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Введение
В настоящее время медицина является одной из самых 

интенсивно прогрессирующих областей науки. В нее по-
стоянно интегрируют применение высоких технологий с 
целью улучшения качества диагностики и лечения. Еже-

дневно внедряется специальное программное обеспечение, 
в задачи которого входят диагностика состояния здоровья 
человека, наблюдение, анализ, при необходимости – даль-
нейшее направление отчетов соответствующим медицин-
ским специалистам [1].
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Аннотация
В статье освещены основные открытия и испытания, способствовавшие развитию мировой урологии. Представлен обзор литературы с ука-
занием дат жизни известнейших мировых деятелей, принимавших участие в развитии медицины, в частности урологии. Указаны события, во 
время которых изобретены наиболее значимые инструменты и приборы, способствовавшие прогрессу в науке. Динамика развития уроло-
гии описана с древнейших времен и по настоящее время. 
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Abstract
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Урология  – динамично развивающаяся отрасль в со-
временной медицине. В настоящее время в амбулаторной 
практике каждый 10-й пациент – урологического профиля. 
Проблемы репродукции человека, его семейное и социаль-
ное благополучие тесно связаны с урологией. Урологиче-
ские заболевания чрезвычайно актуальны для пожилых 
людей, особенно в связи с ростом онкоурологической па-
тологии [2]. 

Урология, как часть медицины и науки, в историческом 
аспекте развивалась вместе с обществом. Уровень ее раз-
вития имел характерные для каждого периода становле-
ния цивилизации черты, определяясь мировоззрением 
общества и состоянием науки в данный исторический пе-
риод [3].

На различных этапах своего развития область интереса 
урологов менялась. В настоящее время эта тенденция про-
слеживается в связи с новыми техническими возможно-
стями и последними достижениями науки в целом. Однако, 
несмотря на прогрессивное развитие в настоящем, мы не 
должны забывать о прошлом. Великий российский ученый 
Михаил Ломоносов писал: «Народ, не знающий своего про-
шлого, не имеет будущего». В урологии не сможет сложить-
ся нормальное будущее, если врачи-урологи не будут знать 
основные вехи развития истории дисциплины. В статье 
рассматривается краткая история событий, способство-
вавших развитию мировой урологии.

Обсуждение
Упоминания об урологических заболеваниях датиру-

ются еще до нашей эры, когда в древнеегипетских муми-
ях обнаружили камни мочевого пузыря (МП). В древних 
папирусах египтян имеются описания лечения мочекамен-
ной болезни, а также обряда обрезания. В шумерских и ва-
вилонских манускриптах, созданных примерно 4 тыс. лет 
назад, упомянута важность исследования мочи, а также 
описаны изменения ее цвета и состава. Еще в трудах Гип-
пократа (469–399 гг. до н.э.) описаны наиболее типичные 
изменения цвета и запаха мочи, появление в ней патоло-
гических включений (примеси гноя, крови), а также не-
которые заболевания почек и МП. Первое анатомическое 
описание предстательной железы (ПЖ) принадлежит Геро-
филу Халкидонскому (около 300 г. до н.э.), которое основа-
но на вскрытии трупов казненных преступников. Римский 
врач Цельс (около 25 г. до н.э.  – 50 г. н.э.) заново открыл 
учение Гиппократа и описывал в своих работах технику 
удаления камней из МП и катетеризации с помощью ме-
таллических мочевых катетеров. Эретайос (81–138 гг. н.э.) 
из Каппадокии классифицировал различные варианты 
воспаления почек и предложил метод отведения мочи с 
использованием катетера в качестве терапии. Кроме того, 
если это не удавалось выполнить, он рекомендовал произ-
водить разрез промежности и вскрытие МП для свобод-
ного оттока мочи. Первое описание и рекомендации по 
лечению сужений уретры исходят от Хелиодороса (около 
120–150 гг. н.э.). Он связывал эти изменения с опухолями, 
которые предполагалось удалять соскабливанием. Гиппо-
крат и его последователь Клавдий Гален (129–199 гг. н.э.) 
отмечали важность исследования мочи в диагностике и 
прогнозе различных патологических состояний. Также 
Гален выделил жидкую часть мочи и ее осадок. Его труды 
переняла арабская медицина с V в., а после они вернулись в 
Европу в Средние века и считались «золотым стандартом» 
лечения, который не подлежал сомнению до XVII в. 

Абу али Ибн Сина или Авиценна (980–1037) открыл ряд 
лекарственных препаратов для лечения урологических бо-
лезней, описал операцию камнесечения, способы лечения 
мочевых ран, разработал показания и технику катетериза-
ции МП, предложил и сконструировал поршневой шприц 
для промывания МП, заметил различия между утренней и 
ночной мочой, а также выявил влияние возраста человека 

и характера пищи на цвет мочи. Известен его «Трактат о 
сексуальной силе» («Рисола фил-л-бох»), где описаны ди-
агностика, профилактика и лечение сексуальных наруше-
ний, а «Канон врачебной науки» (на латинском языке) счи-
тался обязательным руководством для целителей в странах 
Востока и Запада [4]. 

Альбукассис из Кордовы или Абуль-Касим Халаф ибн 
Аббас аз-Захрави (936–1013) интенсивно занимался кате-
теризацией уретры, промыванием МП и операциями по 
удалению камней из него, кроме того, он изобрел специ-
альный инструмент для исследования МП. За время своей 
деятельности ему удалось описать накопленные знания в 
30-томной медицинской энциклопедии, которая на века 
стала стандартом хирургической работы.

Медицинское наследие древних греков и римлян через 
арабов вернулось в Европу, в знаменитую медицинскую 
школу в Салерно. Бежавший в Европу от обвинений в кол-
довстве североафриканский мусульманин, известный нам 
под именем Константина Африканского (1018–1085), в сво-
их трудах, написанных им в Салернской врачебной школе, 
сумел суммировать имевшийся тогда опыт Востока и За-
пада в лечении мочеполовых болезней. Он написал свой 
собственный трактат "De Instructione Medici", в котором 
объяснял, что моча сильнее, чем пульс, дает представление 
врачу о болезни пациента.

Двумя веками позднее другой исследователь Бернард 
Гордон из Монтпелье (1285–1318), также учившийся в Са-
лерно, продолжил дело своих предшественников в работе 
"Lilium Medicinae", где отводил важную роль изучению со-
стояния мочи. 

Петер фон Аргелата (дата рождения неизвестна – умер в 
1423 г.) – один из немногих хирургов в Болонье, который сам 
проводил операции по поводу камней МП. Аркуланеус фон 
Падуа (Аркуланей Падуанский) впервые описывает гидро-
целе и варикоцеле, варианты и способы их лечения, а также 
дает точную информацию о терапии задержки мочи [5].

После периода обширного застоя в Средние века в XVI в. 
произошел значительный прогресс в медицине – не в по-
следнюю очередь благодаря печатному станку и частично-
му разрешению анатомических исследований на трупах. 
Эпоха гуманистов, изучавших тело человека без средне-
вековых предрассудков, открыла перед урологией новые 
возможности. 

Значительные анатомические исследования и открытия 
сделаны и опубликованы Леонардо да Винчи (1452–1519)
по мужским гениталиям, брюссельским анатомом Анд-
реасом Везалием (1514–1564)  – по строению почек и мо-
чевыводящих путей, гениталий, его преемником Евстахи 
(1500–1574) – по сосудам в почках. Этьен Ла Ривьер опи-
сала семенные пузырьки. Мальпиги (1628–1694) принад-
лежит открытие функционального механизма почек, а Ло-
ренцо Беллини (1643–1704) – важных знаний о почечных 
канальцах.

Швейцарский хирург Пьер Франко (1505–1578) в 1556 г. 
успешно выполнил операцию высокого сечения МП с из-
влечением камня у двухлетнего ребенка. Его миланский 
коллега Кардан после опорожнения гнойника в пояснич-
ной области из распавшейся почечной паренхимы извлек 
18 камней и описал этот редкий случай [6].

Некоторые историки считают основателем, «отцом» 
урологии как отдельной медицинской дисциплины Фран-
циско Диаса (1527–1590), закончившего в середине XVI в. 
университет в Алькала-де-Энарес. Его монография, вы-
шедшая в Мадриде в 1588 г., посвящена причинам воз-
никновения, клинике, диагностике, лечению заболеваний 
мочеполовых органов, технике урологических операций, 
описанию инструментария. Интересен тот факт, что кни-
га напечатана за счет автора в 1200 экземплярах. Практи-
кующий врач, бывший по моде той эпохи еще и поэтом, 
сумел собрать крупнейшую медицинскую библиотеку 
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своего времени, и потому именно ему удалось придать но-
вый импульс как теории, так и практике урологии. Диас 
сформулировал важность проблематики заболевания мо-
чеполовых путей и предложил некоторые хирургические 
инструменты, необходимые для практики врачей-уроло-
гов того времени [6].

В Европе в ту эпоху урология развивалась стремитель-
нее за счет большего вовлечения хирургов в урологические 
операции. Основные усилия тогда прилагались на опера-
тивные пособия при камнях мочевых путей различных 
локализаций и заболеваний уретры, поскольку именно эти 
поражения являлись очень распространенными и чаще 
всего приводили к смертельному исходу. Однако, несмо-
тря на то что операции проводились хорошо, сохранялась 
высокая смертность от сопутствующей инфекции и кро-
вопотери. Амбруаз Паре (1510–1590) вводит в хирургию 
пережатие и перевязку кровеносных сосудов, считается 
изобретателем техники лигатуры для гемостаза, которая 
используется до сих пор. В своих работах он публикует вы-
воды о гонорейном уретрите, мочевых камнях и задержке 
мочеиспускания, стриктурах уретры, которые, по его мне-
нию, являются следствием гонорейной инфекции [7].

Обращает на себя внимание количество специальных 
инструментов, появившихся в этот период, таких как кю-
ретка, плоскогубцы (щипцы для удаления камней), урет-
ральный зонд (эксплоратор) и специальный нож. Эти ин-
струменты получили признание во всей Европе.

Большой вклад в наполнение практической и теорети-
ческой базы урологии внес венецианский врач Франциско 
Паоло (1742–1816), известный практик, «пионер» лито-
томии. Со времен Гиппократа, часть «клятвы» которого 
свидетельствует о трудностях удаления камней почек, МП 
и желчного пузыря хирургическим путем, никому не уда-
валось проводить эту болезненную и ассоциированную с 
высокой смертностью для пациентов процедуру с таким 
успехом. Результаты операций оказались такими впечат-
ляющими, что вызывали, с одной стороны, восхищение, с 
другой – сомнения. В Вену его приглашал сам император, 
а директор главного госпиталя Вены просил Паоло про-
демонстрировать технику литотомии перед врачами и 
студентами. Методика оперативного вмешательства, прак-
тикуемая итальянцем, привлекла на рубеже XVIII–XIX вв. 
внимание хирургов всей Европы.

В 1806 г. франкфуртский доктор Филипп Боззини (1773–
1809) предложил прибор для осмотра МП, основанный 
на использовании отраженного света свечи. Изначально 
данная разработка не получила дальнейшего развития. 
В 1826 г. Сегалаз (1792–1875) пытался применить для этого 
специальное зеркало для МП, которое освещалось двумя 
свечами.

К одной из важнейших дат в истории исследуемой нами 
науки можно отнести 1830 г., когда в Париже в госпитале 
Неккер открыли первое в мире урологическое отделение, 
заведующим которого стал «пионер доказательной меди-
цины» французский хирург Жан Сивиаль (1798–1867), ав-
тор крупных монографий по литотрипсии, уретротомии, 
лечению задержки мочеиспускания  [8]. В своих работах 
"Traite pratique et historique de la lithotritie" и "Traite pratique 
sur les maladies des organes genito-urinaires" он обосновал 
изобретенный им метод операции камнедробления –  ли-
тотрипсию, впервые выполненную им в 1824 г. Данный 
метод отличался отсутствием необходимости хирургиче-
ского вмешательства. Статистика, приведенная в "Trailer 
les calculeux" парижской Академией наук, говорила сама 
за себя: послеоперационная смертность после литотрип-
сии составила 2,2%, тогда как при литотомии она достиг-
ла  18,8%. Еще большую славу новому методу принесла 
удачная операция, проведенная британским последовате-
лем литотрипсии Генри Томпсоном, излечившим с ее помо-
щью бельгийского короля Леопольда I.

Вслед за Сивиалем урологическое отделение госпиталя 
Неккер возглавил Феликс Гюйон (1831–1920), по праву счи-
тающийся одним из основателей современной урологии. 
Он продолжил внедрение новых технологий в госпитале, а 
также вел активную преподавательскую деятельность для 
студентов, выбравших урологию в качестве своей специ-
альности. В дальнейшем знаменитую урологическую кли-
нику госпиталя Неккер в разные годы возглавляли такие 
известные урологи, как J. Albarran, F. Legueu, G. Marion, 
R. Couvelaire. 

Важным шагом в развитии урологии стала разработка 
специальных гибких мочевых катетеров. Так, Луи Огюст 
Мерсье (1811–1882) разработал катетер с двойным изги-
бом из резины с закругленным кончиком. Первый мочевой 
катетер с мешком для сбора мочи изобретен Рейбардом 
(1790–1863). Наконец, Нелатон (1807–1873) разработал 
мягкий прямой мочевой катетер из вулканизированной 
резины, что создало относительно щадящий подход для от-
ведения мочи. С помощью специальных очень тонких зон-
дов и катетеров можно было создать дренаж для отхожде-
ния мочи даже при стриктурах уретры. Терапия стриктур 
уретры также претерпела фундаментальные изменения 
благодаря разработке хирургом Мезонневом (1809–1897) 
специальных инструментов для выполнения внутреннего 
разреза уретры. Новый хирургический метод начал преоб-
ладать над ранее распространенным выполнением разреза 
снаружи. С этого времени предложено множество различ-
ных способов коррекции стриктурной болезни уретры, 
что привело к качественному прогрессу в лечении данной 
патологии. 

Французский врач Антонин Дезормо (1815–1882), кото-
рый работал хирургом в Париже, представил перед меди-
цинской академией в 1853 г. эндоскоп, в котором для освеще-
ния использовалась смесь спирта и скипидара. Он провел 
многочисленные исследования уретры и МП, опубликовал 
учебник "Traite de l'endoscopie" в 1865  г. В  1853  г. Десомэ-
укс (1815–1894) впервые предложил термины «эндоскоп» 
и «эндоскопия». При эндоскопии он пользовался газовой 
лампой, свет от которой отражался вогнутым зеркалом и 
падал на сборную линзу. Однако изобретение цистоскопа 
как непременного урологического инструмента принад-
лежит Максимилиану Нитце [9]. В октябре 1877 г. он про-
демонстрировал свое изобретение на трупе, а через 2 года 
на заседании Венского урологического общества публич-
но выполнили цистоскопию на больном. В 1879 г. Нитце в 
сотрудничестве с Лейтером создают цистоскоп с платино-
вой проволокой, охлаждаемой водой [10]. В 1894 г. Нитце 
опубликовал первый в мире цистофотографический атлас. 
Большой вклад в развитие урологии внес Йоахим Альбар-
ран (1860–1912) – французский уролог кубинского проис-
хождения. Будучи учеником Гюйона, он изучал кишечную 
палочку и первым указал на ее значение в патологии моче-
вых путей, а также не только разработал методику исследо-
вания функциональной деятельности почек, но и в 1897 г. 
усовершенствовал конструкцию цистоскопа, дополнив ее 
специальным подъемником, что значительно облегчило 
рабочий процесс для всех врачей и сделало катетериза-
цию мочеточников методом, доступным любому хирургу. 
До конца XIX в. им разработан операционный цистоскоп 
с набором прототипов современных эндоскопических ин-
струментов. Таким образом, изобретение цистоскопа, а в 
1896 г. великое открытие Вильгельма Рентгена значительно 
расширили возможности выявления заболеваний почек 
и мочевыводящих путей, что способствовало быстрому 
выделению урологии в самостоятельную специальность. 
Надо отметить, что успех германских врачей стал венцом 
исследований и попыток в этой области, предпринимае-
мых с начала века.

Появление рентгена позволило урологам шагнуть еще 
дальше: в 1897 г., всего через год после знаменательного 
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открытия профессора Рентгена, Гюйон сумел с помощью 
рентгенологического исследования обнаружить у пациен-
та конкремент в почке. Он приобрел известность как та-
лантливый специалист по распознаванию и лечению суже-
ний уретры и удалению камней МП. Им разработан метод 
лечения гонорейного уретрита путем инстилляции (оро-
шения) задней части уретры лекарственными растворами 
и предложены для этих целей эластичный инстиллятор и 
шприц, а для расширения сужений мочеиспускательного 
канала – изогнутые металлические бужи. Эти инструмен-
ты носят его имя [11]. В 1896 г. Гюйон организовал Ассоци-
ацию французских урологов и первое в мире Урологиче-
ское общество, а в 1907 г. – Международную ассоциацию 
урологов, первый конгресс которой состоялся в сентябре 
1908 г. в Париже. Теперь, когда урологи всего мира могли 
обмениваться теоретическим и практическом опытом, 
изучение этой медицинской дисциплины встало на совре-
менные рельсы, приобретя известный нам всем вид уроло-
гической науки.

По мере развития урологии хирурги все чаще стали 
проводить операции на почках и забрюшинном простран-
стве. Открыты и описаны многочисленные заболевания. 
В 1827  г. эктопия почки впервые описана Хойзингером 
(1792–1883), а в 1841 г. солитарная киста почки и гидро-
нефроз впервые упомянуты Райером (1793–1867), который 
уже описал туберкулез почек двумя годами ранее. Роберт 
Кох (1843–1910) открыл туберкулезную бактерию (палоч-
ку Коха) в 1882 г. и впоследствии смог распознать ее в моче. 
Опухоли почек известны с XVII в., но сейчас они стали из-
учаться более тщательно. Так, Гравиц (1850–1932) описал 
гипернефрому в 1883 г.

Первым, кто выполнил плановую нефрэктомию, стал не-
мецкий хирург Густав Симон (1824–1876), проведя данную 
операцию под хлороформным наркозом у пациентки с уре-
теро-вагинальной фистулой, недержанием мочи и мочевой 
инфекцией 2 августа 1869 г. в Гейдельберге, опробовав из-
начально аналогичную операцию на 30 собаках. Первым 
урологом в Англии являлся сэр Генри Томпсон (1820–1904) 
из Саффолка: его изобретением стал двухлинзовый зонд 
для обнаружения гонококковых инфекций.

В 1877 г. изобретен гальванокаутер Боттини, который 
позволял выполнять электрокоагуляцию тканей ПЖ и МП, 
что послужило невероятным толчком к развитию эндоско-
пических оперативных вмешательств [12]. 

Медленно начала развиваться хирургия опухолей. В це-
лом эти операции часто выполнялись с осложнениями, 
особенно из-за обнаружения поздней стадии опухоли, 
большой кровопотери и инфекций, но все же развитие дан-
ное направление получило. Еще в 1887 г. Винченц фон Чер-
ни (1842–1916) выполнил первую частичную нефрэктомию 
по поводу саркомы, а Альбарран – первое удаление почки 
и мочеточника, известное как нефруретерэктомия, в 1898 г. 
В это же время началась тенденция к органосохраняющей 
хирургии почек, стали выполняться первые пластические 
операции.

