество 
Блемарена перед другими цит-
ратными смесями заключается 
в преобладании в нем лимонной 
кислоты над ее солью, а  также 
в  том, что значительную часть 
буферной функции выполняет 
гидрогенкарбонат калия. Низкий 
уровень натрия в  препарате ус-
коряет растворение мочевой 
кислоты в  канальцах и  предо-
твращает ее дальнейшую крис-
таллизацию [27]. Ограниченное 
количество калия в  препарате 
позволяет расширить показания 
к  его применению в  тех случа-
ях, когда уровень калия в крови 
имеет клиническое значение. 
Целесообразно отметить, что 
эффективность цитрата может 
снижаться при хронической мо-
чевой инфекции, поскольку под 
воздействием бактерий из цитра-
та в моче образуется избыточное 
количество аммониевого аниона. 
В  результате дополнительный 
сдвиг pH сочетается с падением 
содержания цитрата (бактери-
альной гипоцитратурией) и как 
следствие с уменьшением выра-
женности всех метаболических 
эффектов цитрата, в  том числе 
влияния на магний-аммониевые 
фосфаты.
Биодоступность цитрата при 
пероральном приеме лимонной 
кислоты и  ее солей приближа-
ется к  100%. Часть его быстро 
окисляется до углекислого газа 

и воды. Образующиеся при этом 
излишки щелочных катионов 
экскретируются почками в  те-
чение 24–48 часов, не изменяя 
кислотно-основного баланса 
крови. В случае длительной те-
рапии суточная экскреция соот-
ветствует их суточному поступ-
лению. Неметаболизированная 
часть цитрата экскретируется 
почками, усиливая сдвиг рН 
в щелочную сторону, что допол-
нительно увеличивает его кон-
центрацию в  моче. Это можно 
объяснить двумя факторами. 
Во-первых, происходит повы-
шение секреции цитрата почеч-
ными канальцами. Во-вторых, 
замедляется его реабсорбция 
в  результате перехода цитрата 
из двухвалентной в трехвален-
тную форму, не реабсорбирую-
щуюся в канальцах.
Цитрат связывает ионы кальция 
на всем пути  – от желудочно-
кишечного тракта, где он сни-
жает всасывание кальция, до 
мочевых путей, где этот эффект 
наиболее выражен из-за наи-
большей концентрации цитрата. 
Кроме того, благодаря способ-
ности стабилизировать раство-
ры цитрат препятствует про-
цессам кристаллизации в моче. 
Цитрат уменьшает экскрецию 
аммония и увеличивает экскре-
цию калия. Комплексное влия-
ние цитрата на физико-хими-
ческое состояние мочи приводит 
к  повышению растворимости 
уратов, кальцинатов, оксалатов, 
комплексны х ма гний-а ммо-
ниевых фосфатов и  некоторых 
других солей, способствуя тор-
можению камнеобразования 
и  растворению уже сформиро-
вавшихся конкрементов.
Камнерастворяющую терапию 
рекоменд у ют проводить на 
протяжении четырех недель  – 
шести месяцев. Длительность 
п р о ф и л а к т и к и  р е ц и д и в о в 
у ролитиаза индивид уа льна. 
Принимая Блемарен® и  соблю-
дая рекомендованную диету, 
больной должен рег ул ярно 
измерять и  контролировать 
рН мочи утром, в  обед и  вече-
ром. Спустя четыре-пять дней 
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снова выводятся средние по-
казатели рН. Увеличивать дозу 
Блемарена рекомендуется посте-
пенно – по полтаблетки, чтобы 
не было резких колебаний рН. 
Во время лечения Блемареном 
необходимо обеспечить сниже-
ние концентрации мочи за счет 
ее разведения, для чего реко-
мендуется употреблять больше 
1,5 л жидкости в  сутки. Кроме 
того, важно соблюдать диету, 
показанную при соответствую-
щих нарушениях обмена.
К настоящему времени опуб-
ликовано значительное число 
исследований, доказывающих 
эффективность и  безопасность 
применения цитратных смесей 
как для растворения конкремен-
тов, так и в качестве профилакти-
ки рецидива камнеобразования.
О.В. Константинова и  соавт. 
(2015) изучали эффективность 
Блемарена в  лечении больных 
мочекислым и  кальций-окса-
латным уролитиазом. В течение 
двух – восьми лет они наблюда-
ли 154 больных уролитиазом, из 
них 46 пациентов с мочекислой 
и 88 пациентов – с кальций-ок-
салатной формами заболевания. 
Было  установлено, что при про-
ведении в течение 1,5–3,5 месяцев 
литолиза конкрементов размера-
ми от 0,5 до 2,5 см в отсутствие 
инфекционно-воспалительных 
процессов в почках положитель-
ный эффект  – полный или час-