Гиперплазию ПЖ (доброкачественную гиперплазию ПЖ) 
описал Морганьи (1682–1771) в XVIII в. Стало известно, 
что данная патология является причиной образования 
камней в МП и нарушений мочеиспускания. Первые по-
пытки удаления простаты через уретру оказались без-
успешны. В 1885 г. Гуле выполнил первое удаление проста-
ты через разрез брюшной полости. В Америке этот метод 
апробировал Гудфеллоу (1855–1919) [13]. 21 ноября 1900 г. 
лондонскому врачу Фрейеру (1852–1921) удалось впер-
вые полностью удалить аденому простаты через разрез 
в нижней части живота и открытый МП (чреспузырная 
аденом эктомия) [14]. Несмотря на большую кровопотерю, 
пациент благополучно перенес операцию. В последующие 
десятилетия внедренный метод получил дальнейшее раз-
витие. Особое внимание уделялось гемостазу. Ключевую 

роль в этом сыграл венский профессор урологии Тео-
дор Гринчак (1889–1952), который предложил вскрывать 
капсулу простаты без вскрытия МП (позадилонная аде-
номэктомия), а до совершенства данную методику довел 
Теренс Миллин (1903–1980), который подробно описал 
технику выполнения и разработал специальный инстру-
ментарий [15]. Этот метод сохранился до наших дней, хотя 
применяется редко. В 1889 г. в Гейдельберге Черни выпол-
нил первую простатэктомию (полное удаление простаты и 
семенных пузырьков) по поводу рака простаты. 

Широкое внедрение цистоскопии и катетеризации моче-
точников заставило задуматься о возможности эндоскопи-
ческого лечения урологических заболеваний. Для удаления 
камней мочеточников стали создаваться различного рода 
экстракторы и петли. Проверку временем выдержал толь-
ко один из них – экстрактор, или корзинка, Дормиа. 

Итальянский уролог Энрико Дормиа (1928–2009), пред-
ставитель миланской урологической школы, на протяже-
нии многих лет разрабатывал различные методы эндо-
скопического удаления мочевых камней. В результате им 
изобретен многобраншевый экстрактор камней мочеточ-
ников. Модель оказалась настолько удачной, что получила 
всеобщее признание и широкое распространение во всем 
мире, а профессор Э. Дормиа навсегда вписал свое имя в 
историю урологии [3].

Открытие рентгеновского излучения положило начало 
радиологии, и в такт с этим продолжилось развитие уроло-
гии. В 1906 г. впервые представлена «ретроградная урете-
ропиелография», разработанная Ф. Фелькером и Алексан-
дром фон Лихтенбергом, в ходе которой показана система 
чашечек и лоханки почки, а также мочеточника при помо-
щи раствора колларгола. Однако имелись очень серьезные 
побочные эффекты. 28 сентября 1929 г. на урологической 
конференции в Мюнхене, проведенной Александром фон 
Лихтенбергом и Моисеем Свиком, они предоставили внут-
ривенные урограммы и предложили метод экскреторной 
урографии [16]. 

Первые математические алгоритмы для компьютерной 
томографии разработаны в 1917 г. австрийским математи-
ком И. Радоном (1887–1956). В 1963 г. американский физик 
А. Кормак (1924–1998) повторно решил задачу томографи-
ческого восстановления иным способом, нежели это делал 
Радон. В 1969 г. английский инженер-физик Г. Хаунсфилд 
(1919–2004) из фирмы EMI сконструировал «ЭМИ-ска-
нер»  – первый компьютерный рентгеновский томограф, 
клинические испытания которого прошли в 1971 г., – раз-
работанный только для сканирования головы. 

От экспериментов Николы Теслы и до наших дней  – 
временной промежуток развития магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). В 1971 г. физик Раймонд Дамадиан 
(1936 г.; Бруклинский медицинский центр, США) показал 
возможность применения ядерно-магнитного резонанса 
для обнаружения опухолей. Дамадиан и его команда по-
тратили 7 лет на разработку и создание первого сканера 
МРТ для медицинского отображения человеческого тела. 
В 1975 г. Ричард Эрнст (1993–2021; Швейцария) предложил 
использовать в МРТ фазовое и частотное кодирование и 
преобразование – метод, который используется в исследо-
вании в настоящее время [17].

В 1915 г. Константин Чиловский (1871–1957), русский 
эмигрант, инженер-электрик, совместно с Паулем Ланже-
веном (1872–1946), выдающимся французским физиком, 
разработали работающий гидрофон. Эти труды внесли 
большой вклад в знания о генерировании и получении 
ультразвуковых волн – важнейшей части принципа эхо-
импульсного гидролокатора. В 1937 г. невропатолог Карл 
Теодор Дуссик (1908–1968) использовал датчик с частотой 
1,5 МГц, чтобы зарегистрировать изменения в амплитуде 
энергии, обнаруженной при исследовании человеческого 
мозга. Правда, через 5 лет оказалось, что Дуссик принял за 
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опухоль отражение ультразвука от костей черепа. В 1950 г. 
хирург Джон Джулиан Уайлд (1914–2009) опубликовал 
предварительные результаты по определению толщины 
стенки желудочно-кишечного тракта и ее особенностям 
при раке желудка с помощью ультразвука. За эту работу 
его назвали «отцом медицинского ультразвукового иссле-
дования (УЗИ)». Впрочем, «отцов УЗИ» было много, как 
и вариантов ранних аппаратов: для некоторых исследо-
ваний человека погружали в ванну с водой, для других – 
на несколько часов прижимали к пластиковой кювете. 
Имелось и много пионерских работ. Так, в 1958 г. впер-
вые при помощи УЗИ определили размер головки плода, 
чем положили начало акушерскому применению ультра-
звука. В 1961 г. Майерс и Райт создали фирму Physionics 
Engineering, а в течение года  – прототип первого пере-
носного контактного сканера в США. Первый же совре-
менный аппарат, в котором сканер и приемник ультра-
звука находились в руке врача, появился в 1966 г. – создан 
первый коммерческий ультразвуковой аппарат Vidoson 
(Siemens Medical Systems, Iselin, Нью-Йорк). Он имел ро-
тационный датчик в водном резервуаре и использовал-
ся для оценки структур чашечно-лоханочной системы  
почки [18].

Хромоцистоскопия внедрена в клиническую практику 
Фелькером и Йозефом в 1903 г. Этому предшествовали 
экспериментальные исследования Р. Гейденгайна (1874 г.), 
Нуссбаума (1879 г.), Н.А. Хржонщевского (1864 г.), В.К. Лин-
демана (1896 г.), установивших, что введенный в кровь ин-
дигосернокислый натрий выделяется в неизмененном виде 
канальцами нефрона [19].

Первый резектоскоп разработан Штерном (1888–1969) в 
1926 г. [20]. Прибор позволял под контролем зрения уда-
лять ткань ПЖ с использованием электрического тока, 
пропущенного по вольфрамовой петле. Со временем 
продолжилось развитие технологии в данном направле-
нии, что включало в себя усовершенствование оптики и 
увеличение размера режущей петли, встреченное хирур-
гами с большим энтузиазмом  [21]. Далее резектоскопы 
совершенствовались и приобретали форму, характерную 
для нашего времени. Внедрена и усовершенствована оп-
товолоконная система и изобретен биполярный резекто-
скоп, что дало огромный импульс для развития лазерных 
резектоскопов. Несмотря на развитие трансуретральных 
методов, поиск новых возможностей хирургического ле-
чения продолжался.

История лапароскопических операций связана с именем 
русского хирурга и акушера-гинеколога Д. Отта (1855–1929). 
В 1901 г., используя электрическую лампочку и лобный 
рефлектор, Отт впервые произвел осмотр брюшной по-
лости. В этом же году Келлинг (1866–1945) предложил 
вводить в брюшную полость воздух для лучшего осмотра 
внутренних органов. Новая фаза развития лапароскопии 
связана с разработкой стабильной оптической линзовой 
системы, что значительно улучшило качество осмотра. 
В 1991 г. Клайман (США) выполнил первую лапароскопи-
ческую нефрэктомию. Он же в 1993 г. выпустил моногра-
фию по лапароскопической урологии  [3]. К 2000-м годам 
лапароскопические технологии широко распространились 
во многих странах мира.

В 1980-х годах начались разработки цветных лазеров 
для разрушения камней МП, и уже ближе к 1990-м го-
дам разработан первый гольмиевый лазер. Он создан 
в Центре фотомедицины Веллмана (Wellman Center for 
Photomedicine) при Massachusets Genera Hospital (США). 
Активным центром нового лазера являлся кристалл голь-
мия. Главными особенностями нового лазера стали глуби-
на поглощения и глубина видимого воздействия, потому 
как соотношение этих двух величин определяет безопас-
ность лазера для пациента [22]. С течением времени лазер-
ные установки успешно стали применяться при лечении 

различных видов онкологии, мочекаменной болезни, доб-
рокачественной гиперплазии простаты, стриктур уретры 
и мочеточника.

Прогресс стремительно двигался вперед, ученые не оста-
навливались, ежедневно шли поиски новых видов энергий 
для дезинтеграции конкрементов. Открытие электрогид-
равлического эффекта в 1950 г. русским инженером Львом 
Александровичем Юткиным (1911–1980), работающим в 
Ленинградском политехническом институте, положило 
начало истории высокотехнологичного контактного и дис-
танционного разрушения мочевых камней в теле челове-
ка (дистанционной литотрипсии). Суть метода состояла в 
том, что внутри жидкости специально сформированный 
импульсный высоковольтный электрический разряд спо-
собен вызвать сверхвысокие давления, которые можно 
использовать в медицине, и не только. Впервые в клиниче-
ской урологии метод литотрипсии применил Виктор Вени-
аминович Гольдберг в Риге 7 мая 1959 г. В конце  1970-х го-
дов в Германии авиакосмической компанией Дорнье 
сконструирован и применен на животных дистанционный 
литотриптор. Первая успешная дистанционная литотрип-
сия выполнена у человека 20 февраля 1980 г. в Мюнхене 
профессором Чаусси [3].

В настоящее время апогеем развития малоинвазивной 
хирургии и эндоскопической урологии является приме-
нение новейших компьютерных и высокоточных техноло-
гий, вследствие чего появился и широко внедрился робот 
da Vinci – робототехническая хирургическая система, ко-
торая значительно улучшила технические возможности 
эндоскопических вмешательств и расширила круг выпол-
няемых таким образом урологических операций. Медици-
на не стоит на месте, и новейшие технические разработки 
находят в ней свое применение. Так, искусственный интел-
лект в настоящее время занял свою уверенную нишу в ме-
дицинской практике, используя алгоритмы и программное 
обеспечение для аппроксимации человеческих знаний в 
улучшении диагностики и выборе более эффективных ме-
тодов лечения.

Активно появляются и развиваются узкие ветви уроло-
гии: военно-полевая урология, андрология, мужская гени-
тальная хирургия, эстетическая хирургия полового члена и 
мошонки, детская урология-андрология, урогинекология, 
сексология, спермиология, а также еще достаточно молодая 
специальность – нейроурология. 

Заключение
Развитие современной клинической урологии невоз-

можно представить без прогресса фундаментальных ис-
следований в биологии, физике, биохимии, бактериологии, 
иммунологии, вирусологии, фармакологии. Дальнейшие 
шаги вперед нельзя осуществить без помощи и поддержки 
на государственном уровне. В последнее время государ-
ство активно поддерживает урологию: создаются специа-
лизированные урологические центры, телемедицина, бюд-
жетные места для повышения квалификации урологов, 
ведется обучение в ординатуре и аспирантуре, выделяются 
денежные гранты ученым и мн. др. Не стоит забывать и о 
том, что для развития медицины крайне важное значение 
имеет личность врача-ученого. Ему стоит быть наблюда-
тельным, любознательным и трудолюбивым, иметь не-
стандартный взгляд. Он должен все время расширять свои 
знания, чтобы применять современные методы лечения и 
пользоваться новейшими открытиями медицины. Ему не-
обходимо умение видеть открывающиеся перспективы и 
воспитывать достойных учеников.

Изучение истории медицины, в частности урологии, дает 
богатый материал к пониманию эволюции, представлению 
о возникновении и развитии практических навыков, рас-
познанию, лечению и предупреждению урологических за-
болеваний.
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Введение
Синдром Мей-Тернера (СМТ) представляет собой состо-

яние, при котором левая общая подвздошная вена (ЛОПВ) 
сдавливается правой общей подвздошной артерией, что 

приводит к нарушению венозного оттока из левой нижней 
конечности и тазовых органов. Это анатомическое состоя-
ние, впервые описанное в 1957 г., традиционно ассоциирова-
лось с тромбозами глубоких вен у женщин, однако в послед-

Связь между синдромом Мей-Тернера и варикоцеле  
у мужчин: нарративный обзор
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Аннотация
Синдром Мей-Тернера (СМТ) – компрессия левой общей подвздошной вены, повышающая давление в левой гонадной вене и потенциально 
провоцирующая варикоцеле. Несмотря на высокую распространенность варикоцеле и частые рецидивы после варикоцелэктомии, роль 
СМТ в его патогенезе остается недооцененной. В нарративном обзоре проанализировано 25 публикаций, в частности кейс-репорты, серии 
случаев, обсервационные и интервенционные исследования. Сводный анализ подтверждает, что у 67–90% мужчин с варикоцеле демон-
стрируется ≥25% компрессии левой подвздошной вены, а успешное стентирование приводит к регрессу симптомов варикоцеле и улуч-
шению фертильности. Подчеркивается диагностическая ценность сочетания дуплексного ультразвукового исследования с компьютерной 
томографической/магнитно-резонансной венографией, а «золотым стандартом» остается венография с внутрисосудистым ультразвуковым 
исследованием, позволяющая одновременно измерить градиент давления. Обнаружены пробелы в данных о долгосрочной проходимости 
стентов и об эпидемиологии СМТ у бессимптомных мужчин. Предлагается включать оценку подвздошных сосудов в алгоритм обследования 
пациентов с рецидивирующим или билатеральным варикоцеле. Необходимо выполнение проспективных многоцентровых исследований, 
сравнивающих хирургическую и эндоваскулярную коррекцию.
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The relationship between May-Thurner syndrome and varicocele in men: 
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Abstract
May-Thurner syndrome (MTS), defined by compression of the left common iliac vein, increases left gonadal-vein pressure and may underlie otherwise 
varicoceles. This narrative review synthesises 25 relevant publications: case reports, series, observational and interventional studieas. Pooled evidence 
indicates that 67–90% of men with varicocele exhibit at least 25% iliac-venous compression, and that successful iliac stenting leads to regression of 
varicocele symptoms and improved fertility. The diagnostic value of combining duplex ultrasound with computed tomographic/magnetic resonance 
venography is highlighted, whereas catheter venography with intravascular ultrasound remains the reference for confirming haemodynamic 
significance. Gaps in data regarding long-term stent patency and the epidemiology of MTS in asymptomatic males have been identified. It advocates 
systematic iliac-vein assessment in men presenting with recurrent or bilateral varicocele and calls for prospective multicentre trials comparing surgical 
ligation with endovascular correction.
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ние годы внимание исследователей все чаще обращается на 
его связь с другими венозными расстройствами у мужчин, 
включая варикоцеле [1, 2]. Варикоцеле, характеризующееся 
расширением вен лозовидного сплетения мошонки, являет-
ся одной из ведущих причин мужского бесплодия, затраги-
вая до 40% мужчин с проблемами фертильности [3]. Сим-
птомы варикоцеле включают боль в мошонке, ощущение 
тяжести и снижение качества жизни, что делает его не толь-
ко медицинской, но и социальной проблемой.

Связь между СМТ и варикоцеле приобретает особую 
значимость в случаях рецидивирующего варикоцеле, когда 
традиционные методы лечения, такие как варикоцелэкто-
мия, оказываются неэффективными. Исследование P. Chin 
и соавт. (2023 г.) продемонстрировало  [4], что значитель-
ная доля мужчин с варикоцеле (91,2%) имеет компрессию 
ЛОПВ на уровне 25% и более, что может указывать на СМТ 
как на недооцененный фактор в патогенезе этого состоя-
ния. Более того, успешные случаи эндоваскулярного лече-
ния СМТ, приводящие к улучшению симптомов варикоце-
ле и даже восстановлению фертильности, подчеркивают 
необходимость более глубокого изучения этой взаимос-
вязи  [5]. Это открывает новые перспективы для диагно-
стики и лечения, однако также поднимает вопросы о том, 
насколько часто СМТ остается недиагностированным у 
пациентов с варикоцеле.

С эпидемиологической точки зрения варикоцеле пред-
ставляет собой значимую проблему общественного здоро-
вья. По данным Всемирной организации здравоохранения, 
около 15–17% пар сталкиваются с бесплодием в течение 
жизни и варикоцеле играет ключевую роль в значительной 
доле этих случаев [3, 6]. Экономическое бремя, связанное 
с диагностикой и лечением варикоцеле, также весьма су-
щественно: ежегодные затраты на хирургическое лечение и 
последующее наблюдение могут достигать миллионов дол-
ларов в развитых странах. Например, в США стоимость ва-
рикоцелэктомии может варьироваться от 5 до 26 тыс. дол. 
США на пациента, не считая затрат на диагностику и ре-
абилитацию [7, 8]. СМТ, хотя и менее изучен в контексте 
мужского здоровья, добавляет дополнительный уровень 
сложности, поскольку его диагностика требует специали-
зированных методов визуализации, таких как компьютер-
ная томографическая венография или внутрисосудистое 
ультразвуковое исследование (ВСУЗИ), которые не всегда 
доступны в рутинной практике.

Недооценка СМТ у мужчин с варикоцеле может приво-
дить к использованию неоптимальных терапевтических 
подходов и, как следствие, к снижению качества жизни па-
циентов. Возможно, многие случаи рецидивирующего ва-
рикоцеле, которые традиционно объясняются технически-
ми ошибками при хирургическом лечении, на самом деле 
связаны с недиагностированной венозной компрессией на 
уровне подвздошных сосудов. Это подчеркивает необходи-
мость разработки более точных диагностических алгорит-
мов и повышения осведомленности врачей о возможной 
роли СМТ в патогенезе варикоцеле. Кроме того, внедрение 
современных технологий, таких как эндоваскулярные вме-
шательства, открывает новые возможности для лечения, 
но требует более глубокого понимания долгосрочных ис-
ходов и потенциальных осложнений [9].

Цель  – cистематизировать и проанализировать имею-
щиеся данные о взаимосвязи между СМТ и варикоцеле 
у мужчин. Рассмотрены анатомические и патофизиоло-
гические аспекты взаимосвязи, клинические проявления, 
диагностические подходы и терапевтические стратегии. 
Особое внимание уделено случаям рецидивирующего 
варикоцеле, а также потенциальным ассоциациям с дру-
гими венозными расстройствами, такими как синдром 
nutcracker (синдром Щелкунчика) и недостаточность 
сафенофеморального соединения. Авторы стремились 
выявить пробелы в текущих знаниях и предложить на-

правления для будущих исследований, включая гипотезы 
о возможных генетических или анатомических факторах, 
которые могут предрасполагать к развитию этой комби-
нации патологий.

Описание критериев поиска  
литературных источников
Критерии включения охватывали следующие аспекты: 
1.  Пол участников: исследования должны включать муж-

чин (исключительно или как часть популяции). 
2.  Анатомический фокус: исследования должны рассма-

тривать СМТ, его анатомические варианты или син-
дромы венозной компрессии в связи с варикоцеле. 

3.  Оценка варикоцеле: исследования должны изучать ва-
рикоцеле с учетом анатомии подвздошных или тазо-
вых сосудов.

Публикации должны содержать первичные данные (кли-
нические случаи, серии случаев, когортные исследования, 
исследования «случай-контроль») или систематические 
обзоры/метаанализы, систематический анализ (исключа-
лись редакционные статьи, мнения). Исследования долж-
ны быть проведены на людях.

Критерии исключения: в обзор не включали исследова-
ния, не связанные с варикоцеле или СМТ, а также работы, 
не предоставляющие новых данных (например, письма в 
редакцию). Отбор осуществляли путем анализа заголов-
ков, абстрактов, при необходимости  – полных текстов. 
Для каждого включенного исследования извлекались дан-
ные о дизайне, характеристиках пациентов, интервенциях, 
клинических исходах и длительности наблюдения. Данные 
проанализированы с учетом методологического разноо-
бразия, что позволило получить всестороннее представле-
ние о проблеме.

Для данного обзора проведен поиск литературы с ис-
пользованием баз данных PubMed, Scopus, E-library, ко-
торый осуществляли с использованием ключевых слов 
"May-Thurner syndrome", "varicocele", "men", "iliac vein 
compression", "venous insufficiency" (и их аналогов на рус-
ском языке). Дополнительно проведен анализ списков ли-
тературы отобранных публикаций (по принципу «снеж-
ного кома») для выявления дополнительных релевантных 
источников. Из первоначально отобранных статей на ос-
нове релевантности запросу выбрано 25 исследований, ко-
торые соответствовали заранее определенным критериям 
включения.

Анатомические и патофизиологические взаимосвязи
СМТ возникает из-за анатомического сдавления ЛОПВ 

правой общей подвздошной артерией по направлению к 
позвоночнику. Этот феномен приводит к снижению ве-
нозного оттока из левой нижней конечности и тазовых 
органов, включая левую яичковую вену, которая впада-
ет в левую почечную вену или непосредственно в ЛОПВ. 
Анатомическая предрасположенность к СМТ может быть 
усилена индивидуальными вариациями, такими как более 
острый угол между подвздошными сосудами или наличие 
дополнительных компрессионных факторов, например 
позвоночных остеофитов [10]. E. Simonds и соавт. (2018 г.) 
описали редкий анатомический вариант СМТ [11], при ко-
тором наблюдалась правосторонняя компрессия нижней 
полой вены и обеих подвздошных вен, что подчеркивает 
сложность анатомических вариаций и их потенциальное 
влияние на развитие варикоцеле.

Варикоцеле, с другой стороны, обычно связано с нару-
шением венозного оттока из лозовидного (гроздевидного) 
сплетения мошонки, чаще всего на левой стороне из-за 
прямого угла впадения левой яичковой вены в почечную 
вену и более высокого давления в этой системе. Однако 
компрессия ЛОПВ при СМТ может дополнительно уве-
личивать венозное давление в левой яичковой вене, спо-
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собствуя ретроградному току и расширению вен мошон-
ки  [12]. Это поднимает вопрос о том, насколько часто 
анатомические вариации, такие как степень компрессии 
или угол впадения вен, влияют на развитие варикоцеле у 
пациентов с СМТ. Возможно, генетические факторы, опре-
деляющие анатомическое строение сосудов, также играют 
роль, а будущие исследования с использованием геномного 
анализа могли бы пролить свет на эту проблему.

Патофизиологическая связь между СМТ и варикоцеле 
включает несколько механизмов. Во-первых, компрессия 
ЛОПВ приводит к венозной гипертензии в системе левой 
яичковой вены, что вызывает ретроградный ток крови в 
лозовидное сплетение. Это подтверждается исследователя-
ми, такими как P. Chin и соавт. (2023 г.), которые показа-
ли [4], что 91,2% мужчин с варикоцеле имеют компрессию 
ЛОПВ на уровне 25% и более, а 67,5% – на уровне 50% и 
более. Во-вторых, повышенное давление может приводить 
к гипоксии тканей яичка, что негативно сказывается на 
сперматогенезе и фертильности [13].

Кроме того, СМТ может сочетаться с другими веноз-
ными расстройствами, такими как синдром Щелкунчика 
(сдавление левой почечной вены между аортой и верхней 
брыжеечной артерией). A. Mohamadi и соавт. (2010 г.) об-
наружили значимую связь между варикоцеле и синдромом 
Щелкунчика  [14], предполагая, что комбинация этих со-
стояний может усиливать венозный застой в тазу. М. Unlu 
и соавт. (2007 г.) также отметили различия в диаметре и 
скорости кровотока в левой почечной вене у пациентов с 
варикоцеле, что указывает на роль почечной вены в пато-
генезе [15]. Наконец, Е. Alkan и соавт. (2020 г.) и S. Farhadi 
и соавт. (2020 г.) выявили взаимосвязь между варикоцеле и 
недостаточностью сафенофеморального соединения, пред-
полагая, что варикоцеле может быть частью более широко-
го спектра системных венозных нарушений [16, 17].

Можно выдвинуть гипотезу о том, что варикоцеле при 
СМТ – не просто локальная проблема, а проявление си-
стемной венозной дисфункции. Возможно, существуют 
неучтенные факторы, такие как нарушения в регуляции 
венозного тонуса или воспалительные процессы, которые 
усиливают эффекты компрессии. Например, хроническое 
воспаление в области компрессии ЛОПВ может способ-
ствовать фиброзу и дальнейшему сужению просвета вены, 
что усугубляет венозный застой. Эти гипотезы требуют 
проверки в будущих исследованиях, возможно, с использо-
ванием биомаркеров воспаления или анализа микрострук-
туры сосудов.

Клинические проявления 
Клиническая картина СМТ у мужчин с варикоцеле ва-

рьируется, но чаще всего включает симптомы, связанные 
с нарушением венозного оттока. Типичные проявления 
СМТ включают отек и боль в левой нижней конечности, 
тогда как варикоцеле проявляется болью в мошонке, ощу-
щением тяжести и видимым расширением вен. Варикоцеле 
также может быть ассоциировано с бесплодием, что явля-
ется одной из основных причин обращения пациентов к 
врачу [13]. О.Ю. Берлизева и соавт. (2021 г.) описали случаи 
хронической тазовой боли у мужчин с СМТ, что указывает 
на более широкий спектр симптомов [18]. Эти симптомы 
могут значительно снижать качество жизни, особенно если 
пациент сталкивается с рецидивирующим варикоцеле по-
сле хирургического лечения.

Для некоторых пациентов с СМТ и варикоцеле харак-
терны атипичные симптомы. Например, S. Dalla и соавт. 
(2024 г.) описали случай позиционного приапизма и оте-
ка мошонки как необычного проявления СМТ, связанно-
го с тромбозом нижней полой вены [19]. V. Kumar и соавт. 
(2022 г.) сообщили о пациенте с обширным тромбозом глу-
боких вен таза, что также может быть связано с СМТ [20]. 
Эти случаи подчеркивают важность рассмотрения СМТ 

в дифференциальной диагностике у пациентов с необыч-
ными венозными симптомами. Таким образом, атипич-
ные проявления могут быть связаны с индивидуальными 
анатомическими особенностями или сопутствующими 
состояниями, такими как гиперкоагуляция или воспале-
ние. Возможно, в таких случаях требуется более широкий 
спектр диагностических тестов, включая анализы на тром-
бофилию.

Ассоциированные состояния
СМТ и варикоцеле часто ассоциируются с другими со-

стояниями, такими как эректильная дисфункция и хрони-
ческая тазовая боль. E. Povelitsa и соавт. (2019 г.) описали 
случай успешной коррекции эректильной дисфункции у 
пациента с СМТ и варикоцеле после эндоваскулярного вме-
шательства [21]. Отмечена связь с синдромом Щелкунчика 
и недостаточностью сафенофеморального соединения, что 
подтверждается работами A. Mohamadi и соавт. (2010 г.) и 
Е. Alkan и соавт. (2020 г.) [14, 16]. Эти ассоциации указыва-
ют на сложный спектр венозных нарушений, требующий 
комплексного подхода. Следовательно, нерешенным оста-
ется вопрос, не являются ли указанные состояния частью 
более широкого фенотипа венозной недостаточности, воз-
можно, связанного с генетическими мутациями, влияющи-
ми на структуру сосудов или регуляцию кровотока.

Диагностические подходы
Диагностика СМТ у пациентов с варикоцеле требует 

мультимодального подхода. Первичным методом является 
дуплексное УЗИ, которое позволяет выявить варикоцеле и 
оценить признаки компрессии подвздошной вены. Для бо-
лее детальной визуализации используются компьютерная 
томографическая и магнитно-резонансная венография, ко-
торые помогают определить степень сдавления и анатоми-
ческие особенности [1]. «Золотым стандартом» считается 
венография с ВСУЗИ, которая позволяет не только визу-
ализировать сдавленную вену, но и измерить градиенты 
давления [22].

О.В. Жуковым и соавт. (2018 г.) предложен следующий ди-
агностический алгоритм [23]: первичное УЗИ, за которым 
следует компьютерная томографическая или магнитно- 
резонансная венография при подозрении на СМТ, завер-
шающий этап  – инвазивная венография. Этот алгоритм 
особенно полезен в случаях рецидивирующего варикоцеле, 
где традиционные методы лечения оказались неэффектив-
ными. Диагностика также должна включать оценку других 
венозных систем, таких как почечные вены и сафенофемо-
ральное соединение, чтобы исключить сопутствующие со-
стояния, такие как синдром Щелкунчика или недостаточ-
ность сафенофеморального соединения [15].

Важно заметить, что доступность методов, таких как 
ВСУЗИ и магнитно-резонансная ангиография, остается 
ограниченной во многих регионах, что может приводить 
к недооценке СМТ у пациентов с варикоцеле  [22]. Разра-
ботка более доступных неинвазивных методов, таких как 
усовершенствованные ультразвуковые протоколы, могла 
бы улучшить диагностику. Кроме того, стоит рассмотреть 
возможность внедрения искусственного интеллекта для 
анализа данных визуализации (УЗИ, магнитно-резонанс-
ной томографии, компьютерной томографии), что могло 
бы повысить точность выявления компрессии ЛОПВ и 
других венозных аномалий.

Терапевтические подходы
Эндоваскулярные методы, такие как баллонная ангио-

пластика и стентирование подвздошной вены, являются 
основным подходом к лечению СМТ-ассоциированного 
варикоцеле. А. Капто и соавт. (2019 г.) сообщили о значи-
тельном улучшении симптомов варикоцеле, тазовой боли 
и эректильной дисфункции после стентирования  [24]. 
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А. Algharras и соавт. (2024 г.) описали успешное примене-
ние эндоваскулярной эмболизации яичковой вены у паци-
ента с односторонним варикоцеле, связанным с СМТ [9]. 
Эти данные подчеркивают высокую эффективность эндо-
васкулярных методов, однако долгосрочные исходы оста-
ются недостаточно изученными.

В некоторых случаях применяются хирургические мето-
ды, такие как создание обходного пути от левой яичковой 
вены к нижней полой вене. М. McGilvray и соавт. (2019 г.) 
описали успешный случай подобного лечения у пациента 
с выраженным отеком нижних конечностей, вызванным 
СМТ [25]. Однако данные методы применяются реже из-за 
их инвазивности и сложности. Развитие менее инвазивных 
техник, таких как лапароскопические подходы, могло бы 
сделать хирургическое лечение более привлекательным в 
определенных случаях.

Комбинированные подходы, включающие как хирурги-
ческие, так и эндоваскулярные методы, также демонстри-
руют высокую эффективность. Г.Г. Абуев и соавт. (2023 г.) 
сообщили о восстановлении фертильности у пациента 
после комбинированного лечения, включающего транс-
скротальную варикоцелэктомию и последующую ангио-
пластику  [5]. Эти данные подчеркивают важность ин-
дивидуализированного подхода к лечению. Разработка 
персонализированных протоколов лечения, основанных 
на генетических и анатомических данных пациента, могла 
бы улучшить исходы.

Клинические корреляции и ограничения
Анализ исследований показал, что варикоцеле является 

наиболее частым генитальным расстройством у пациентов 
с СМТ. Другие симптомы, такие как тазовая боль и эрек-
тильная дисфункция, значительно уступают по вероятно-
сти клинического проявления. СМТ, как указано ранее, 
усугубляется сопутствующими венозными заболевания-
ми. А. Mohamadi и соавт. (2010 г.) и Е. Alkan и соавт. (2020 г.) 
указали на связь с синдромом Щелкунчика и недостаточ-
ностью сафенофеморального соединения, что подчеркива-
ет сложность венозных нарушений [14, 16].

Ограничения исследований
Большинство включенных исследований имеют огра-

ничения, связанные с их дизайном: преобладают наблюда-
тельные исследования и клинические случаи, что снижает 
уровень доказательности. Долгосрочные исходы эндоваску-
лярных вмешательств остаются недостаточно изученными, 
и лишь немногие исследования предоставляют данные о 
наблюдении более 1–2 лет. Кроме того, многие исследова-
ния имеют малый размер выборки, что ограничивает при-
менимость результатов.

Для преодоления данных ограничений необходимы 
крупномасштабные контролируемые испытания с дли-
тельным наблюдением. Важно разработать стандартизиро-
ванные диагностические алгоритмы и критерии для оцен-
ки эффективности лечения. Исследования генетических 
и анатомических факторов, предрасполагающих к СМТ и 
варикоцеле, могут помочь в разработке персонализиро-
ванных подходов. Внедрение биомаркеров венозной дис-
функции или использование технологий искусственного 
интеллекта в диагностике могло бы значительно улучшить 
результаты диагностики и лечения данных заболеваний.

Заключение
Данный нарративный обзор подтверждает наличие зна-

чимой взаимосвязи между СМТ и варикоцеле у мужчин, 
особенно в случаях рецидивирующего течения последнего. 
Компрессия ЛОПВ при СМТ играет ключевую роль в па-
тогенезе варикоцеле, вызывая венозную гипертензию и ре-
троградный ток в лозовидное сплетение. Эндоваскулярные 
вмешательства, такие как ангиопластика и стентирование, 

демонстрируют высокую эффективность в улучшении сим-
птомов и восстановлении фертильности, что подчеркивает 
важность диагностики СМТ у пациентов с варикоцеле.

Однако текущие данные имеют ограничения, связанные 
с преобладанием наблюдательных исследований и отсут-
ствием долгосрочных наблюдений. Для улучшения кли-
нической практики необходимы стандартизированные 
подходы к диагностике и лечению, а также дальнейшие 
исследования для оценки долгосрочных исходов и выяв-
ления дополнительных факторов риска. Рекомендуется 
включать СМТ в дифференциальную диагностику у паци-
ентов с рецидивирующим варикоцеле или атипичными ве-
нозными симптомами. Развитие новых технологий, таких 
как неинвазивные методы визуализации и генетическое 
тестирование, откроет новые возможности для персонали-
зированного подхода к этим пациентам.
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Аннотация
Солитарная фиброзная опухоль – крайне редкое фибропластическое новообразование мезенхимальной природы, которое имеет неопре-
деленный злокачественный потенциал с промежуточным биологическим поведением. Чаще всего локализуется в плевре. Экстраплевраль-
ные поражения мочеполовой системы, включая предстательную железу (ПЖ) и особенно семенные пузырьки, встречаются в единичных 
случаях. Специфические клинические проявления при локализации в ПЖ отсутствуют, может имитировать аденому ПЖ с явлениями инфра-
везикальной обструкции. При локализации опухоли в семенных пузырьках чаще наблюдались локальные симптомы: гематурия, дизурия, 
гемоспермия. Основа медицинской визуализации – магнитно-резонансная томография с контрастированием и комбинированная позитрон-
но-эмиссионная и рентгеновская компьютерная томография с различными трейсерами. Для подтверждения диагноза необходима биопсия 
с последующим гистологическим и иммуногистохимическим исследованием с определением экспрессии в опухолевой ткани CD34 и STAT6. 
Основной метод лечения солитарной фиброзной опухоли – хирургический, в объеме иссечения с отступом края 1–2 см. В статье представлен 
уникальный клинический случай первичной множественности синхронных солитарных фиброзных опухолей ПЖ и семенного пузырька в 
сочетании с раком ПЖ. Такой случай в доступной отечественной и зарубежной литературе описан впервые. Своевременная диагностика этих 
новообразований позволяет выбрать рациональную тактику персонализированного лечения.

Ключевые слова: солитарная фиброзная опухоль, предстательная железа, семенной пузырек, рак предстательной железы, магнитно-резо-
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Prostate and seminal vesicle solitary fibrous tumor combined  
with prostate adenocarcinoma. Case report
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Abstract
Solitary fibrous tumor is an extremely rare fibroplastic mesenchymal neoplasm with an uncertain malignant potential and intermediate biological 
behavior. It is most often localized in the pleura. Extrapleural lesions of the genitourinary system, including the prostate gland and especially the 
seminal vesicles, occur in anecdotal cases. There are no specific clinical manifestations of tumor localized in the prostate gland; it can mimic prostate 
adenoma with infravesical obstruction. With the localization of the tumor in the seminal vesicles, local symptoms are more common: hematuria, 
dysuria, and hemospermia. The basis of medical imaging is contrast-enhanced magnetic resonance imaging and combined positron emission and 
X-ray computed tomography with various tracers. To confirm the diagnosis, a biopsy followed by histological and immunohistochemical examination 
with determination of CD34 and STAT6 expression in the tumor tissue is required. The main therapy for a solitary fibrous tumor is surgical excision 
with a resection margin of 1–2 cm. The article presents a unique clinical case of a primary multiple synchronous solitary fibrous tumor of the prostate 
and seminal vesicle combined with prostate cancer. This is the first such case described in the available Russian and international literature. Timely 
diagnosis of these neoplasms enables a rational approach to personalized treatment.
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Введение
Солитарная фиброзная опухоль (СФО) – крайне редкое 

фибропластическое мезенхимальное новообразование. 
Впервые она описана Р. Klemperer и соавт. в 1931 г. при по-
ражении плевры [1], на долю которой приходится 3,7% сре-
ди всех сарком мягких тканей с частотой заболеваемости 
менее 1 случая на 1 млн человек в год [2, 3]. 