тичный литолиз достигнут у всех 
больных с мочекислой формой 
МКБ. Растворение камней имело 
место в 52,9% случаев, частичное 
растворение камней с  дальней-
шим их отхождением  – в  29,4% 
случаев. У 17,7% пациентов отме-
чался неполный литолитический 
эффект без отхождения конкре-
ментов [28]. 
Эффективность алкализирую-
щей цитратной смеси в качестве 
литолитической терапии изу-
чали Е.В. Шпоть и соавт. (2012). 
В исследование были включены 
35 больных уратным нефроли-
тиазом, терапия продолжалась 
от двух до шести месяцев, раз-
меры конкрементов составили 
от 0,4 до 3,7 см. Через четыре ме-
сяца от начала лечения наблю-
далась существенная положи-
тельная динамика клинического 
течения МКБ  – у  54,3% боль-
ных зарегистрирован литолиз. 
Высокая эффективность при-
менения цитратной смеси была 
в группе пациентов с резидуаль-
ными камнями почек после хи-
рургического вмешательства  – 
у  34,2% больных конкременты 
уменьшились в размерах [29]. 
При наличии крупных конкре-
ментов перед планируемым сеан-
сом дистанционной литотрипсии 
целесообразно назначить препа-
раты для перорального литоли-
за [30]. Это позволит уменьшить 
плотность конкрементов, что 

в  свою очередь приведет к  уве-
личению эффективности дис-
танционной литотрипсии [31]. 
В исследовании С.Х. Аль-Шукри 
и  соавт. (2016) показано, что 
проведение цитратной терапии 
перед дистанционной литотрип-
сией способствовало снижению 
структурной плотности конкре-
ментов и уменьшению их разме-
ров. Кроме того, при выполнении 
дистанционной литотрипсии 
для мелкодисперсного разруше-
ния камня требовалось меньшее 
количество импульсов, что по-
вышало эффективность лечения 
при минимальной травматиза-
ции почки. При этом длитель-
ность цитратной терапии, про-
водимой с  целью подготовки 
к  дистанционной литотрипсии, 
должна составлять не менее че-
тырех недель [15].
Таким образом, прием цитрат-
ных смесей  – эффективный 
и  безопасный метод лечения 
уратного уролитиаза, который 
успешно применяется не только 
самостоятельно, позволяя до-
биться растворения конкремен-
та, но и в комбинации с другими 
методами (дистанционной ли-
тотрипсией, чрескожной нефро-
литотрипсией). Современный 
уровень знаний о МКБ позволя-
ет считать цитратную терапию 
научно обоснованным подхо-
дом к лечению и метафилактике 
уратного уролитиаза.  
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Современное ведение пациентов 
с андрологическими заболеваниями
В рамках XIII Всероссийской научно-практической конференции «Рациональная фармакотерапия 
в урологии – 2019» состоялась школа по андрологии. В работе школы приняли участие 
ведущие специалисты в области урологии и репродуктивного здоровья. Прозвучали доклады 
о возможностях консервативного лечения при доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы и сопутствующих симптомах нижних мочевых путей, а также мужском бесплодии. 

XIII Всероссийская научно-практическая конференция  
«Рациональная фармакотерапия в урологии – 2019»

Как отметил д.м.н., про-
фессор кафедры уроло-
гии Московского госу дар  - 

ственного медико-стоматологическо-
го университета им. А.И. Евдокимова 
Ника Джумбе рович АХВЛЕДИАНИ, 
доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы (ДГПЖ) 
представляет собой одно из наибо-
лее распространенных заболеваний 
у  мужчин пожилого и  старческого 
возраста. По данным исследований, 
в  странах Европы ДГПЖ страдают 
более чем 50% мужчин старше 50 лет. 
В  этой связи не меньшее значение, 
чем эффективность того или иного 
метода лечения ДГПЖ, имеют его 
безопасность и  хорошая переноси-

мость. Установлено, что 25% пациен-
тов с ДГПЖ предпочитают принимать 
фитопрепараты из-за опасений разви-
тия побочных эффектов на фоне стан-
дартной терапии. 
Среди растительных препаратов для 
лечения ДГПЖ докладчик выделил 
Цернилтон  – препарат, содержащий 
микробиологически ферментиро-
ванный экстракт пыльцы разновид-
ных растений в  виде гидрофиль-
ной (Graminex G60) и  липофильной 
(Graminex GFX) фракций в  соотно-
шении 20:1. Гидрофильная фракция 
подавляет циклооксигеназу и  5-ли-
пооксигеназу, под действием которых 
из арахидоновой кислоты образуют-
ся лейкотриены и  простагландины 
(ключевые медиаторы воспаления). 
Благодаря этому снижается выражен-
ность боли, воспаления, уменьшается 
отек ткани простаты. Липофильная 
фракция, в состав которой входят фи-
тостеролы, ингибирует 5-альфа-редук-
тазу, что ведет к замедлению роста кле-
ток предстательной железы при ДГПЖ 
и уменьшению предстательной желе-
зы в объеме. В серии исследований in 

vitro и in vivo показано, что Цернилтон 
вызывает релаксацию гладкомышеч-
ных элементов задней уретры при 
одновременном повышении сократи-
мости детрузора, в том числе за счет 
частичной блокады альфа-адреноре-
цепторов в указанной зоне, что спо-
собствует уменьшению выраженности 
расстройств мочеиспускания.
Эффективность препарата Цернилтон 
в  лечении пациентов с  ДГПЖ под-
тверждена результатами ряда иссле-
дований, включая некоторые с  от-
крытым дизайном и краткосрочной 
терапией (от одного до четырех меся-
цев). В этих работах показана высокая 
субъективная (от 78 до 85%) и доста-
точная объективная (от 43 до 85%) 
эффективность лечения1–5. 
В исследованиях с  более высоким 
уровнем доказательности (двойных 
слепых плацебоконтролируемых) 
Цернилтон также продемонстриро-
вал отличные результаты в лечении 
симптомов нижних мочевых путей 
(СНМП), ассоциированных с ДГПЖ. 
На фоне приема препарата выражен-
но уменьшились частота мочеиспус-

Доказательства эффективности экстракта пыльцы 
разновидных растений при доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы

1 Horii A., Iwai S., Maekawa M., Tsujino М. Clinical evaluation of Cernilton in the treatment of the benign prostatic hypertrophy // Hinyokika 
Kiyo. 1985. Vol. 31. № 4. Р. 739–746.
2 Ueda K., Kinno H., Tsujimura S. Clinical evaluation of Cernilton on benign prostatic hyperplasia // Hinyokika Kiyo. 1985. Vol. 31. № 1. Р. 187–191.
3 Hayashi J., Mitsui H., Yamakawa G. et al. Clinical evaluation of Cernilton in benign prostatic hypertrophy // Hinyokika Kiyo. 1986. Vol. 32. № 1. P. 135–141.
4 Yasumoto R., Kawanishi H., Tsujino T. et al. Clinical evaluation of longterm treatment using cernitin pollen extract in patients with benign 
prostatic hyperplasia // Clin. Ther. 1995. Vol. 17. № 1. P. 82–87.
5 Dutkiewicz S. Usefulness of Cernilton in the treatment of benign prostatic hyperplasia // Int. Urol. Nephrol. 1996. Vol. 28. № 1. Р. 49–53.

Профессор, д.м.н.  
Н.Д. Ахвледиани
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каний ночью – на 68,8% (37,2% в груп-
пе плацебо) и днем – на 48,8% (19,5% 
в  группе плацебо). От ощущения 
неполного опорожнения мочевого 
пузыря избавились 37,1% пациентов 
в группе препарата Цернилтон и 7,7% 
в группе плацебо6.
По результатам двойного слепого пла-
цебоконтролируемого исследования, 
у пациентов с ДГПЖ после шестиме-
сячного приема Цернилтона также от-
мечалось улучшение показателей моче-
испускания и опорожнения мочевого 
пузыря и субъективных симптомов7. 
В  другом исследовании Цернилтон 
способствовал уменьшению не толь-
ко частоты мочеиспускания и объема 
остаточной мочи, но и уровня проста-
тического специфического антигена 
(-29,7% в группе Цернилтона и только 
-3,4% в группе плацебо). 
В большинстве исследований 
продемонстрирована хорошая 