Органы грудной клетки – плевра, средостение и легкие –
являются наиболее частым (30%) первичным проявлением 
заболевания, однако СФО может возникать практически 
во всех анатомических областях за пределами грудной 
клетки  [4]. Экстраплевральные локализации выявляются 
в области головы и шеи, включая оболочки мозга (27%), 
затем следуют брюшная полость, забрюшинное простран-
ство и таз (20%), а также туловище (10%) и конечности 
(8%)  [4–7], причем, как правило, они протекают более 
агрессивно  [8]. Органы мочеполовой системы поражают-
ся весьма редко. Так, в мировой литературе о локализации 
данных опухолей в предстательной железе (ПЖ) сообще-
но в 42 случаях [9]. Поражение семенных пузырьков СФО 
описано у 10 пациентов [10].

Этиология этого заболевания остается неизвестной. Па-
тогенез, по-видимому, связан с онкогенным геном слияния 
NAB2-STAT6 из-за инверсии на хромосоме 12q13. Этот ген 
предположительно принимает участие в сверхэкспрессии 
эндотелиального фактора роста сосудов в опухоли [11].

Максимальная частота СФО наблюдается у лиц в воз-
растном диапазоне 50–60 лет [12]. Большинство новообра-
зований растет медленно годами до агрессивных с бурным 
темпом роста, достигая больших размеров, варьируя от 0,8 
до 20 см в максимальном диаметре, в среднем – 11,5 см [4]. 
В литературе описан случай огромной опухоли, занимаю-
щей всю ПЖ, диаметром 20 см [13]. 

Клиническая картина при этом заболевании неспеци-
фичная и зачастую протекает бессимптомно. Симптомы 
реализуются при больших размерах образования и носят 
локальный характер за счет сдавления окружающих орга-
нов и тканей [14]. Размер опухоли на момент постановки 
диагноза колеблется от 5 до 8 см [15]. 

Менее чем в 10% случаев у больных развиваются паране-
опластические синдромы, чаще при крупных опухолях, об-
условленные синтезом опухолью биологически активных 
веществ, в частности инсулиноподобного фактора. Это 
гипертрофическая остеоартропатия, гипогликемический 
синдром [16, 17]. 

Согласно классификации Всемирной организации здра-
воохранения 2020 г. СФО подразделяют на три категории: 
доброкачественные, редко метастазирующие и злокаче-
ственные [18].

Диагностика СФО, особенно экстраплевральных лока-
лизаций, представляет определенные трудности, обуслов-
ленные их редкостью и биологическими особенностями. 
Так, при поражении ПЖ она не приводит к росту про-
стат-специфического антигена (ПСА), который характерен 

для ацинарной аденокарциномы, что делает ее схожей с 
нейроэндокринным раком ПЖ (РПЖ) и создает допол-
нительные трудности на этапе дооперационной диффе-
ренциальной диагностики. Как правило, они выявляются 
случайно при обследовании по поводу других патологи-
ческих проявлений с применением неионизирующих и 
ионизирующих методов медицинской визуализации  [19]. 
Так, R. Bansal и соавт. (2024 г.) описали необычную исто-
рию случайной диагностики СФО семенного пузырька 
при компьютерной томографии (КТ) органов малого таза у 
39-летнего мужчины, которую выполняли по поводу меха-
нической травмы [19].

Для диагностики СФО необходим комплексный подход 
с использованием различных методов медицинской визуа-
лизации, включая оценку метаболизма, рентгеновскую КТ 
(РКТ), магнитно-резонансную томографию (МРТ) и ком-
бинированную позитронно-эмиссионную и РКТ (ПЭТ/КТ) 
с применением различных трейсеров  [10, 20, 21]. При КТ 
и МРТ доброкачественные и злокачественные солидные 
фиброзные опухоли могут демонстрировать равномерное 
или неоднородное контрастное усиление [21]. 

Для подтверждения диагноза необходимо гистологиче-
ское и иммуногистохимическое (ИГХ) исследование опу-
холи с определением уровня экспрессии STAT6 и CD34, 
сильная ядерная и мембранная экспрессия которых явля-
ется патогномоничной [22, 23].

Стандартным методом лечения локализованных соли-
тарных опухолей, а также их рецидивов независимо от ло-
кализации служит хирургический с широким иссечением 
открытым способом, а в последнее время – с использова-
нием лапароскопической и роботизированной техники в 
объеме простатэктомии, везикулэктомии, либо в их соче-
тании с лимфаденэктомией [10, 19, 24, 25]. Частота рециди-
вов после хирургического лечения составляет 10–25% [26].

При прогрессировании и злокачественных вариантах 
СФО применяются также химиотерапия, антиангиогенная 
(таргетная) терапия и ингибиторы контрольных точек им-
мунного ответа PD-1 и PD-L1 [27]. 

В данной статье мы представляем собственный опыт ле-
чения пациента с СФО ПЖ и семенного пузырька в соче-
тании с ацинарной аденокарциномой ПЖ. 

Клинический случай
Пациент М., 63 года, обратился на консультацию с жа-

лобами на затруднение при мочеиспускании, ослабление 
струи, чувство неполного опорожнения мочевого пузыря 
на протяжении 2 лет, которые расценены как симптомы 
инфравезикальной обструкции. В последнее время от-
мечает их усиление. Из анамнеза известно, что он наблю-
дался у уролога по месту жительства по поводу аденомы 
ПЖ, в связи с чем проводилась консервативная терапия с 
переменным успехом. В 2022 г. отмечено повышение уров-
ня общего ПСА крови до 14,25 нг/мл. Заподозрен РПЖ. 
Выполнена МРТ малого таза с внутривенным контрасти-
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рованием, по данным которой во всех отделах правой и 
левой доли выявлены множественные очаговые образо-
вания размером до 20 мм гипоинтенсивного характера 
неоднородной структуры с инвазией простатического от-
дела уретры. В левой доле имеются множественные узлы 
железистой и стромальной гиперплазии размером до 8 мм, 
которые частично или полностью инкапсулированы с вы-
раженным ограничением диффузии. Патологические очаги 
категории PI-RADS 4. 

В проекции левого семенного пузырька определяет-
ся кистозно-солидное узловое образование размерами 
40×42×51 мм, достигающее стенки таза и брюшины. Пра-
вый семенной пузырек не изменен. Лимфоузлы таза и 
паховые лимфоузлы не увеличены (рис. 1). Заключение: 
магнитно-резонансные признаки мультифокального ин-
вазивного опухолевого поражения ПЖ, крупное образова-
ние левого семенного пузырька специфического характера. 

Для уточнения характера процесса проведена мультифо-
кальная трансректальная биопсия ПЖ и опухоли левого 
семенного пузырька под ультразвуковой навигацией. При 
патогистологическом исследовании биоптатов ПЖ вы-
явлен рост ацинарной аденокарциномы, представленной 
железистыми, криброзными и гнездно-альвеолярными 
структурами из атипических клеток с суммой баллов по 
шкале Глисона 7 (4+3); рис. 2.

При патогистологическом исследовании биоптата из се-
менного пузырька обнаружена опухоль солидного строе-
ния с обилием гиалинизированных и щелевидных сосудов. 
Короткие веретеновидные опухолевые клетки расположе-
ны диффузно с умеренным полиморфизмом и вакуолизи-
рованными ядрами. Митозы не обнаружены (рис. 3). 

Для уточнения диагноза проведено ИГХ-исследование. 
При окраске Vimentin получена диффузная выраженная 
цитоплазматическая реакция в клетках опухоли, CD34  – 
диффузная выраженная мембранная реакция, STAT6  – 
диффузная выраженная ядерная реакция. Окраски S100, 
Pan Cytokeratin, PSAP, PSMA, AMACR, DOG-1, HMB45, 
SMA, AR характеризовались полным отсутствием реакции, 
CDk4 проявился очаговой фоновой реакцией в клетках 
опухоли. Таким образом, в биоптате семенного пузырька 
имеются морфологическая картина и иммунофенотип, ко-
торый соответствует СФО (рис. 4). 

Проведены дообследование в объеме мультиспиральной 
КТ органов грудной клетки и брюшной полости с кон-
трастированием и радиоизотопное исследование костей 
скелета, вторичных поражений не выявлено. Установлен 
окончательный диагноз: РПЖ стадии II сT2сN0M0 в соче-
тании с СФО левого семенного пузырька. 

Учитывая характер процесса, I этапом начата андро-
ген-депривационная терапия. 

Через 12 нед проведена оценка эффекта терапии. Отмече-
но значительное снижение уровня ПСА крови до 0,2 нг/мл, 

a           b                    c

Рис. 1. Пациент М. На коронарной (a), аксиальной (b), сагиттальной (c) МРТ-проекциях малого таза с контрастированием в проекции 
семенного пузырька слева – кистозно-солидное образование размером 40×42×51 мм (желтая стрелка), в обеих долях ПЖ – множе-
ственные очаговые образования до 20 мм (красная стрелка).

Рис. 2. Пациент М. Гистологическое исследование биоптатов  
из ПЖ. Определяется рост ацинарной аденокарциномы (окраска 
гематоксилином и эозином, увеличение ×20).

Рис. 3. Пациент М. Гистологическая картина биоптата из семенно-
го пузырька представлена диффузно расположенными веретено-
видными опухолевыми клетками с умеренным полиморфизмом 
(окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×20). 



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

CONSILIUM MEDICUM. 2025;27(7):385–390.388

https://doi.org/10.26442/20751753.2025.7.203328

а тестостерон достиг кастрационного уровня – 0,3 нмоль/л. 
При МРТ малого таза отмечена разнонаправленная дина-
мика в виде уменьшения в размерах ранее определявшихся 
специфических очагов в ПЖ и увеличения опухоли левого 
семенного пузырька до 80×45×40 мм, т.е. ее объем увели-
чился в 2,3 раза. Это свидетельствует об агрессивном росте.

В связи с этим принято решение о проведении хирур-
гического этапа лечения. Пациенту выполнено хирурги-
ческое вмешательство в объеме роботизированной ради-
кальной простатвезикулэктомии с лимфаденэктомией. 
Окончательное гистологическое исследование послеопе-
рационного материала подтвердило в опухоли семенного 
пузырька ранее установленный морфологический диагноз. 
Хирургический край – отрицательный. 

В ПЖ наряду с ацинарной аденокарциномой в обла-
сти боковой поверхности левой доли определяется опу-
холевый очаг, отграниченный по периферии фиброзной 
капсулой, состоящий из клеток с овоидными и вытянуты-
ми ядрами со слабо выраженным полиморфизмом. Опу-
холевые клетки расположены среди фиброзной стромы с 
множественными разветвленными сосудами и участками 
кровоизлияния. 

При ИГХ-исследовании в клетках получена диффузная 
выраженная цитоплазматическая реакция на Vimentin, 
CD34  – диффузная выраженная мембранная реакция, а 
STAT6 – диффузная выраженная ядерная реакция. Таким 
образом, гистологически и иммуногистохимически фено-
тип соответствует СФО ПЖ (см. рис. 4).

Поражения регионарных лимфатических узлов не отме-
чено, хирургический край – отрицательный. При дальней-
шем динамическом наблюдении на протяжении 30 мес ин-
струментальных и лабораторных исследований признаков 
возврата заболевания не выявлено. 

Описанный нами случай первично-множественных 
синхронных СФО ПЖ и семенного пузырька в сочетании 
с аденокарциномой ПЖ в доступной литературе описан 
впервые. Хирургическое лечение в объеме роботизиро-
ванной простатвезикулэктомии с лимфаденэктомией по-
зволило получить длительную ремиссию на протяжении 
30 мес. 

Обсуждение
СФО  – это редкие четко ограниченные гиперваскуляр-

ные мезенхимальные новообразования, которые в послед-
ние годы привлекают все большее внимание клиницистов, 
поскольку возникают в различных областях человеческого 
тела. Рост частоты их выявления обусловлен прогрессом 
методов медицинской визуализации, включая морфоло-
гию и ИГХ [19, 27, 28].

Данные новообразования возникают в любых экстра-
плевральных тканях и органах человека – в голове и шее, 

брюшной полости, забрюшинном пространстве и тазе, 
ПЖ, семенных пузырьках и мочевом пузыре  [4, 19, 29]. 
Чаще всего они появляются в возрасте 50–60 лет при меди-
ане 56 лет  [27]. Опухоли семенных пузырьков возникают 
обычно в возрастном интервале 46–65 лет. R. Bansal и соавт. 
(2024 г.) представили 39-летнего пациента с аналогичной 
опухолью семенного пузырька [19]. В нашем случае СФО 
ПЖ и семенного пузырька в сочетании с аденокарциномой 
ПЖ диагностирована у больного 63 лет. 

Локализация СФО в семенных пузырьках относится к 
крайне редким. В 2024 г. D. Crocetti и соавт. представили 
результаты систематического литературного обзора, по-
священного СФО семенных пузырьков, включающего базы 
данных Scopus, Embase и MedLine с 1960 по март 2021 г. Все-
го выявлены 8 пациентов, из них злокачественный вари-
ант – у 3 больных. Медиана возраста на момент постановки 
диагноза составила 55 лет, а диапазон – 46–66 лет. Средний 
размер опухоли – 9,5 см. при диапазоне 5–12 см. Чаще всего 
в процесс вовлечен правый семенной пузырек – у 6 боль-
ных. В качестве диагностических инструментов применяли 
РКТ и МРТ, трансректальную биопсию под ультразвуко-
вой навигацией с последующим патоморфологическим и 
ИГХ-исследованием. Семи пациентам выполнено опера-
тивное вмешательство в различных объемах [24].

Рост опухоли с поражением органов и мягких тканей мо-
жет варьировать от медленно растущих до агрессивных с 
развитием отдаленного метастазирования [14, 19].

В представленном случае у пациента после проведения 
андрогендепривационной терапии на протяжении 3 мес 
при контрольном МРТ-исследовании выявлена разнона-
правленная динамика с уменьшением размеров опухоли в 
ПЖ, но с одновременным увеличением объема опухоли се-
менного пузырька в 2,3 раза. Это свидетельствует об агрес-
сивном характере роста СФО.

С целью уточнения распространенности этих опухолей 
с поражением семенного пузырька нами проведен литера-
турный поиск по доступным базам данных. Всего с учетом 

Рис. 4. Пациент М. ИГХ-исследование опухоли семенного  
пузырька (a) и ПЖ (b). Диффузная выраженная ядерная  
экспрессия STAT6 в опухолевых клетках (×100).

Таблица 1. Локализация СФО в семенных пузырьках (сводные литературные данные, 1960 г. – май 2025 г.); n=15

Авторы Возраст, лет Сторона 
поражения Размер, см Метод  

диагностики Объем операции

O. Wang и соавт., 2019 [30] 66 Справа 12,3×8,1×11,2 РКТ, МРТ Лапароскопическая везикулэктомия

D. Crocetti и соавт.,  
2021 [24]

46–66,  
медиана – 54 (n=8)

Справа – 6, 
слева – 2

5–12,  
медиана – 9,5

РКТ, МРТ
Цистпростатэктомия, экзентерация  

малого таза

H. Kaiqiang и соавт.,  
2021 [31]

38 Справа 3,4×3,0 МРТ Лапароскопическая везикулэктомия

G. Shikha и соавт.,  
2023 [32]

54 Справа 5,8×5,7
МРТ, ПЭТ/КТ  

с 18F-ФДГ
Роботизированная везикулэктомия

Q. Zhao и соавт.,  
2024 [33]

– Слева –
ПЭТ/КТ  

с 18F-PSMA1007
–

R. Bansal и соавт.,  
2024 [19]

39 Справа 8,4×8,3×6,3 РКТ, МРТ
Роботизированная лапароскопическая 

резекция опухоли

X. Ye и соавт.,  
2025 [10]

43 Слева 3,6×2,6
МРТ, ПЭТ/КТ  

с 18F-ФДГ
Лапароскопическая простатвезикулэктомия

Р.Н. Трушкин и соавт.,  
2025

63 Слева 8,0×4,5×4,0 РКТ, МРТ
Роботизированная простатвезикулэктомия  

с лимфаденэктомией
Примечание. 18F-PSMA1007 – 18-F меченый простат-специфический мембранный антиген
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обзора D. Crocetti и представленного наблюдения выявле-
но 15 случаев, результаты которого отображены в сводной 
таблице (табл. 1). 

При анализе табл. 1 установлено, что чаще всего – в 
66,7% случаев – отмечалось поражение опухолью правого 
семенного пузырька, а левого – у 33,3% больных. 

В литературе представлено две истории сочетания СФО 
мочеполовой системы с РПЖ. Так, в 2024 г. К.А. Фирсов 
и соавт. описали случай сочетания СФО ПЖ и ее рака, а 
Q. Zhao и соавт. – СФО семенного пузырька с аденокарци-
номой ПЖ [29, 33]. 

СФО длительное время протекает бессимптомно. Кли-
ническая картина появляется на более поздних стадиях, 
когда ее рост сопровождается компрессией окружающих 
органов с развитием локальных симптомов, не являющих-
ся специфическими, в то время как наличие этих опухо-
лей в семенных пузырьках, по данным D. Crocetti и соавт. 
(2021  г.), в большинстве (63%) случаев у больных сопро-
вождается гематурией, дизурией, гемоспермией и импе-
ративными позывами. Бессимптомное течение отмечено 
в 37% случаев [24]. Указанные симптомы, вероятнее всего, 
следует расценивать как типичные. Аналогичного мнения 
придерживаются и другие ученые [10]. 

Одним из основных симптомов СФО ПЖ является рас-
стройство мочеиспускания, обусловленное инфравезикаль-
ной обструкцией, что позволяет ей зачастую маскироваться 
под аденому ПЖ. Эти нарушения и составили клинический 
дебют в представленном случае. Вероятнее всего, при син-
хронном поражении ПЖ и семенных пузырьков этой опухо-
лью превалируют расстройства мочеиспускания. 

Ввиду малого числа наблюдений в настоящее время не 
существует стандартных подходов к диагностике и лече-
нию СФО мочеполовой локализации.

Данное заболевание, как правило, является случайной 
находкой при обследовании с помощью различных мето-
дов медицинской визуализации и патогистологическом ис-
следовании послеоперационного материала, поскольку не 
имеет специфических проявлений [10, 19].

Опухоли размером до 5 см по данным КТ и МРТ опреде-
ляются как одиночные четко очерченные узлы, возможно, 
со сдавлением соседних органов, однородной плотности 
изоинтенсивного или гиподенсного характера на Т1- и 
Т2-взвешенных изображениях [14, 34].

Для оценки метаболической активности СФО при-
меняют гибридную технологию ПЭТ/КТ с различными 
трейсерами  – 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ), ПСМА, 
 Ga68-FAPI, последний имеет более высокую чувствитель-
ность и специфичность для диагностики и характеристики 
этих новообразований [10, 13, 20, 33].

ИГХ-диагностика слияния онкогена NAB2-STAT6 стала 
специфическим цитогенетическим признаком СФО в ру-
тинной практике. Наличие сильной диффузной ядерной 
экспрессии STAT6 обладает хорошей диагностической 
эффективностью с чувствительностью 98% и специфично-
стью более 85% [35]. 