Data mining  – интеллекту-
альный анализ данных, 
который подразумевает 

использование потенциала совре-
менных методов классификации, 
моделирования и  прогнозирова-
ния для выявления в  изучаемом 

переносимость Цернилтона. 
Серьезных побочных эффектов 
при долговременном приеме не 
наблюдалось. Все это позволило 
экспертам Европейской ассоци-
ации урологов включить препа-
рат в  рекомендации по лечению 
СМНП/ДГПЖ8. В них отмечается, 
что Цернилтон относится к  рас-
пространенным растительным ле-
карственным средствам, которые 
применяются при СМНП/ДГПЖ, 
и демонстрирует терапевтический 
эффект при СНМП. Так, согласно 
Кохрановскому метаанализу, выра-
женность СНМП на фоне приема 
Цернилтона уменьшалась почти 
в два раза по сравнению с плацебо9.
Подводя итог выступлению, про-
фессор Н.Д. Ахвледиани отметил, 
что на сегодняшний день в клини-
ческих исследованиях существует 
достаточное количество доказа-

наборе данных новых сведений, 
которые не могут быть получены 
путем простого статистического 
анализа. В медицине методы Data 
mining позволяют решить широкий 
спектр задач, касающихся консоли-
дации данных, оценки диагности-
ческих тестов, выявления побоч-
ных эффектов и  др. Как отметил 
первый заместитель директора 
НИИ урологии и интервенционной 
радиологии им. Н.А. Лопаткина, 
к.м.н. Андрей Владимирович 
СИВКОВ, важная составляющая 
Data mining – прогностическое мо-
делирование. Медицинские данные 
анализируются не только с целью 
описания объекта, но и прогнози-
рования его состояния в будущем. 

Докладчик проиллюстрировал 
применение технологии Data 
mining на примере отечественно-
го многоцентрового клиническо-
го исследования эффективности 
и безопасности экстракта Serenoa 
repens10. В  исследовании приняли 
участие 155 больных ДГПЖ, кото-
рые получали фитотерапию в тече-
ние 24 месяцев. Критериями вклю-
чения явились: 
 ■ возраст 50 и более лет;
 ■ длительность СНМП более шес-

ти месяцев; 
 ■ суммарный балл по Между-

народной шкале оценки симп-
томов заболеваний предстатель-
ной железы (International Prostate 
Symptom Score – IPSS) > 6; 

тельств того, что Цернилтон явля-
ется эффективным и безопасным 
средством для лечения СНМП, 
вызванных ДГПЖ. По данным ис-
следований, Цернилтон уменьшает 
объем предстательной железы, ока-
зывает антиандрогенное действие 
и  способствует улучшению эрек-
тильной функции. Благодаря тому 
что Цернилтон снижает частоту 
и  выраженность проявлений ре-
цидивов СНМП при хроническом 
простатите и ДГПЖ, обладает хо-
рошим профилем безопасности, 
его можно рекомендовать для лече-
ния СНМП/ДГПЖ в качестве пре-
парата выбора. Дополнительные 
исследования по применению 
Цернилтона при лечении СНМП/
ДГПЖ могут помочь детализиро-
вать показания для его назначения 
при различной степени тяжести со-
стояния пациентов.

Data mining: что нового можно узнать из известных данных

К.м.н.  
А.В. Сивков

6 Becker H., Ebeling L. Conservative treatment of benign prostatic hyperplasia (BPH) with Cernilton. Results of a placebo-controlled doubleblind 
study // Urologe (b). 1988. Vol. 28. P. 301–306.
7 Buck A.C., Rees R.W., Ebeling L. Treatment of chronic prostatitis and prostatodynia with pollen extract // Br. J. Urol. 1989. Vol. 64. № 5. P. 496–499.
8 Gravas S., Cornu J.N., Drake M.J. et al. EAU guidelines on management of non-neurogenic male lower urinary tract symptoms (LUTS), incl. 
benign prostatic obstruction (BPO) // www.uroweb.org/wp-content/uploads/EAU-Guidelines-on-the-Management-of-Non-neurogenic-Male-
LUTS-2018-large-text.pdf.
9 Wilt T., Macdonald R., Ishani A. et al. WITHDRAWN: Cernilton for benign prostatic hyperplasia // Cochrane Database Syst. Rev. 2011. Vol. 5. CD001042.
10 Лопаткин Н.А., Пытель Ю.А., Сивков А.В. и др. Результаты долгосрочного применения Пермиксона® у больных с симптомами 
нарушения функции нижних мочевых путей, обусловленными доброкачественной гиперплазией предстательной железы // Урология. 
2004. № 2. С. 3–7.
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 ■ максимальная скорость мочеис-
пускания (Qmax) 5–15 мл/с; 

 ■ объем простаты > 25 см3;
 ■ уровень простатического специ-

фического антигена < 4 нг/мл. 
Оценка результатов проводилась на ос-
новании данных IPSS, индекса качества 
жизни, урофлоуметрических парамет-
ров, объема остаточной мочи и предста-
тельной железы. В процессе двухлетнего 
наблюдения за больными выраженность 
симптоматики ДГПЖ снизилась на 
38,8%. Качество жизни у пациентов, при-
нимавших фитопрепарат, выросло на 
35,5%, Qmax – на 20,6%, а объем предста-
тельной железы уменьшился на 16,3%. 
Клинически значимое улучшение (> 25%) 
на фоне фитотерапии по суммарному 
баллу IPSS было достигнуто у 55,5% паци-
ентов, а по Qmax – у 27,8%. Было проде-
монстрировано влияние терапии на такие 
показатели, как частота мочеиспускания, 
императивные позывы мочеиспускания, 
слабая струя мочи и ночная поллакиурия. 
Кроме того, в процессе лечения отмеча-
лось положительное влияние лечения на 
сексуальную функцию, независимо от 
возраста пациентов. 
На основании результатов исследо-
вания проведена углубленная анали-
тическая обработка данных, чтобы 
построить математическую модель 
возможности применения методов 
Data mining для прогнозирования ре-

зультатов лечения пациентов с СНМП/
ДГПЖ экстрактом Serenoa repens. 
Технология Data mining подразумевает 
несколько этапов: формирование за-
дачи анализа, подготовку данных для 
анализа, использование методов интел-
лектуального анализа, проверку этих 
моделей и  интерпретацию результа-
тов человеком. Предикторами эффек-
тивности были выбраны стандартные 
клинические параметры: средний балл 
по IPSS, объем предстательной железы, 
мочеиспускания и  остаточной мочи, 
Qmax, средняя скорость потока мочи 
(Qmean), продолжительность акта моче-
испускания. Построение прогноза осу-
ществлялось на 12 месяцев для таких 
параметров, как уменьшение суммар-
ного балла IPSS на 20% и более и уве-
личение Qmax на 20% и более. В ходе ра-
боты было изучено 11 математических 
алгоритмов в автоматическом режиме. 
Оказалось, что для этой задачи наи-
более эффективным был метод клас-
сификации и  регрессии с  использо-
ванием дерева решений (Classification 
and Regression Tree – CART). Алгоритм 
CART генерирует дерево решений, 
позволяющее предсказывать или клас-
сифицировать будущие наблюдения, 
используя рекурсивное разделение, 
чтобы расщепить обучающие записи 
на сегменты и на каждом шаге мини-
мизировать неоднородность выбора. 

В процессе проводимого анализа данных 
сформировано дерево прогноза по IPSS. 
Наиболее важными критериями оказа-
лись объем предстательной железы, про-
должительность акта мочеиспускания, 
Qmean, объем остаточной мочи, суммар-
ный балл IPSS. Данный алгоритм с доста-
точно высокой эффективностью (97,4%) 
предсказал положительный эффект ле-
чения – снижение IPSS на 20% и более. 
Для другого прогностического пара-
метра (улучшение Qmax через год на 20% 
и более) наиболее важными критериями 
были Qmax, продолжительность акта моче-
испускания, Qmean, суммарный балл IPSS, 
объем мочеиспускания. Удалось спро-
гнозировать положительный эффект ле-
чения с улучшением Qmax на 20% и более 
(97,9%). По данным статистического 
анализа, модель CART по показателям 
IPSS и Qmax обладает чувствительностью 
90 и 93,4%, специфичностью 63,9 и 93,4% 
и площадью под кривой 0,769 и 0,820 со-
ответственно, что соответствует модели 
удовлетворительного качества. 
В целом создание прогностических 
моделей для основных групп лекарст-
венных препаратов, применяемых для 
лечения СНМП/ДГПЖ, открывает ши-
рокие перспективы в  развитии этого 
направления, в  том числе позволяет 
улучшить отдаленные результаты лече-
ния, особенно при длительной терапии, 
и добиться экономического эффекта.