В представленном случае диагноз СФО семенного пу-
зырька поставлен при случайном обследовании с приме-
нением МРТ с контрастированием по поводу подозрения 
на РПЖ, согласно результатам которой в проекции левого 
семенного пузырька выявлено кистозно-солидное узловое 
образование размером 40×42×52 мм. Окончательный диа-
гноз поставлен при гистологическом и ИГХ-исследовании 
с определением уровня экспрессии CD34 и STAT6 в биоп-
тате из опухоли. При гистологическом исследовании мно-
жественных биоптатов ПЖ выявлена ацинарная аденокар-
цинома с суммой баллов по шкале Глисона 7 (3+4).

 Что касается СФО и ПЖ, она установлена при оконча-
тельном патогистологическом и ИГХ-исследовании с опре-
делением уровня экспрессии CD34 и STAT6 удаленного 
макропрепарата после простатвезикулэктомии с лимфа-

денэктомией. Изложенное свидетельствует о случайной 
диагностике СФО мочеполовой локализации. 

Лечение локализованных и рецидивных СФО, как пра-
вило, – хирургическое, в объеме иссечения или удаления 
органа в зависимости от объема поражения [19, 24, 25, 33]. 
В последнее время при хирургическом лечении СФО се-
менных пузырьков используют лапароскопическую и ро-
ботизированную технику с хорошими онкологическими и 
функциональными результатами [19, 32, 36].

В нашей истории пациенту выполнена операция в объеме 
лапароскопической роботизированной простатвезикулэк-
томии с лимфаденэктомией. Как правило, после проведения 
радикального лечения при наблюдении отмечается длитель-
ный безрецидивный период с низким риском метастазиро-
вания.

При диспансерном наблюдении на протяжении 30 мес 
признаков возврата заболевания у больного не выявлено. 

Заключение
СФО ПЖ и семенного пузырька в сочетании с аденокар-

циномой ПЖ представляют собой значительные трудно-
сти в клинической практике с точки зрения диагностики, 
лечения и являются казуистикой. В доступной мировой 
литературе описанный нами первично-множественный 
синхронный случай с наличием трех опухолей является 
первым. Своевременная диагностика этих новообразо-
ваний позволяет выбрать рациональную тактику персо-
нализированного лечения. СФО выявляются чаще всего 
случайно при появлении локальных симптомов, обуслов-
ленных сдавлением окружающих органов и тканей. Среди 
методов медицинской визуализации основными являются 
РКТ и МРТ с контрастированием и последующей биопси-
ей, а для оценки метаболизма используют гибридный ме-
тод ПЭТ/КТ с различными трейсерами. 

Для подтверждения диагноза необходимо патоморфо-
логическое и ИГХ-исследование с определением в опухоли 
уровня ядерной и мембранной экспрессии STAT6 и CD34, 
диффузная выраженная экспрессия которых является па-
тогномоничной. В настоящее время основным методом ле-
чения СФО является хирургический в различном объеме с 
использованием современных технологий. Химиотерапев-
тическое лечение и таргетная, антиангиогенная терапия 
применяются при прогрессировании и злокачественных 
вариантах этих опухолей. Больные после хирургического 
лечения должны находиться под диспансерным наблюде-
нием с целью раннего выявления признаков возврата за-
болевания. 
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Введение
Рак предстательной железы (РПЖ)  – одна из наиболее 

распространенных злокачественных опухолей у мужчин. 
По  данным глобальной статистики GLOBOCAN, в 2020  г. 
в мире зарегистрировано более 1,4 млн новых случаев 
РПЖ  [1]. В  структуре онкологической заболеваемости 
мужчин в России РПЖ занимает 2-е место (после рака лег-
кого)  [2]. Расширение программ скрининга (определение 
подозрительного узла при пальцевом ректальном иссле-
довании  – ПРИ, анализ на простат-специфический анти-
ген  – ПСА) и широкое внедрение магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) привели к повышению выявляемости 
локализованного РПЖ на ранних стадиях, что улучшает 
прогноз заболевания. Морфологическая верификация ди-
агноза по-прежнему считается «золотым стандартом» ди-
агностики РПЖ. Трансректальная биопсия (ТРБ) под кон-

тролем трансректального ультразвукового исследования 
(ТРУЗИ) исторически служит основным методом получе-
ния биоптатов ПЖ. Стандартная 12-точечная ТРБ широко 
распространена благодаря относительной технической про-
стоте и возможности выполнения под местной анестезией в 
амбулаторных условиях. Однако существенный недостаток 
ТР-доступа  – риск инфекционных осложнений из-за про-
хождения биопсийной иглы через микробно загрязненный 
просвет прямой кишки  [3]. Даже при профилактическом 
приеме антибиотиков у 1–5% пациентов после ТРБ разви-
вается инфекция, вплоть до сепсиса [4, 5]. За последние де-
сятилетия отмечен рост антибиотикорезистентности (АБР) 
кишечной флоры, что привело к увеличению частоты госпи-
тализаций с постбиопсийными инфекциями (с  1% в 1996 г. 
до 5% в 2005 г.) [4]. Кроме того, ТР-метод имеет ограничен-
ные возможности для биопсии передних отделов и верхуш-

Сравнение трансректальной и трансперинеальной 
биопсии предстательной железы: проспективное 
оригинальное исследование
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Аннотация
Обоснование. Трансректальная (ТР) биопсия простаты остается «золотым стандартом», но сопряжена с инфекционными рисками, транспе-
ринеальная (ТП) рассматривается как более безопасная при сопоставимой диагностической точности.
Цель. Сравнить диагностическую эффективность, частоту осложнений, болевые ощущения и краткосрочные исходы ТР- и ТП-биопсии.
Материалы и методы. В проспективное рандомизированное исследование включены 68 мужчин ≥40 лет с подозрением на рак простаты 
(простат-специфический антиген >4 нг/мл, подозрительный узел при пальцевом ректальном исследовании / PIRADS≥3). Пациенты рандо-
мизированы в группы ТП (n=53) и ТР (n=15). Выполнялись 12-точечная ТР- и ультразвуковая навигационная биопсия с прицельным забором 
из очагов PIRADS 3–5. Анализировались общая и клинически значимая (Глисон ≥7) выявляемость рака, осложнения (Clavien–Dindo), боль по 
Визуальной аналоговой шкале и события в течение 30 сут; p<0,05 считалось значимым.
Результаты. Рак выявлен у 72,1% пациентов: у 75,5% в группе ТП и у 60,0% в группе ТР (p=0,62). Доля клинически значимого рака составила 59,2% 
находок (45,3% против 33,3%; p=0,59). Осложнения ≥III класса и уросепсис отсутствовали. Легкие осложнения отмечены у 32,1% в группе ТП и 40,0% 
в группе ТР (p=0,69), субфебрилитет, требующий пероральных антибиотиков (Clavien II), наблюдался лишь у 3,8% пациентов в группе ТП. Процедура 
была длиннее у пациентов группы ТП (20,6±5,2 мин vs 10,3±3,8 мин; p<0,001), но сопровождалась меньшей болью (2,6±1,1 балла vs 4,7±1,5 балла; 
p<0,01), 81% больных в группе ТП оценили боль как минимальную. Отсроченных осложнений через 30 дней не зарегистрировано.
Заключение. ТП-биопсия обеспечивает сопоставимую выявляемость клинически значимого рака, меньшую болезненность и отсутствие 
тяжелых осложнений, представляя безопасную альтернативу ТР-доступу, особенно у пациентов с повышенным инфекционным риском или 
труднодоступными очагами на магнитно-резонансной томографии.
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ки простаты [6] – в этих зонах опухолевые очаги могут быть 
пропущены при стандартной схемe. Повторные слепые ТРБ 
(3–4 последовательные процедуры) сопряжены с повыше-
нием риска осложнений и снижением комплаенса пациен-
тов [5].

В последние годы все шире внедряется трансперинеаль-
ная биопсия (ТПБ) ПЖ. Метод предусматривает доступ к 
железе через кожу промежности, минуя прямую кишку. Тео-
ретические преимущества ТП-доступа – минимальный ин-
фекционный риск (прокол выполняется через стерильную 
кожу) и более легкий доступ к труднодоступным зонам (пе-
редней строме, верхушке простаты). Ранее ТПБ требовала 
регионарной или общей анестезии и специализированного 
оборудования (биопсийной решетки, фиксирующего аппа-
рата) и потому считалась более ресурсоемкой  [7]. Однако 
внедрение методов местной анестезии (пудендального бло-
ка, инфильтрации промежности) и так называемой техники 
free-hand сделало возможным выполнение ТПБ под мест-
ной анестезией [7, 8]. Ряд исследований показали, что ТПБ 
обеспечивает сопоставимые с ТРБ показатели обнаружения 
рака [7, 9]. При МР-навигации ТП-доступ может повысить 
точность выявления опухолей, особенно в передних отделах 
и верхушке простаты [1]. К преимуществам также относят 
отсутствие необходимости в профилактических антибиоти-
ках (что особенно актуально в эпоху роста АБР) [10, 11]. Та-
ким образом, ТП-метод рассматривается как перспективная 
альтернатива, способная снизить частоту осложнений без 
потери диагностической ценности.

Цель исследования – cравнить диагностическую эффек-
тивность (в том числе выявление клинически значимых 
опухолей), частоту осложнений, переносимость и кратко-
срочные (в течение 1 мес) результаты ТРБ и ТБП ПЖ.

Гипотеза – ТПБ не уступает ТРБ по выявляемости РПЖ, 
при этом характеризуется меньшей частотой инфекци-
онных осложнений и лучшей переносимостью. Дополни-
тельно анализировалось, влияют ли клинические факто-
ры (ПСА, данные ПРИ, результаты МРТ) на результаты 
биопсии при разных методах доступа. 

Материалы и методы
В исследование включены 68 пациентов, удовлетворя-

ющих критериям, ни один не исключен после скрининга. 
Пациенты рандомизированы на 2 группы: 53 направлены 
на ТПБ, 15  – на ТРБ. Все 68 пациентов успешно прошли 
процедуру биопсии и наблюдение, выпадений из наблю-
дения не было. На рис. 1 представлена блок-схема дизайна 
исследования.

Дизайн исследования. Проведено проспективное одно-
центровое сравнительное исследование с рандомизацией. 
Период включения: июль 2023 г. – февраль 2025 г. (набор 
продолжался на момент анализа). Критерии включения: 
мужчины ≥40 лет с показаниями к первичной или повтор-
ной биопсии ПЖ: ПСА>4 нг/мл и/или подозрительный узел 
при ПРИ, и/или очаг PIRADS≥3 по данным МРТ. Критерии 
невключения: острый клинически выраженный простатит, 
тяжелые сопутствующие заболевания, делающие биопсию 
небезопасной (некорригированное нарушение свертывае-
мости, декомпенсированные заболевания сердца/легких), 
отказ пациента от участия. Все пациенты подписали ин-
формированное согласие, протокол исследования одобрен 
локальным этическим комитетом  ФГБОУ ВО ИГМУ. Объ-
ем выборки: 68 пациентов, полностью удовлетворяющих 
критериям, из них 53 перенесли ТПБ (группа ТП), 15 – ТРБ 
(группа ТР). Асимметрия размеров групп связана с про-
должающимся набором в группу ТР. Рандомизация осу-
ществлялась блоками, сопоставимость групп обеспечена 
по ключевым параметрам.

Характеристики пациентов. Средний возраст пациентов 
составил 68,2±6,5 года (69,6 года в группе ТР vs 67,1  года в 
группе ТП; p>0,05). Медиана уровня ПСА – 7,9 нг/мл (6,3 нг/мл  
в группе ТР vs 9,1 нг/мл в группе ТП; p>0,05). Средний объем 
ПЖ по МРТ – 42±15 см³ (различий между группами нет). 
У  35 (51%) пациентов пальпировалось подозрительное 
уплотнение при ПРИ (46,7% в ТР vs 52,8% в ТП; p=0,80). Всем 
пациентам перед биопсией выполнена МРТ: у 48 (90,6%) па-
циентов группы ТП и 15 (100%) группы ТР имелись подо-
зрительные очаги PIRADS 4–5 (p=0,81); остальные случаи 
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Abstract
Background. Transrectal (TR) prostate biopsy remains the ”gold standard” but is associated with infectious risks; transperineal (TP) biopsy is 
considered a safer alternative with comparable diagnostic accuracy.
Objective. To compare the diagnostic performance, complication rates, pain levels, and short-term outcomes of TR- and TP-guided prostate biopsies.
Materials and methods. A prospective randomized study included 68 men aged ≥40 years with suspected prostate cancer (PSA>4 ng/mL, positive DRE, and/
or PIRADS≥3). Patients were randomized into the TP group (n=53) and the TR group (n=15). A 12-core transrectal ultrasound-guided biopsy was performed 
with targeted sampling of PIRADS 3–5 lesions. Overall and clinically significant cancer detection rates (Gleason score ≥7), complications (Clavien–Dindo 
classification), pain using the Visual Analog Scale (VAS), and events within 30 days were analyzed; p<0.05 was considered statistically significant.
Results. Prostate cancer was detected in 72.1% of patients: 75.5% in the TP group and 60.0% in the TR group (p=0.62). Clinically significant cancer 
accounted for 59.2% of cases (45.3% in TP vs 33.3% in TR; p=0.59). No Clavien grade III or higher complications or cases of urosepsis were observed. 
Minor complications occurred in 32.1% of TP and 40.0% of TR patients (p=0.69); low-grade fever requiring oral antibiotics (Clavien grade II) was reported 
only in 3.8% of TP cases. The procedure duration was longer for TP (20.6±5.2 min vs 10.3±3.8 min; p<0.001) but was associated with lower pain scores 
(2.6±1.1 points vs 4.7±1.5 points; p<0.01); 81% of TP patients rated the pain as minimal. No delayed complications were reported at 30-day follow-up.
Conclusion. Transperineal biopsy provides comparable detection of clinically significant prostate cancer, results in less procedural pain, and 
demonstrates an absence of severe complications, offering a safe alternative to the TR approach, particularly for patients with a higher risk of infection 
or difficult-to-access magnetic resonance imaging lesions.
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соответствовали PIRADS 1–3. Предшествующая отрица-
тельная биопсия простаты в анамнезе отмечена у 23 (33,8%) 
пациентов (у 22 – в группе ТП, у 1 – в группе ТР), что от-
ражает более частое применение ТП-метода при повторных 
биопсиях.

Процедура биопсии. Перед каждой биопсией выполня-
ли ТРУЗИ с измерением объема простаты. Пациенты груп-
пы ТР проводили биопсию в литотомическом положении, 
группы ТП – на спине с поднятыми и разведенными ногами 
(в  фиксаторах). При ТРБ применялась местная анестезия  – 
парапростатическое введение 1% лидокаина, 10 мл с каждой 
стороны. Всем пациентам группы ТР профилактически на-
значали антибиотик (фторхинолон или цефалоспорин) за 1 ч 
до процедуры (стандарт для предупреждения инфекций при 
трансанальном доступе). В группе ТП рутинная антибиоти-
копрофилактика не использовалась. Антибиотик назначался 
только при наличии факторов риска по усмотрению вра-
ча. Анестезия при TPБ: инфильтрация места прокола 10 мл 
0,25% ропивакаина (либо 1% лидокаина) по ходу будущего 
канала, при необходимости – дополнительная перипростати-
ческая анестезия. Биопсии выполнялись одним оператором, 
имеющим опыт >50 процедур каждого типа, с помощью авто-
матического биопсийного пистолета и одноразовых игл 18G. 
В  группе ТР всем пациентам выполнена стандартная сек-
стантная биопсия не менее чем из 12 точек (базальных, сред-
них отделов и верхушки обеих долей), в группе ТП – шаблон-
ная биопсия не менее чем из 12 зон периферической зоны. 
При наличии по МРТ очага PIRADS 3–5 дополнительно про-
водилась таргетная биопсия этого очага: в группе ТР – когни-
тивная (визуальный контроль УЗИ с учетом локализации по 
МРТ), в группе ТП – когнитивная либо с использованием би-
планового ТРУЗИ-датчика через промежность. Общее число 
полученных биоптатов фиксировалось для каждого пациен-
та. В среднем получено 13,1±1,2 столбика ткани в группе ТР, 
17,8±4,0  – в группе ТП (p<0,01), что отражает добавление 
таргетных биопсий МР-очагов и более широкое покрытие пе-
риферической зоны при ТП-доступе (у некоторых пациентов 
с повторной биопсией выполнялась расширенная «сатура-
ционная» выборка >12 точек). Все образцы направлялись на 
гистологическое исследование с определением суммы Глисо-
на. Клинически значимым раком считали аденокарциному с 
Глисоном ≥7 (ISUP grade group ≥2). 

Оценка осложнений и наблюдение. Во время и сразу 
после процедуры регистрировали нежелательные явле-

ния (кровотечение, вазовагальные реакции и пр.). После 
биопсии все пациенты получали стандартные рекоменда-
ции: обильное питье, антибиотики при признаках инфек-
ции, контроль диуреза. На время процедуры всем пациен-
там устанавливался уретральный катетер, удаляемый через 
24 ч. Контрольные осмотры проводились через 5–10 дней 
и через 2–3 нед после биопсии с оценкой самочувствия и 
выявления осложнений. Осложнения классифицированы 
по Clavien–Dindo: класс I – минимальные (не требующие 
терапии, например кратковременная гематурия); II – тре-
бующие медикаментозного лечения (например, симпто-
матическая инфекция, требующая антибиотика); III – тре-
бующие инвазивного вмешательства (IIIa  – без наркоза, 
IIIb – под наркозом); IV – угрожающие жизни (например, 
сепсис, требующий интенсивной терапии); V – смерть. Бо-
левые ощущения оценивались у всех пациентов во время 
и через 30 мин после биопсии по Визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ): 0  – нет боли, 10  – невыносимая боль. Так-
же фиксировалось время от начала до окончания взятия 
биоптатов (продолжительность процедуры).

Статистический анализ. Данные представлены в виде 
среднего ± стандартного отклонения или медианы (ин-
терквартильного размаха) для количественных показате-
лей, в виде частот (%) – для категориальных. Сравнение 
долей между группами выполнено при помощи точного 
критерия Фишера. Количественные показатели сравнива-
лись с помощью t-критерия Стьюдента (при нормальном 
распределении) или U-критерия Манна–Уитни. Различия 
считались статистически значимыми при p<0,05. Анализ 
выполнен в IBM SPSS Statistics v26, программном пакете R.

Результаты
Характеристика групп и образцов. Группы не разли-

чались по возрасту и предбиопсийным факторам (p>0,05); 
табл. 1. Средний объем простаты составлял 42 см³ (без раз-
личий). Показатели ПСА>10 нг/мл отмечены у 20 (37,7%) па-
циентов в группе ТП и 5 (33,3%) в группе ТР (p=0,83). Подо-
зрительные очаги PIRADS 4–5 на МРТ выявлены у 48 (90,6%) 
в группе ТП и 15 (100%) в группе ТР (p=0,81), т.е.  группы 
сопоставимы по основным предикторам рака. Общее число 
взятых биоптатов было выше в ТП-группе (17,8 против 13,1; 
p<0,01) за счет таргетных проб и расширенной схемы при 
повторных биопсиях. 