Школа по андрологии 

Медицинский советник ком-
пании GlaxoSmithKline, 
к.м.н. Дмитрий Геннадьевич 

ЛИХИХ отметил, что согласно сов-
ременным рекомендациям между-
народных урологических сообществ, 
в том числе российским, пациентам 
с  ДГПЖ, имеющим факторы риска 
прогрессирования заболевания, пока-
зана длительная (не менее 12 месяцев) 
комбинированная терапия альфа-1-
адреноблокаторами и ингибиторами 
5-альфа-редуктазы. Доказано, что 
сочетание альфа-адреноблокаторов 
и  ингибиторов 5-альфа-редуктазы 
позволяет добиться быстрого сни-
жения выраженности симптомов, 
уменьшения объема простаты, уве-
личения Qmax. По результатам меж-

дународного рандомизированного 
двойного слепого многоцентрового 
исследования CombAT, комбиниро-
ванная терапия обеспечивала более 
значимое снижение выраженнос-
ти симптомов ДГПЖ по сравнению 
с монотерапией альфа-1-адренобло-
катором тамсулозином. Кроме того, 
комбинированная терапия на 65,8% 
снижала риск острой задержки мочи 
и  необходимость хирургического 
вмешательства. К  сожалению, по 
данным, которые привел докладчик, 
только малая часть пациентов, вхо-
дящих в группу высокого риска про-
грессирования ДГПЖ, в  реальной 
клинической практике получает тера-
пию, соответствующую клиническим 
рекомендациям. Так, по результатам 

опроса врачей, ингибиторы 5-альфа-
редуктазы и альфа-адреноблокаторы 
часто назначаются в режиме моноте-
рапии, несмотря на то что эти препа-
раты недостаточно эффективны по 
отдельности при ДГПЖ с  высоким 
риском прогрессирования. 

Доказательная медицина и реальная практика врача-уролога

К.м.н. Д.Г. Лихих
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Лучшее соотношение по  эффектив-
ности и переносимости среди совре-
менных альфа-1-адреноблокаторов 
имеет тамсулозин, поэтому он при-
меняется чаще всего. Из ингибито-
ров 5-альфа-редуктазы наибольшей 
популярностью пользуются финасте-
рид и дутастерид. Накопленные дан-
ные исследований демонстрируют, 
что применение как дутастерида, так 
и  финастерида позволяет снизить 
объем простаты и остаточной мочи, 
уменьшить выраженность симптомов 
у больных с ДГПЖ. Продолжительное 

лечение финастеридом уменьшает 
концентрацию дигидротестостерона 
в крови примерно на 70%, а дутасте-
ридом – на 95%11. Финастерид и дутас-
терид характеризуются сравнимым 
эффектом, но при этом дутастерид об-
ладает более быстрым началом дейст-
вия. Необходимое время для оценки 
эффективности терапии дутастери-
дом составляет шесть месяцев, а фи-
настеридом – 12 месяцев. Через четы-
ре года терапии дутастерид в среднем 
снижает объем простаты на 27,3%, фи-
настерид – на 18%. Статистически зна-

чимых различий по частоте возникно-
вения нежелательных явлений между 
этими препаратами не выявлено. 
В заключение Д.Г. Лихих отметил, 
что в  реальной клинической прак-
тике выбор метода лечения больных 
с  ДГПЖ должен основываться на 
существующей накопленной дока-
зательной базе и клинических реко-
мендациях. Следует учитывать, что 
терапия пациентов с ДГПЖ должна 
не только влиять на симптоматику, но 
и уменьшать риск прогрессирования 
заболевания. 

Практическим опытом лечения 
пациентов с ДГПЖ поделился 
врач-уролог высшей катего-

рии городской клинической больни-
цы им. Д.Д. Плетнева, к.м.н. Дмитрий 
Валентинович ЕРГАКОВ. 
Прежде всего необходимо обследовать 
пациентов с  ДГПЖ в  соответствии 
со стандартами. В перечень необхо-
димых обследований входят оценка 
симптомов по IPSS, качества жизни, 
уродинамических данных (Qmax, объем 
мочеиспускания), определение уров-
ней простатического специфического 
антигена, тестостерона, лейкоцитов 
в  моче и  секрете простаты. Кроме 
того, следует учитывать наличие со-
путствующих заболеваний, которые 
могут влиять на эффективность те-

рапии и прогноз заболевания12. Далее 
выполняется дифференциальная 
диагностика, поскольку расстройства 
мочеиспускания могут быть вызваны 
целым рядом урологических и неуро-
логических заболеваний. Необходимо 
также исключить осложнения, кото-
рые могут лежать в основе неэффек-
тивности проводимого ранее лечения. 
После уточнения диагноза оценивают 
прогноз и назначают лечение с учетом 
пожеланий пациента.
В настоящее время медикаментозная 
терапия ДГПЖ включает препараты 
различных групп, в том числе расти-
тельного и биологического происхож-
дения, в  частности пептидные пре-
параты. Пептидные биорегуляторы 
(цитомедины) способны влиять на 
основные физиологические процес-
сы человеческого организма: диффе-
ренцировку и пролиферацию клеток, 
обмен и воспроизведение генетической 
информации. Простатические пепти-
ды были впервые получены в середине 
1980-х гг. из предстательной железы 
быков. Препараты, содержащие про-
статические пептиды, тропны к ткани 
предстательной железы и  оказывают 

разнообразные биологические эф-
фекты: противовоспалительное, им-
муномодулирующее и иммуностиму-
лирующее действие, восстановление 
тонуса гладкомышечных волокон. Они 
уменьшают время свертывания крови 
и  повышают антиагрегационную ак-
тивность сосудистой стенки, улучшают 
микроциркуляцию крови, усиливают 
фибринолитическую активность крови, 
а также влияют на синтез антигистами-
нов и антисеротониновых антител13. 
Клинические исследования показыва-
ют, что препараты, созданные на основе 
простатических экстрактов, способст-
вуют восстановлению гемодинамики 
в  предстательной железе, вследствие 
чего снижается активность воспали-
тельного процесса, уменьшается отек 
и восстанавливается функция проста-
ты. Пациенты отмечают ослабление 
выраженности СНМП, уменьшение 
боли и повышение качества жизни14. 
В заключение докладчик отметил воз-
можность применения пептидных пре-
паратов для реабилитации пациентов 
после инвазивных урологических вме-
шательств: биопсии предстательной 
железы и цистоскопии.

Применение цитомединов у пациентов 
с доброкачественной гиперплазией предстательной железы

К.м.н.  
Д.В. Ергаков

11 Yin T., Qiao Z., Li Y. et al. Comparisons of the efficacy and safety of finasteride and dutasteride for benign prostatic hyperplasia: a network 
meta-analysis // Am. J. Ther. 2017. Vol. 24. № 5. P. e517–e523.
12 De Nunzio C., Roehrborn C.G., Andersson K.E., McVary K.T. Erectile dysfunction and lower urinary tract symptoms // Eur. Urol. Focus. 2017. 
Vol. 3. № 4–5. P. 352–363.
13 Кузьмин И.В., Шабудина Н.О., Аль-Шукри С.Х. Пептиды предстательной железы в лечении больных с симптомами нижних мочевых 
путей вследствие доброкачественной гиперплазии предстательной железы // Эффективная фармакотерапия. 2015. Вып. 18. Урология 
и нефрология. № 2. С. 16–22.
14 Ергаков Д.В., Мартов А.Г. Применение препарата Витапрост® (таблетки и суппозитории ректальные) для реабилитации пациентов 
после проведения инвазивных диагностических урологических вмешательств // Урология. 2015. № 6. С. 20–25.
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Урология и нефрология

В рамках симпозиума были пред-
ставлены данные клинической 
эффективности и  безопас-

ности различных групп препаратов, 
применяющихся при заболеваниях 
предстательной железы, в частности 
ДГПЖ. Это одно из наиболее частых 
заболеваний, встречающихся у муж-
чин пожилого и старческого возраста, 
и самая распространенная причина 
СНМП. 
Обсуждалась целесообразность на-
значения комбинированной терапии 
альфа-1-адреноблокаторами и ингиби-
торами 5-альфа-редуктазы особенно 
пациентам с высоким риском прогрес-

сирования ДГПЖ. Комбинированная 
терапия продемонстрировала однознач-
ное преимущество по динамике СНМП, 
показателю качества жизни и  сниже-
нию риска развития осложнений, тре-
бующих оперативного вмешательства.
Кроме того, отмечалась эффектив-
ность лекарственных средств расти-
тельного происхождения, таких как 
Цернилтон. К основным преимущес-
твам растительных препаратов можно 
отнести уникальные механизмы дейст-
вия и отсутствие риска серьезных не-
желательных явлений. Доказано, что 
Цернилтон оказывает противовоспа-
лительное и противоотечное действие, 