Диагностическая эффективность. По данным гисто-
логии, аденокарцинома ПЖ обнаружена у 49 (72,1%) из 
68 пациентов. В группе ТП рак выявлен у 40 из 53 (75,5%), 
в группе ТР – у 9 из 15 (60,0%); разница статистически не-
значима [p=0,625; относительный риск для ТП 1,26, 95% до-
верительный интервал (ДИ) 0,77–2,06]; табл. 2. Клинически 
значимый рак (Глисон ≥7) обнаружен в 29 (59,2%) из 49 вы-
явленных опухолей. Доля клинически значимого рака среди 
всех пациентов составила 45,3% (24/53) в группе ТП против 
33,3% (5/15) в группе ТР (p=0,591), т.е. ТПБ не уступала ТРБ 
по способности диагностировать значимые опухоли. Ана-
лиз субгрупп по данным МРТ и ПРИ подтвердил ожидае-

Анализ результатов (n=68)

Скрининг: 
пациенты с подозрением на РПЖ 

(июль 2023 г. – февраль 2025 г.)

Включены в исследование 
и рандомизированы (n=68)

Группа ТП (n=53) Группа ТР (n=15)

Выполнена биопсия Выполнена биопсия

Наблюдение – 30 дней 
(0 потерь)

Наблюдение – 30 дней 
(0 потерь)

Рис. 1. Блок-схема распределения и исходов пациентов в 
исследовании (STROBE). Все 68 включенных пациентов разде-
лены на группы ТПБ (n=53) и ТРБ (n=15). Оба метода завершены у 
всех пациентов без потерь для анализа.

Таблица 1. Исходные характеристики пациентов в группах 
ТПБ и ТРБ

Показатель ТП (n=53) ТР (n=15) p 

Возраст, лет (M±SD) 67,1±6,3 69,6±7,1 0,40

ПСА, нг/мл (медиана, IQR) 9,1 [5,8; 12,4] 6,3 [5,2; 9,5] 0,27

Объем простаты, см³ (M±SD) 43±16 39±14 0,50

Пальпируемый узел при ПРИ 28 (52,8%) 7 (46,7%) 0,80

Очаг PIRADS≥4 на МРТ 48 (90,6%) 15 (100%) 0,81

Предыдущая отрицательная 
биопсия

22 (41,5%) 1 (6,7%) 0,053*

Примечание. p<0,05 – статистически значимо, IQR – межквартильный размах; *преды-
дущая отрицательная биопсия чаще встречалась в группе ТП, поскольку повторные 
биопсии преимущественно проводились трансперинеально.
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мые тенденции: при поражениях PIRADS 5 рак подтвержден 
у 15 из 17 пациентов (88,2%), при PIRADS 4 – у 22/31 (71,0%), 
при PIRADS 3  – у 4/10 (40,0%). Практически все опухоли 
при PIRADS 5 были клинически значимыми, тогда как при 
PIRADS 3 три из 4 оказались низкого риска по шкале Глисона 
(6 баллов). У 2 пациентов с «негативной» МРТ (PIRADS 1–2) 
биопсия выявила рак 6 баллов по шкале Глисона (оба  – в 
группе TP), что подтверждает необходимость биопсии при 
стойко повышенном ПСА даже без МР-признаков. Наличие 
пальпируемого узла при ПРИ не повышало вероятности вы-
явления рака: среди 35 пациентов с ПРИ(+) рак диагности-
рован у 28 (80,0%) против 21 из 33 (63,6%) пациентов при 
отрицательном ПРИ (p=0,543). Уровень ПСА слабо корре-
лировал с результатами: при ПСА>10 нг/мл рак обнаружен 
в 85,7% случаев, при 4–10  нг/мл  – в 66,7% (p>0,05). Таким 
образом, классические предикторы (ПСА, ПРИ, PIRADS) 
оказали ожидаемое влияние на частоту выявления РПЖ без 
различий между методами биопсии.

Осложнения и переносимость. Серьезных интра- или 
постоперационных осложнений (III–V класса) не возникло 
ни в одной группе, ни один пациент не потребовал неотлож-
ной госпитализации. Легкие осложнения (I класса) зафикси-
рованы у 23 пациентов: 17 (32,1%) в группе ТП vs 6 (40,0%) в 
группе ТР (p=0,691). Эти осложнения включали кратковре-
менную тотальную гематурию, гематоспермию, умеренные 
дизурические явления или тазовые боли в первые сутки, не 
требовавшие активного лечения и прошедшие самостоя-
тельно. У 4 (7,5%) пациентов в группе ТП и 2 (13,3%) в груп-
пе ТР наблюдалось повышение температуры до 37,5–38°C в 
день процедуры, купировавшееся самостоятельно, что рас-
ценено как асептическая воспалительная реакция (случаи 
учтены как Clavien I). Осложнения II  класса (требующие 
терапии) отмечены только у 2(3,8%) пациентов в группе 
ТП – им назначены пероральные антибиотики на 5–7 дней 
в связи с субфебрильной температурой и дизурией, госпи-
тализация не потребовалась. Во всех 15 случаях группы ТР 
проводилась антибиотикопрофилактика, и ни у одного не 
развилась инфекция, требующая лечения. Случаев острого 
бактериального простатита, бактериемии или септическо-
го шока в обеих группах не зарегистрировано. Ни одному 
пациенту не потребовалось хирургическое вмешательство 
или повторная катетеризация мочевого пузыря. Перено-
симость процедуры была лучше при ТП-доступе. Средний 
балл боли по ВАШ сразу после биопсии составил 2,6±1,1 в 
группе ТП против 4,7±1,5 в группе ТР (p<0,01); 81% паци-
ентов ТП-группы охарактеризовали боль как минималь-
ную (0–3 балла), тогда как в ТР-группе только 53% отмети-
ли минимальную боль, ни один пациент ТП не указал боль 
>6 баллов, тогда как в группе ТР 3 (20%) пациента сообщили 
о боли 7–8 баллов (умеренной интенсивности). Несмотря на 
инвазивность промежностного доступа, адекватное обезбо-
ливание обеспечило лучшую переносимость по сравнению 
с ТР-доступом. Продолжительность процедуры была суще-

ственно больше при ТПБ: в среднем 21 мин против 10 мин 
при ТРБ (p<0,001). Это связано с более сложной подготов-
кой (обработкой поля, анестезией промежности, настрой-
кой шаблона) и большим количеством биоптатов. Тем не 
менее ни в одном случае процедура не превысила 30 мин и 
переносилась удовлетворительно. Интраоперационная кро-
вопотеря минимальна в обеих группах.

Отсроченные исходы. Все 68 пациентов наблюдались 
≥1 мес после биопсии. Ранние осмотры (5–10-й день) не выя-
вили осложнений, требующих вмешательства. У 2 пациентов 
группы ТП сохранялась слабая гематурия до 7-го дня, разре-
шившаяся самостоятельно (без признаков анемии). В  позд-
нем периоде (7–30-е сутки) осложнений не отмечено, Ни у 
одного пациента не возникло острой задержки мочи или аб-
сцесса простаты по данным контрольного осмотра и ТРУЗИ 
через 1 мес. Таким образом, через 30 дней оба метода биопсии 
не имели нежелательных исходов. Все 19 пациентов с отрица-
тельным результатом биопсии находятся под динамическим 
наблюдением. На момент подготовки статьи ни у одного не 
выявлено прогрессирования (повышения ПСА>20% от ис-
ходного либо появления новых подозрительных изменений).

Анализ факторов риска инфекций. Дополнительно 
проведен анализ, влияют ли клинические переменные на 
риск инфекций после биопсии. В логистическую регрес-
сионную модель включены метод биопсии (ТР vs ТП), 
число полученных биоптатов, наличие предшествующей 
биопсии, возраст, уровень ПСА и PIRADS. Модель не вы-
явила статистически значимых предикторов инфициро-
вания: коэффициент при количестве биоптатов близок 
к 1 [отношение шансов (ОШ) 1,01 на каждый дополнитель-
ный столбик; p>0,9], что указывает на отсутствие влияния 
объема материала на риск инфекции. Наибольшие, хотя 
и незначимые ОШ имели ТР-методика (ОШ 4,8 сравни-
тельно с ТП; p=0,21) и наличие предшествующей биопсии 
(ОШ  4,3; p=0,20). Однако широкие ДИ и высокие значе-
ния p свидетельствуют, что эти факторы не достигли ста-
тистической значимости. Возраст, ПСА и PIRADS также 
оказались незначимы. В табл. 3 представлены результаты 
логистической регрессии по выявлению факторов риска 
инфекционных осложнений (Clavien–Dindo≥ II) после 
биопсии простаты. Для каждого предиктора указаны ОШ 
с 95% ДИ и значение p. 

Прогностическая способность модели была умеренной 
(AUC 0,72). Применение однослойной нейросети (5 ней-
ронов скрытого слоя) подтвердило эти выводы: наиболь-
шие веса были у признаков «трансректальная биопсия» 
и «предшествующая биопсия», тогда как признак «чис-
ло биоптатов» имел минимальный вес. Точность модели 
нейросети (AUC 0,74) лишь незначительно превышала 
логистическую. Таким образом, ни логистический, ни ней-
росетевой анализ не выявили скрытых влияний объема 
выборки на риск инфекции: определяющими оставались 
метод биопсии и наличие предшествующей биопсии, при-
чем в данной выборке их эффект статистически не доказан 
из-за малого числа инфекционных событий. ROC-кривые 
для выполненного анализа представлены на рис. 2. 

Таблица 2. Результаты биопсии и осложнения (сравнение 
групп)

Показатель ТП (n=53) ТР (n=15) p

Обнаружен рак простаты, абс. (%) 40 (75,5) 9 (60,0) 0,625

Клинически значимый рак (Глисон ≥7) 24 (45,3) 5 (33,3) 0,591

Среднее число биоптатов, шт. 17,8±4,0 13,1±1,2 <0,01

Длительность процедуры, мин 20,6±5,2 10,3±3,8 <0,001

Боль (ВАШ, баллов сразу после  
процедуры)

2,6±1,1 4,7±1,5 <0,01

Осложнения Clavien–Dindo I, абс. (%) 17 (32,1) 6 (40,0) 0,691

Осложнения Clavien–Dindo II, абс. (%) 2 (3,8) 0 (0) 0,453

Осложнения Clavien–Dindo III–V, абс. (%) 0 0 –

Примечание. Боль оценена по ВАШ (0–10) через 30 мин после биопсии. Clavien I – легкие 
самоограничивающиеся осложнения, II – требующие медикаментозного лечения;  
III–V – серьезные (в нашем исследовании отсутствовали в обеих группах).

Таблица 3. Результаты логистической регрессии по выявлению 
факторов риска инфекционных осложнений

Предиктор ОШ 95% ДИ p

Метод биопсии (ТРБ vs ТПБ) 4,8 0,7–34,0 0,21

Количество биоптатов (за каждый 
дополнительный)

1,01 0,90–1,15 0,93

Наличие предыдущей биопсии (да vs нет) 4,3 0,5–40,0 0,20

Категория PIRADS (за увеличение на 1) 1,17 0,6–2,3 0,63

Уровень ПСА (на 1 нг/мл) 1,01 0,94–1,09 0,65

Возраст (за 1 год) 1,00 0,93–1,08 0,97

Примечание. Ни один из перечисленных факторов не продемонстрировал статистиче-
ски значимого влияния на риск инфекционных осложнений (все p>0,05).
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Обсуждение
 В этом проспективном исследовании показано, что ТПБ 

ПЖ не уступает ТРБ по диагностической ценности и про-
филю безопасности. Полученные результаты согласуются с 
данными литературы. Ранее проведенный метаанализ P. Shen 
и соавт. (2012 г.) также не выявил значимых различий в об-
щей выявляемости рака и частоте осложнений между ТП- и 
ТР-доступом [9]. В нашем исследовании общий процент об-
наружения РПЖ в группах (75,5% vs 60,0%) сопоставим с ли-
тературными данными для сходной категории пациентов [7]. 
Высокая абсолютная частота выявления рака объясняется 
отбором пациентов с высокой вероятностью РПЖ (боль-
шинство имело PIRADS 4–5 или положительный ПРИ). Важ-
но подчеркнуть, что ТПБ не уступает ТРБ именно в обнару-
жении клинически значимого рака  – ключевого показателя 
эффективности, что подтверждает ее диагностическую пол-
ноценность. Некоторые исследования отмечают даже преи-
мущество ТП-доступа в детекции опухолей в определенных 
зонах. В работе S. Tewes и соавт. сравнивались МРТ-таргети-
рованные биопсии двумя методами у 154 пациентов: выявля-
емость любого рака и значимого рака составила 69 и 86% для 
ТР-доступа против 84 и 86% для ТП-доступа соответственно 
в пользу последнего (при сходных общих показателях) [12]. 
Авторы связали более высокий процент выявления при 
ТП-доступе с лучшей визуализацией и доступом к верхушке 
простаты. Наши данные также указывают на несколько боль-
шую (хотя статистически незначимую) долю выявленных 
опухолей при TPБ, несмотря на то что в эту группу входило 
много пациентов с ранее отрицательными биопсиями (что 
обычно затрудняет повторное обнаружение опухоли). Веро-
ятно, ТП-техника позволяет частично компенсировать про-
блему пропущенных очагов при повторной биопсии в связи 
с более равномерным охватом объема железы. Ключевым 
преимуществом ТПБ, отмечаемым в литературе, является 
снижение риска инфекционных осложнений [10]. ТР-доступ 
предполагает прохождение иглы через кишечник, что чревато 
заносом флоры в простату и кровоток. Даже при профилак-
тическом применении антибиотиков остается риск развития 
постбиопсийного сепсиса до 1–3%, особенно на фоне рези-
стентности флоры [10]. Многие авторы отмечают рост случа-
ев уросепсиса после ТР-биопсий и призывают к переходу на 

ТП-доступ (Trexit – Transperineal Exit). В недавно опублико-
ванном крупном рандомизированном исследовании (B. Mian 
и соавт., 2024 г.) сравнили осложнения у 718 пациентов после 
ТРБ vs ТПБ и не выявили различий: частота инфекций со-
ставила 2,6% vs 2,7%, не было ни одного случая сепсиса [13]. 
Однако в той работе всем пациентам ТР-группы выполня-
лась усиленная профилактика (таргетная антибиотикотера-
пия), что позволило снизить риск до уровня ТП. В реальной 
практике, особенно вне стационара, обеспечить столь же 
эффективную профилактику затруднительно. Наши резуль-
таты демонстрируют нулевую частоту значимых инфекций в 
группе TP без рутинных антибиотиков. Хотя двум пациентам 
ТП-группы потребовался курс антибиотика из-за лихорадки, 
эти эпизоды были легкими (Clavien II) и могли быть асептиче-
скими. В группе ТР ни у кого не развилась инфекция, но всем 
были предварительно назначены антибиотики, что соответ-
ствует стандартам и, вероятно, предотвратило осложнения. 
Таким образом, при соблюдении оптимальной профилактики 
оба метода могут быть достаточно безопасными, но ТП-под-
ход позволяет избежать ненужной антибиотикотерапии и 
связанных с ней побочных эффектов затрат, что в условиях 
роста АБР является существенным преимуществом, отмеча-
емым многими исследователями [1].

Другим важным отличием стала переносимая боль. Счи-
тается, что ТПБ более болезненна, так как требует множе-
ственных проколов кожи, глубокой инфильтрации тканей 
промежности и нередко выполняется под спинальной или 
общей анестезией [7]. Однако в нашем исследовании, где ис-
пользовалась тщательная местная анестезия точки входа и 
перипростатических пучков, пациенты ТП-группы отмечали 
даже меньшую боль, чем при ТР-процедуре. Вероятно, это 
связано с тем, что при ТРБ, несмотря на местную анестезию, 
ряд проколов в области верхушки простаты может быть бо-
лезненным, а сам ректальный датчик вызывает дискомфорт. 
При ТП-подходе, напротив, после адекватного обезболива-
ния промежности болевые окончания прямой кишки не за-
действуются, пациент ощущает только давление. Наш опыт 
согласуется с сообщениями о возможности выполнения ТПБ 
под местной анестезией с переносимостью, сопоставимой 
с ТРБ [7]. Тем не менее ТП-процедура – более длительная и 
трудоемкая, что подтвердилось большим временем проведе-
ния (в среднем 20 мин против 10 мин). В условиях ограни-
ченного времени при массовом скрининге это можно считать 
относительным недостатком. С другой стороны, разница 
в 10–15 мин не критична при плановой работе, тем более с 
учетом потенциальной экономии времени на лечение ослож-
нений при ТП (их меньше, чем при ТР). Важно учитывать и 
кривую обучения: освоение ТП-техники требует опыта  – в 
нашем центре первые процедуры занимали до 30–40 мин, 
постепенно сократившись до 20 мин. Опыт ТРБ у оператора 
исследования превышает 1 тыс. процедур, что, вероятно, ска-
залось на меньшей длительности стандартной процедуры.

Ограничения нашего исследования включают относи-
тельно небольшой объем выборки, особенно группы ТР 
(15 пациентов). Это снижает статистическую мощность при 
сравнении некоторых исходов, например различие в выяв-
ляемости рака при p=0,625 могло не достичь значимости 
из-за недостаточного числа пациентов. Кроме того, выбран-
ный метод рандомизации мог привести к смещению: груп-
па ТП включала больше пациентов после предшествующих 
отрицательных биопсий, что могло снизить совокупную 
выявляемость в этой группе (тем более примечательно, что 
она все равно не оказалась ниже, чем в группе ТР). В идеале 
сравнение следовало бы проводить на полностью рандоми-
зированной выборке биопсий-наивных пациентов, однако 
этические и организационные трудности не позволили реа-
лизовать строгую рандомизацию. Еще одним ограничением 
можно считать краткий период наблюдения (1 мес) – мы не 
оцениваем отдаленные последствия, такие как влияние про-
пущенных опухолей на исходы. Однако, учитывая, что всем 
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Рис. 2. ROC-кривые моделей прогнозирования инфекци-
онных осложнений. Синим цветом показана ROC-кривая 
логистической регрессии (AUC 0,72), красным – нейронной 
сети (AUC 0,74). Пунктирная диагональная линия соответствует 
случайному угадыванию (AUC 0,5). Видно, что обе модели имеют 
близкую площадь под кривой, немного превышающую 0,7, что 
свидетельствует об их умеренной точности.
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пациентам с отрицательной биопсией выполнена МРТ и они 
остаются под наблюдением, вероятность пропустить значи-
мый рак мала. Наконец, следует отметить, что использован 
гибридный дизайн биопсии (сочетание систематической и 
таргетной по МРТ), что соответствует современным реко-
мендациям, но затрудняет прямое сопоставление с резуль-
татами более старых работ, где выполнялась только слепая 
систематическая биопсия. Тем не менее полученные выводы 
актуальны для современной парадигмы биопсии, нацелен-
ной на клинически значимый рак с учетом данных МРТ.