способствует устранению болевого 
синдрома, регуляции метаболических 
процессов и улучшению эректильной 
функции. В клинических рекоменда-
циях Европейской ассоциации уро-
логов сообщается о терапевтическом 
эффекте фитопрепарата Цернилтон 
в отношении СНМП. Препарат пока-
зан к применению в составе комплекс-
ной терапии ДГПЖ, острого и хрони-
ческого простатита.
Консервативная терапия ДГПЖ в по-
следние годы демонстрирует высокую 
эффективность, позволяя значимо 
снижать выраженность СНМП, предо-
твращать развитие осложнений и от-
кладывать вопрос о  необходимости 
хирургических вмешательств на неоп-
ределенное время.   

По словам доцента Института 
традиционной восточной ме-
дицины, к.м.н. Александра 

Валерьевича ХОВАНОВА, в последнее 
время большое внимание уделяется 
роли эндотоксина грамотрицательных 
бактерий в  патогенезе различных за-
болеваний. Эндотоксин – пирогенный 
компонент клеточной стенки (липопо-
лисахарид) грамотрицательных бак-
терий. Дистальные отделы кишечника 
являются естественным резервуаром 
грамотрицательной микрофлоры и их 
эндотоксина. Избыточное поступление 
эндотоксина в кровь запускает пороч-
ный круг системного воспаления, кото-
рое воздействует на все органы и ткани, 
в том числе на репродуктивную систему. 
По данным исследований, при хрони-
ческих воспалительных заболеваниях 
наблюдается высокий уровень эндоток-
сина в крови. 
Согласно результатам исследований 
последних лет, у больных в ходе анти-
бактериальной терапии может возник-
нуть реакция Яриша  – Герксгеймера. 
Кроме того, на антибактериальные пре-
параты (чаще бета-лактамные) может 
развиться аллергия в виде анафилакти-
ческого шока, ринита, крапивницы и др.  
Современная энтеросорбция позволя-

ет эффективно предотвращать и регу-
лировать эндотоксиновую агрессию. 
Еще с древних времен известны мето-
ды лечения различных заболеваний 
с  помощью энтеросорбентов, кото-
рые связывают токсины в кишечнике 
и предотвращают их обратное всасы-
вание в кровь. При этом происходит 
восстановление структуры микро-
циркуляторного русла и регенератор-
ных процессов в слизистой оболочке. 
Исследования показали, что энтеро-
сорбенты адсорбируют и выводят из 
организма эндотоксины, патогенные 
бактерии и продукты их метаболизма, 
что приводит к восстановлению кишеч-
ного барьера. 
Эффективность использования сов-
ременных энтеросорбентов в  комп-
лексном лечении больных острым 
пиелонефритом, проявляется в более 
выраженном снижении микробной 
контаминации15. 
Данные исследований подтверждают 
эффективность энтеросорбентов в по-
вышении фертильности. Замершая 
беременность или самопроизвольный 
выкидыш у  партнерши могут быть 
связаны с влиянием эндотоксина грам-
отрицательных бактерий на спермато-
зоиды, что обосновывает возможность 

применения современных энтеросор-
бентов для устранения воспалитель-
ных поражений ультраструктур спер-
матозоидов.
В заключение А.В. Хованов привел ре-
зультаты клинического исследования. 
Под наблюдением находились 34 пары 
с  невынашиванием беременности 
и  бесплодием, которым назначался 
энтеросорбент в виде геля в течение 
трех месяцев по 15 г три раза в день. 
Всего наступило 17 беременностей, 
из них пять по программе экстракор-
порального оплодотворения. Таким 
образом, по мнению докладчика, эн-
теральная детоксикация  – важный 
и  необходимый компонент в  комп-
лексе восстановления репродуктив-
ного здоровья.

Современные технологии сохранения репродуктивного потенциала

Заключение

К.м.н.  
А.В. Хованов

15 Арбулиев К.М., Абдурахманова Ф.М., Арбулиев М. и др. Влияние сорбционной терапии на эндотоксикоз, микрофлору мочи и глюкозу 
сыворотки крови при остром пиелонефрите // Фарматека. 2015. № 3. С. 58–65.
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