Заключение
ТПБ ПЖ демонстрирует высокую диагностическую эф-

фективность, эквивалентную традиционной ТРБ, включая 
выявление клинически значимых форм рака. При этом 
ТП-доступ практически устраняет риск тяжелых инфек-
ционных осложнений  – в нашем опыте не отмечено ни 
одного случая сепсиса или госпитализации, тогда как при 
ТР-доступе подобные осложнения предотвращались только 
благодаря обязательной АБП. Переносимость ТП-проце-
дуры не хуже, а по болевым ощущениям – даже лучше, чем 
при ТР, при условии адекватного местного обезболивания. 
Основной относительный недостаток TP-метода – большая 
продолжительность и необходимость обучения персонала, 
однако это компенсируется повышенной безопасностью для 
пациента. С клинической точки зрения результаты свиде-
тельствуют о том, что ТПБ можно рекомендовать в качестве 
предпочтительного метода получения ткани простаты, осо-
бенно у пациентов с высоким риском инфекций (с сахарным 
диабетом, носительством резистентной флоры, аллергией 
на антибиотики) и у людей с отрицательной предшествую-
щей биопсией, когда требуется более широкое «профили-
рование» ткани. Внедрение TP-доступа позволит снизить 
применение антибиотиков и вклад в АБР, что согласуется 
с общемировой тенденцией повышения безопасности он-
кологических диагностических процедур. Перспективы 
дальнейших исследований включают рандомизированные 
многоцентровые исследования для окончательной оценки 
преимуществ TPБ в разных популяциях, а также экономи-
ческий анализ (учет затрат на профилактику и лечение ос-
ложнений). Кроме того, с развитием методов визуализации 
ожидается усиление роли МР-таргетной биопсии. В этом 
контексте ТП-доступ может стать еще более востребован-
ным, обеспечивая оптимальную точность при минималь-
ных рисках. Стоит отметить, что ТПБ ПЖ зарекомендовала 
себя как надежный и безопасный метод диагностики рака 
простаты, обладающий существенными преимуществами в 
эпоху персонифицированной медицины и роста АБР. 
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Аннотация
Гнойно-деструктивный пиелонефрит – тяжелое воспалительное заболевание почек, при котором формируются очаги ишемии и некроза, 
что делает точную оценку почечного кровотока важной для своевременной диагностики и выбора лечения. В последние годы для оценки 
кровоснабжения почек при данном заболевании все более широко применяются современные методы функциональной визуализации, в 
том числе перфузионная компьютерная томография (КТ-перфузия). В обзорной статье представлены актуальные данные о возможностях 
применения КТ-перфузии для диагностики и мониторинга гнойного пиелонефрита, рассмотрены принципы выполнения этой методики и 
особенности компьютерной обработки данных, позволяющие вычислять количественные показатели почечной гемодинамики (почечный 
кровоток, объем крови, среднее время транзита контрастного вещества и др.). Метод КТ-перфузии позволяет выявлять зоны ишемии в по-
раженной почке и объективно оценивать степень нарушения перфузии. Проанализированы результаты клинических исследований, демон-
стрирующих корреляцию перфузионных нарушений с тяжестью заболевания и развитием гнойно-деструктивных осложнений, на основании 
чего КТ-перфузия рассматривается как важный прогностический инструмент для выбора оптимальной тактики лечения (консервативной 
или хирургической) при тяжелом течении пиелонефрита. Отмечаются такие преимущества метода, как высокая информативность (благо-
даря сочетанию морфологической и функциональной оценки), короткое время проведения исследования и возможность одновременной 
визуализации обеих почек для их сравнительного анализа. Вместе с тем метод имеет существенные ограничения: высокая лучевая нагрузка 
и необходимость внутривенного введения контрастного препарата повышают риск осложнений (например, контраст-индуцированной неф-
ропатии) и ограничивают применение КТ-перфузии у пациентов с почечной недостаточностью. Описаны меры повышения безопасности, 
включая тщательный отбор пациентов, минимально необходимую дозу облучения и контраста, а также адекватную гидратацию для про-
филактики нефропатии. Таким образом, перфузионная КТ почек является перспективным дополнительным методом диагностики гнойного 
пиелонефрита, способным улучшить выявление патологических изменений и прогноз исходов заболевания при взвешенном применении.

Ключевые слова: гнойный пиелонефрит, КТ-перфузия почек, ишемия почек, почечный кровоток, лучевая диагностика
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CT perfusion in the diagnosis of pyelonephritis:  
advantages and disadvantages. A review
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Abstract
Acute suppurative pyelonephritis is a severe kidney infection characterized by areas of ischemia and necrosis, making accurate assessment of renal 
perfusion crucial for diagnosis and treatment. In recent years, modern functional imaging techniques, including perfusion computed tomography 
(CT perfusion), have been increasingly used to evaluate renal blood flow. This review presents current data on the capabilities of renal CT perfusion 
in diagnosing and monitoring acute suppurative pyelonephritis, describing the principles of the technique and data post-processing for quantitative 
hemodynamic measurements. The CT perfusion method helps identify ischemic areas in the affected kidney and provides an objective assessment 
of perfusion impairment. Clinical studies show that perfusion abnormalities correlate with disease severity and the occurrence of suppurative 
complications, supporting the use of CT perfusion as an important prognostic tool for selecting optimal conservative or surgical treatment. Several 
advantages of CT perfusion are highlighted, such as high diagnostic value due to combined morphological and functional assessment, short 
examination time, and the ability to simultaneously assess both kidneys for comparison. However, the method also has significant limitations: high 
radiation exposure and the need for intravenous contrast increase the risk of complications (e.g., contrast-induced nephropathy) and restrict its use 
in patients with renal insufficiency. To mitigate these risks, careful patient selection, minimal necessary doses of radiation and contrast, and adequate 
hydration are recommended. Thus, renal CT perfusion is a promising adjunct in the diagnosis of acute pyelonephritis, capable of improving the 
assessment of pathological changes and patient outcomes when used judiciously.
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Введение
Оценка перфузии почек является важной задачей кли-

нической практики, особенно при гнойно-деструктивных 
формах пиелонефрита. Это заболевание характеризуется 
инфекционным воспалением почечной паренхимы с фор-
мированием очагов ишемии и некроза. Применение совре-
менных методов визуализации позволяет своевременно 
выявлять эти патологические изменения и отслеживать 
динамику заболевания, что улучшает результаты лечения 
и повышает качество жизни пациентов [1]. Известно, что 
острый пиелонефрит сопровождается диффузными из-
менениями почечной ткани, существенно влияющими на 
почечную гемодинамику. Поэтому современные методы 
диагностики, оценивающие степень ишемии и нарушения 
кровотока, играют ключевую роль в выявлении осложне-
ний и определении тактики лечения острого пиелонефри-
та [2, 3]. Согласно актуальным клиническим рекомендаци-
ям визуализация при пиелонефрите необходима главным 
образом в осложненных случаях – «золотым стандартом» 
считается контрастная компьютерная томография (КТ) [4], 
тогда как ультразвуковое исследование (УЗИ) имеет огра-
ниченную чувствительность [5, 6]. Так, по данным сравни-
тельных исследований, чувствительность УЗИ в диагно-
стике острого пиелонефрита составляет лишь 33%, тогда 
как контрастной КТ – около 80% [6]. 

Радионуклидная нефросцинтиграфия с 99mTc-DMSA 
и магнитно-резонансная томография  – МРТ (особенно с 
диффузионно-взвешенными изображениями  – ДВИ) об-
ладают высокой чувствительностью (75–95%) без лучевой 
нагрузки  [6–8]. Например, ДВИ-МРТ выявляет очаги пи-
елонефрита с чувствительностью >90%, значительно пре-
восходя УЗИ [9]. МРТ органов мочевой системы в режиме 
T2-ВИ и после контрастирования способна выявлять пи-
елонефритические изменения, однако в целом применя-
ется реже КТ из-за меньшей доступности и длительного 
времени сканирования. Существенный прогресс связан 
с внедрением ДВИ  [9]. ДВИ-МРТ не требует контраста и 
выявляет острое воспаление за счет ограниченной диффу-
зии воды в пораженной ткани. При пиелонефрите на ДВИ 
визуализируются яркие очаги в паренхиме, а на картах 
ADC – участки с пониженным коэффициентом диффузии. 
По данным S. Rathod и соавт. (2015 г.), чувствительность 
ДВИ-МРТ для диагностики острого пиелонефрита соста-
вила 95,3%, тогда как у контрастной КТ в той же группе 
пациентов  – 88,1%  [9]. ДВИ также позволила четко диф-
ференцировать обычный нефритический инфильтрат от 
сформированного абсцесса за счет еще более низких значе-
ний ADC в последних [9]. Преимуществом МРТ является 
отсутствие лучевой нагрузки, что важно, например, для бе-
ременных. К  ограничениям можно отнести относительно 
низкое разрешение (мелкие очаги <5 мм могут не визуали-
зироваться), артефакты от дыхания и движений, высокую 
стоимость исследования. Кроме того, МРТ не выявляет 
конкременты и газ, поэтому при подозрении на камень или 
эмфизематозный процесс предпочтительнее КТ  [7]. В це-
лом МРТ с диффузией может служить альтернативой КТ 
у пациентов с противопоказаниями к йодному контрасту.

Контрастный ультразвук с использованием микропу-
зырьков газа (CEUS/контраст-усиленное ультразвуковое 
исследование – КУУЗИ)  – сравнительно новая методика, 
существенно повышающая диагностическую ценность 
УЗИ при заболеваниях почек. CEUS/КУУЗИ лишена ра-
диационного воздействия и нефротоксичности, поэтому 
может применяться даже у пациентов с почечной недо-
статочностью. Доказано, что контрастное УЗИ эффектив-
но выявляет очаговый пиелонефрит – по ряду данных его 
диагностическая точность сопоставима с КТ, особенно при 
локальных формах поражения [10]. Например, в исследо-
вании М.  Mitterberger и соавт. (2007 г.) чувствительность 
КУУЗИ достигла 100%, а специфичность – 98% при срав-

нении с данными КТ у пациентов с пиелонефритом  [11]. 
В более поздней работе (А. Granata и соавт., 2011 г.) показа-
но, что КУУЗИ не уступает МРТ в визуализации воспали-
тельных очагов: положительная прогностическая ценность 
составила 95%, отрицательная – 100% [12]. В педиатриче-
ской практике контрастное УЗИ также хорошо зарекомен-
довало себя для диагностики пиелонефрита  [13]. Однако 
метод имеет ограничения: он исследует только ограничен-
ную зону (не всю почку целиком одновременно), резуль-
таты сильно зависят от опыта оператора, а необходимое 
оборудование (ультразвуковой контраст и соответствую-
щий УЗ-аппарат) доступно далеко не везде. Тем не менее 
 КУУЗИ рассматривается как перспективная альтернатива 
КТ в тех случаях, когда КТ противопоказана или нежела-
тельна. Таким образом, КУУЗИ/CEUS  – перспективный 
метод, уже продемонстрировавший точность 80–85% при 
остром пиелонефрите [13, 14]. Следует отметить, что мно-
гие исследования методов визуализации при пиелонефри-
те проводились на небольших выборках (30–50 пациентов) 
и зачастую носили одноцентровый характер, а прямое 
сравнение всех видов диагностики в рамках одного ис-
следования затруднено этически. Тем не менее накоплены 
данные по отдельным методам (например, метаанализ по 
КУУЗИ у детей [15]), подтверждающие ценность визуали-
зации в ведении пиелонефрита.

 В целом каждый метод визуализации имеет свою нишу. 
УЗИ (особенно с допплерографией и CEUS) привлекатель-
но отсутствием лучевой нагрузки и может использоваться 
в качестве скрининга и для динамического наблюдения, но 
не всегда позволяет достоверно подтвердить или исклю-
чить пиелонефрит  [10]. Стандартная КТ  – метод выбора 
при подозрении на осложнения (абсцессы, газообразую-
щая инфекция, конкременты) и при неясной клинической 
картине благодаря высокому разрешению и относительной 
быстроте выполнения [6]. МРТ (в частности ДВИ) – аль-
тернатива при противопоказаниях к контрасту или у бере-
менных, обеспечивающая высокую чувствительность  [7]. 
Нефросцинтиграфия сохраняет значение скорее как метод 
оценки отдаленных последствий (рубцовых изменений) 
и относительной функции почек, чем для первичной ди-
агностики. КТ с перфузионным анализом (КТ-перфузия) 
же представляет попытку объединить морфологическую 
визуализацию и функциональную оценку перфузии. В на-
стоящее время она не входит в стандарты, но потенциаль-
но может предоставить уникальные сведения о степени 
ишемии почечной паренхимы. Выбор диагностического 
подхода должен быть индивидуализирован: при легком 
неосложненном пиелонефрите зачастую достаточно кли-
нических данных и УЗИ, тогда как при тяжелом течении 
комбинация нескольких методов (например, УЗИ+КТ, 
либо КТ+КТ-перфузия в исследовательских центрах) мо-
жет оправдываться для полного понимания ситуации.

Основные принципы КТ-перфузии почек
КТ-перфузия  – передовой неинвазивный метод, позво-

ляющий оценить почечный кровоток на разных уровнях 
сосудистой системы: от крупных артерий и вен до артери-
ол и капилляров микроциркуляторного русла  [16]. В  от-
личие от рутинной КТ, дающей преимущественно ана-
томическую информацию, КТ-перфузия предоставляет 
также функциональные данные о динамике кровоснабже-
ния почечной паренхимы [3]. Метод основан на серийном 
сканировании почки с высоким временным разрешением 
после болюсного внутривенного введения йодсодержа-
щего контрастного препарата. Анализ полученных после-
довательных изображений позволяет измерить скорость 
поступления контраста и его распределение в тканях, т.е. 
количественно оценить такие перфузионные параметры, 
как кровоток, кровенаполнение, среднее время транзита 
и проницаемость сосудистой стенки [17]. Таким образом, 
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КТ-перфузия объективно характеризует почечное кро-
воснабжение на микроуровне, выявляя зоны ишемии и 
гиперперфузии  [18]. Например, в норме корковый слой 
почки отличается более высоким кровотоком и кровена-
полнением по сравнению с мозговым слоем, при ишемиче-
ских повреждениях эти показатели снижаются, а среднее 
время транзита удлиняется [19].

Для получения достоверных результатов требуется стро-
гий протокол сканирования. Как правило, используется 
болюсное введение 40–60 мл контрастного раствора с кон-
центрацией йода 350–400 мг/мл со скоростью ~4 мл/с, с по-
следующей быстрой инфузией физиологического раствора 
(так называемого saline flush) для поддержания ровной кон-
центрации контраста в крови. Современные инжекторы 
позволяют автоматизированно контролировать скорость 
и профиль введения контраста, оптимизируя получение 
перфузионных изображений. Серия сканов выполняется 
с интервалом в считанные секунды, общее время динами-
ческого исследования составляет несколько минут. Из-за 
длительности сканирования проведение КТ-перфузии 
без задержки дыхания практически невозможно  – даже 
небольшие дыхательные движения приводят к артефак-
там, снижая качество изображения и затрудняя анализ [4]. 
Для  минимизации артефактов обычно применяются ме-
тоды коррекции движения постфактум. Кроме того, со-
общается об успешном выполнении КТ-перфузии почек у 
ко оперативных пациентов на спокойном дыхании [20]. Тем 
не менее необходимость серийного облучения накладыва-
ет ограничения на широкое применение метода.

Клиническое применение КТ-перфузии
В клинической практике КТ-перфузия почек уже нахо-

дит применение при различных заболеваниях. В частности, 
метод применяется при обструктивных уропатиях (напри-
мер, для оценки гемодинамических последствий мочека-
менной болезни) и других нефропатиях, а также при хро-
нической почечной недостаточности  [21–23]. Показано, 
что перфузионная КТ позволяет количественно оценить 
снижение коркового кровотока при обструкции верхних 
мочевых путей и тем самым косвенно судить о функциях 
почки [22]. В трансплантологии КТ-перфузия играет важ-
ную роль в мониторинге состояния почечного трансплан-
тата и обследовании потенциальных доноров  [24]. Мето-
дика дает возможность оценить перфузию пересаженной 
почки и ее изменения при остром отторжении или иных 
осложнениях, а также рассчитывать долю функции почки 
у доноров перед нефрэктомией [25]. Отдельное направле-
ние – диагностика острых ишемических поражений почек 
(инфарктов), возникающих вследствие тромбоза или эмбо-
лии почечных артерий. КТ-перфузия в подобных случаях 
позволяет быстро и точно определить зону критического 
снижения кровоснабжения, что влияет на тактику лече-
ния и помогает предотвратить необратимые поврежде-
ния [26, 27]. Так, показано, что при расслоении аорты пер-
фузионная КТ выявляет снижение коркового кровотока в 
почках, вторичное к ишемии от расстройства перфузии, 
что коррелирует с нарушением функции.

Применение КТ-перфузии при пиелонефрите пока 
носит в основном экспериментальный характер, однако 
первые результаты обнадеживают  [28]. Согласно данным 
отдельных исследований острый пиелонефрит сопро-
вождается локальным снижением почечной перфузии: 
уменьшение кровотока в корковом и мозговом слоях кор-
релирует с более тяжелым течением заболевания и склон-
ностью к формированию абсцессов  [29–31]. В проспек-
тивном клиническом исследовании В.А. Ананьева и соавт. 
(2024 г.) показано [32], что использование КТ-перфузии в 
предоперационной оценке тяжелого гнойного пиелонеф-
рита позволяет оптимизировать тактику лечения. В част-
ности, благодаря информации о перфузионном статусе 

пораженной почки удалось обоснованно придерживаться 
органосохраняющей тактики, снизив частоту нефрэкто-
мий с 12,5 до 4,3% по сравнению со стандартным подхо-
дом. Таким образом, КТ-перфузия может быть полезна в 
отдельных случаях  – для научных целей или для приня-
тия сложных клинических решений (например, вопрос 
об органосберегающем лечении при распространенном 
гнойном пиелонефрите). Однако широкое внедрение этого 
метода при пиелонефрите в рутинную практику пока неце-
лесообразно ввиду описанных далее ограничений.

Безопасность КТ-перфузии при пиелонефрите  
и почечной недостаточности
КТ-перфузия почек предполагает многократное скани-

рование с введением относительно высокой дозы йодсо-
держащего контрастного вещества, поэтому необходимо 
учитывать лучевую нагрузку и риск контраст-индуциро-
ванной нефропатии (КИН). Доза облучения при перфу-
зионной КТ брюшных органов превышает таковую при 
стандартной КТ, что ограничивает повторное выполнение 
исследований. Особенно это важно для молодых пациен-
тов и беременных: у беременных по рекомендациям пред-
почтительны УЗИ или МРТ, а ионизирующее облучение 
нужно избегать [33]. 

Оценки показывают, что эффективная доза при 
КТ-перфузии почек может достигать 10–20 мЗв (что эк-
вивалентно нескольким стандартным КТ брюшной по-
лости подряд), в то время как разовая КТ почек обычно 
дает 5–8 мЗв  [24]. Такая высокая лучевая нагрузка осо-
бенно нежелательна у детей, молодых пациентов, а также 
требует осторожности при необходимости повторных 
исследований. Следует тщательно обосновывать каждое 
назначение КТ-перфузии: ожидаемая польза (например, 
предотвращение необратимой потери почки за счет точ-
ной диагностики) должна превышать потенциальный 
отдаленный риск индукции злокачественных новообра-
зований. В контексте пиелонефрита это значит, что метод 
целесообразен лишь при тяжелом осложненном течении, 
когда альтернативные способы визуализации не дают 
нужной информации [22].

Риск КИН – острого контраст-ассоциированного повреж-
дения почек  – выше у пациентов с исходной хронической 
болезнью почек, сахарным диабетом, дегидратацией, а также 
у тяжелых септических больных [34]. У пациентов с острым 
пиелонефритом нередко отмечается снижение функции 
почек (преренальная азотемия вследствие дегидратации, 
сепсис с развитием острой почечной недостаточности), по-
этому введение контраста теоретически может усугубить 
повреждение почек. Тем не менее последние данные показы-
вают, что в условиях стабильной гемодинамики и при отсут-
ствии выраженной хронической болезни почек (скорость 
клубочковой фильтрации  – СКФ≥45 мл/мин) проведение 
контрастной КТ не приводит к значимому увеличению 
частоты острого почечного повреждения  [34]. Крупный 
метаанализ 21 исследования с пропенсити-скорингом не 
выявил повышения риска острого повреждения почек, не-
обходимости диализа или летальности после контрастной 
КТ по сравнению с неконтрастной у пациентов с исходной  
СКФ≥45 мл/мин/1,73 м2 [34]. В то же время подтверждено, 
что при СКФ<30 мл/мин риск контраст-ассоциированно-
го повреждения почек возрастает [34]. Таким образом, при 
сочетании пиелонефрита с выраженной почечной недоста-
точностью решение о проведении КТ-перфузии должно 
приниматься взвешенно, с учетом баланса пользы и риска. 
В подобных ситуациях предпочтительно использовать аль-
тернативные методы визуализации (например, ДВИ-МРТ 
или КУУЗИ/CEUS), не связанные с радиационной и кон-
трастной нагрузкой на пациента.

Кроме медицинских рисков, следует учитывать и органи-
зационные аспекты. Метод КТ-перфузии пока не включен 
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в клинические рекомендации по лечению пиелонефрита, а 
его проведение требует наличия экспертного уровня обо-
рудования и квалифицированных специалистов по луче-
вой диагностике. Во многих стационарах такой возмож-
ности нет, поэтому направлять пациента на КТ-перфузию 
имеет смысл лишь в учреждения, где методика отработа-
на [6]. Экономический фактор тоже важен: перфузионное 
исследование дороже стандартных методов, что может 
ограничивать его применение в условиях недостаточного 
финансирования. Еще один перспективный путь – исполь-
зование новых режимов томографии. Например, в совре-
менных аппаратах доступна двухэнергетическая (спек-
тральная) КТ, позволяющая строить карты распределения 
йода в ткани почки в артериальную и нефрографическую 
фазы контрастирования. Такой подход потенциально мо-
жет выявлять участки гипоперфузии при пиелонефрите 
без выполнения полноценной динамической перфузии, 
снижая лучевую нагрузку. Однако он дает ограниченную 
информацию (лишь две временные точки) и пока не заме-
няет классическую КТ-перфузию [35].

Заключение
КТ-перфузия представляет собой высокоинформатив-

ный метод функциональной диагностики, позволяющий 
одновременно с анатомической визуализацией количе-
ственно оценивать почечную перфузию. Преимущества 
методики  – это раннее выявление и мониторинг ишеми-
ческих изменений паренхимы почки, что может быть ис-
пользовано как прогностический критерий при остром 
гнойном пиелонефрите и других заболеваниях. Интегра-
ция данных КТ-перфузии в клиническую практику спо-
собна улучшить стратификацию тяжести пиелонефрита 
и оптимизировать выбор лечения (консервативного или 
хирургического). 

Недостатки метода включают высокую лучевую нагруз-
ку и необходимость введения контраста, что ограничива-
ет применение у пациентов с почечной недостаточностью 
из-за риска КИН. Кроме того, требуются специализиро-
ванное программное обеспечение и опыт для постобра-
ботки перфузионных данных, а само исследование связа-
но с техническими трудностями (артефактами движения 
и др.). Таким образом, КТ-перфузия почек  – ценное до-
полнение к арсеналу лучевых методов, которое целесоо-
бразно применять в отдельных клинических ситуациях 
(при сложном или осложненном пиелонефрите, в иссле-
довательских протоколах), опираясь на современные кли-
нические рекомендации и индивидуальную оценку риска 
для пациента.
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Молекулярно-генетические предикторы развития 
пролапса тазовых органов у женщин  
репродуктивного возраста
А.В. Юминова*, А.А. Михельсон, Ю.А. Семенов, М.В. Лазукина, Т.Б. Третьякова

ФГБУ «Уральский научно-исследовательский институт охраны материнства и младенчества» Минздрава России, Екатеринбург, 
Россия

Аннотация
Введение. Пролапс тазовых органов (ПТО) – патология, существенно влияющая на здоровье и социальную жизнь женщин репродуктивного 
возраста. По данным исследований 25–30% женщин во всем мире испытывают симптомы, ассоциированные с ПТО. У многих из них нет аку-
шерских или соматических факторов риска, однако определяется опущение органов малого таза. Это указывает на реализацию генетической 
предрасположенности в формировании ПТО у женщин молодого возраста. 
Цель. Выявить молекулярно-генетические предикторы развития ПТО у пациенток репродуктивного возраста.
Материалы и методы. Проведено сравнительное исследование, в которое включены 119 женщин репродуктивного возраста. В первую 
группу (n=89) отнесены пациентки с ПТО, во вторую, контрольную (n=30) – женщины без ПТО. Всем пациенткам проведено типирование 
полиморфизма генов, кодирующих белки, участвующих в формировании соединительной ткани (COL1A1:-1997 C>A [rs1107946], COL1A1:1546 
G>T [rs1800012]), генов рецепторов к эстрогену (ESR1:-397 T>C [rs2234693], ESR1:-351 A>G [rs9340799]). Статистическая обработка проведена с 
использованием программ Microsoft Excel (версия 16.53, 2021 г.), SPP Statistics 22.0, Statistica for Windows 10 (TIBCO Software Inc., Palo Alto, CA, 
USA), StatTech v. 4.8.3 (ООО «Статтех», Россия).
Результаты. Предиктором развития ПТО у пациенток репродуктивного возраста считается полиморфизм генов ESR1:-351-GG и COL1A1:1546-GT+TT, 
в то время как генотипы AG и АА в гене ESR1:-351 и GG в COL1A1:1546 обладают протективной ролью в отношении риска развития ПТО. 
Заключение. Нарушения экспрессии или полиморфизм генов соединительной ткани и рецепторов эстрогенов могут приводить к ослабле-
нию поддерживающих структур и развитию генитального пролапса у женщин репродуктивного возраста. Необходимо продолжить иссле-
дования, направленные на изучение генетических аспектов ПТО для глубокого понимания механизмов развития этой патологии и создания 
персонализированной тактики лечения пациенток.

Ключевые слова: пролапс тазовых органов, репродуктивный возраст, молекулярно-генетическое исследование, молекулярно-генетиче-
ские предикторы, гены коллагена, гены рецепторов эстрогена
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Molecular genetic predictors of pelvic organ prolapse in women  
of reproductive age
Alisa V. Iuminova*, Anna A. Mikhelson, Yurii A. Semenov, Mariia V. Lazukina, Tatyana B. Tretyakova

Ural Research Institute for Maternal and Child Health, Ekaterinburg, Russia

Abstract 
Background. Pelvic organ prolapse (POP) is a pathology that significantly affects the health and social life of women of reproductive age. According 
to research, 25–30% of women worldwide experience symptoms associated with POP. Many of them do not have obstetric or somatic risk factors, but 
POP is detected. This indicates the realization of a genetic predisposition in the formation of mental health in young women. 
Aim. To identify molecular genetic predictors of POP in patients of reproductive age.
Materials and methods. A comparative study was conducted, which included 119 women of reproductive age. The first group (n=89) included 
patients with PT, the second group (n=30), the "control" group, – women without POP. All patients underwent polymorphism typing of genes 
encoding proteins involved in the formation of connective tissue (COL1A1:-1997 C>A [rs1107946], COL1A1:1546 G>T [rs1800012]), estrogen receptor 
genes (ESR1:-397 T>C [rs2234693], ESR1:-351 A>G [rs9340799]). Statistical processing was performed using Microsoft Excel (version 16.53, 2021), SPP 
Statistics 22.0, Statistica for Windows 10 (TIBCO Software Inc., Palo Alto, CA, USA), StatTech v. 4.8.3 (Stattech LLC, Russia).
Results. The polymorphism of the genes ESR1:-351-GG and COL1A1:1546-GT+TT is a predictor of the development of POP in patients of reproductive 
age. While the AG and AA genotypes in the ESR1:-351 and GG genes in COL1A1:1546 have a protective role in relation to the risk of developing PT. 
Conclusions. Disorders in the expression or polymorphism of connective tissue genes and estrogen receptors can lead to a weakening of supportive 
structures and the development of genital prolapse in women of reproductive age. It is necessary to continue research aimed at studying the genetic 
aspects of PT for a deep understanding of the mechanisms of development of this pathology and the creation of personalized treatment tactics for patients.

Keywords: pelvic organ prolapse, reproductive age, molecular genetic study, molecular genetic predictors, collagen genes, estrogen receptor genes
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Введение
Пролапс тазовых органов (ПТО) – патология, существен-

но влияющая на здоровье и социальную жизнь женщины 
любой возрастной группы. Однако больше всего это заболе-
вание отражается на пациентках репродуктивного возрас-
та. По данным современных исследований порядка 25–30% 
женщин во всем мире испытывают симптомы, ассоцииро-
ванные с ПТО [1]. Для выделения группы риска развития 
данной патологии необходимо определить предикторы 
генитального пролапса. Эти факторы можно условно раз-
делить на модифицируемые, немодифицируемые и пред-
располагающие. В зависимости от этиологии выделяют 
3 группы: акушерские причины, соматические заболевания 
и генетическую предрасположенность  [1]. К  акушерским 
аспектам относят большое количество родов, роды круп-
ным плодом, эпизио-, перинеотомия и разрывы промежно-
сти, длительное течение 2-го периода родов, повреждение 
m. puborectalis и некоторые другие факторы [2, 3]. К сомати-
ческим патологиям, провоцирующим развитие ПТО, отно-
сят ожирение, болезни органов дыхания, ассоциированные 
с хроническим кашлем, заболевания желудочно-кишечного 
тракта с преобладанием запоров и пр. [3].

Многие в популяции имеют указанные факторы риска, 
но это не приводит к развитию ПТО, в то время как не-
которые пациентки с генитальным пролапсом не имеют 
отягощенного акушерского или соматического анамнеза. 
Так, опущение тазовых органов описано у нерожавших 
женщин. Все это указывает на реализацию главного фак-
тора  – генетической предрасположенности. В настоящее 
время продолжается поиск полиморфизма генов, ассоци-
ированных с ПТО.

Проведенные ранее исследования можно разделить на 
полногеномные исследования ассоциаций (Genome-Wide 
Association Studies – GWAS) и изучение специфических по-
лиморфизмов генов.

Полногеномные ассоциативные исследования  – мас-
штабный анализ однонуклеотидного полиморфизма и дру-
гих структурных вариаций генома, позволяющих выявить 
значимые ассоциации между генетическим полиморфиз-
мом и заболеваниями [4].

Исследование, проведенное в Исландии и Соединен-
ном Королевстве (2020 г.) среди 15 010 пациенток с ПТО и 
340 734 женщин контрольной группы, позволило выявить 
следующие ассоциации. Наиболее значимая находится в 
интроне 1 гена WNT4 – rs3820282-T. Ген WNT4 участвует в 
кодировании сигнальных белков, направленных на разви-
тие половых органов. Этот вариант гена также связан с воз-
действием эстрогена, развитием таких патологий, как мио-
ма матки и эндометриоз. Исследователи получили данные 
о патологических вариантах генов, которые расположены 
в FBLN3. Этот ген кодирует фибулин-3. Фибулины – ком-
поненты микрофибрилл  – строительных блоков эласти-
ческих волокон, которые образуются в фибробластах и 
обеспечивают эластичность тканей. Rs7682992-T, располо-
женный в гене FAT4, ассоциирован не только с развитием 
ПТО, но и со стрессовым недержанием мочи [5]. Группа ав-
торов делает вывод об изменениях, происходящих в гене-
тическом материале, кодирующем эстроген и метаболизм 
соединительной ткани, что может быть одной из главных 
причин развития ПТО.

C. Cox и соавт. в 2021 г. отметили однонуклеотидные по-
лиморфизмы rs12325192, rs9306894, rs1920568 и rs1247943, 
расположенные в генах SALL1, GDF7, TBX5 и TBX5 [6].

В настоящее время можно сделать вывод о том, что боль-
шинство проводимых исследований направлено на выяв-
ление отдельного полиморфизма генов. 

Так, в работе, проводимой группой авторов под руко-
водством М.Р. Оразова (2021 г.), изучалось влияние поли-
морфизма генов матриксных металлопротеиназ (MMP9, 
MMP12), α-актина (ACTN3, компонента мышечных во-
локон), супероксиддисмутазы и каталазы (SOD2 и CAT, 
антиоксидантных ферментов) на развитие ПТО. Исследо-
вателям не удалось выявить четкую взаимосвязь между 
полиморфизмом генов и ПТО. Однако получены данные о 
том, что рецессивный вариант полиморфизма гена MMP9 
способствует более тяжелому клиническому течению про-
лапса. Рецессивный аллель G в гене MMP12 и носительство 
рецессивного аллеля А гена CAT обладают протектив-
ной ролью по отношению к развитию генитального про-
лапса [7].

В исследованиях, проведенных среди женщин европей-
ской популяции, отмечены ключевые генетические на-
ходки, ассоциированные с риском развития ПТО. Так, по 
большей части это полиморфизм генов, связанных с колла-
геном [8–9], рецепторами эстрогена [9], фибулина 5 [3, 10]. 

Ген COL1A1 расположен на длинном плече хромосо-
мы  17 (17q21.31-q22.05), имеет размер 18 тыс. пар нукле-
отидов, кодирует наиболее распространенный белок меж-
клеточного вещества соединительной ткани  – коллаген 
I  типа [8]. Этот ген кодирует α-цепь коллагена I типа, кото-
рая в сочетании с двумя другими α-цепями образует трой-
ную спиральную структуру коллагеновых волокон, необ-
ходимую для прочности и целостности соединительной 
ткани  [11]. COL1A1 регулируется на нескольких уровнях, 
включая эпигенетические, транскрипционные, посттранс-
крипционные и посттрансляционные стадии. К ключевым 
регуляторам относятся ДНК-метилтрансферазы, транс-
формирующий фактор роста β, терминальный [нуклеоти-
дилтрансфераза-5А (TENT5A)] и костный морфогенетиче-
ский белок 1 (BMP1). Белок взаимодействует с клеточными 
рецепторами, такими как интегрины и дискоидин-домен-
ные рецепторы (DDR), но полная регуляторная сеть гена 
коллагена I типа до сих пор не до конца понята [11].

Ген ESR1 состоит из 8 экзонов и имеет хромосомное рас-
положение 6q25.1. ESR1 кодирует белки α-рецептора эстро-
гена (ESRα,) который служит местом связывания с эстради-
олом. ESRα – ядерный рецептор гормонов, который играет 
ключевую роль в опосредовании действия эстрогенов у 
человека. Так, α-рецептор эстрогена участвует в различных 
физиологических процессах, включая регуляцию метабо-
лизма, функций митохондрий и поддержание репарации 
соединительной ткани  [12, 13]. Рассматривая механизм 
действия этого рецептора, необходимо отметить его роль 
в регуляции транскрипции метаболических генов, аутофа-
гиии и обновлении митохондрий. Так, ESRα действует как 
регулятор транскрипции, связываясь со специфическими 
элементами ответа в промоторах метаболических генов, 
таких как среднецепочечная ацил- КоА-дегидрогеназа, 
влияя на митохондриальное β-окисление и энергетический 
баланс. Следует отметить, что α-рецептор преобладает в 
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тканях с высокой метаболической активностью  [12, 13]. 
Описаны его эффекты в слизистой оболочке кишечника по 
регуляции аутофагии, поддержанию микробного гомеос-
таза и защиты от воспаления [13]. Учитывая многофактор-
ный характер ПТО, генетическая предрасположенность к 
нему может быть обусловлена сравнительно небольшим 
числом «кандидатных» генов, участвующих в метаболизме 
соединительной ткани, что делает данную патологию ин-
тересной для выявления отдельных генетических детерми-
нант риска ее формирования.

Цель исследования  – выявить молекулярно-генетиче-
ские предикторы развития ПТО у женщин репродуктив-
ного возраста.

Проведено проспективное сравнительное исследова-
ние, включившее 119 женщин репродуктивного возраста, 
на базе гинекологического отделения ФГБУ «Уральский 
НИИ  ОММ». В первую группу (основную) включены 
89  пациенток с ПТО, во вторую группу (контрольную)  – 
30  женщин без симптомов ПТО. Критерии включения в 
исследование: возраст от 18 до 45 лет, ПТО II–III стадии 
по классификации POP-Q (основная группа), доброволь-
ное информированное согласие на участие в исследова-
нии. Критерии невключения в исследование: возраст менее 
18 и более 45 лет, подтвержденные генетические патологии, 
острые инфекционные заболевания, онкологические забо-
левания, обострения хронических заболеваний, ПТО I и IV 
стадий по POP-Q. Критерий исключения – отказ пациент-
ки от продолжения исследования на любом из этапов. 

Материалы и методы
Молекулярно-генетические исследования выполнены 

в лаборатории генетики ФГБУ «Уральский НИИ ОММ». 
Всем пациенткам проведено типирование полиморфизма 
генов, кодирующих белки, участвующие в формировании  
соединительной ткани (COL1A1:-1997 C>A  [rs1107946], 
COL1A1:1546 G>T [rs1800012]), генов рецепторов к эстроге-
ну (ESR1:-397 T>C [rs2234693], ESR1:-351 A>G [rs9340799]). 
ДНК выделяли с использованием реагентов «Проба- 

Рапид-Генетика» («НПО ДНК-Технология») из 0,5  мл 
венозной крови, взятой в пробирку с этилендиаминте-
трауксусной кислотой в качестве антикоагулянта. Для 
оценки количества выделенной геномной ДНК исполь-
зовали набор реагентов «КВМ» контроля взятия мате-
риала для метода полимеразной цепной реакции (ПЦР)   
[НПО  «ДНК-Технология», Россия]. В исследование бра-
ли не менее 1,0 нг геномной ДНК на реакцию. Генотипи-
рование образцов по аллельным вариантам исследуемых 
генов проводили методом аллель-специфичной ПЦР в 
режиме реального времени со снятием кривых плавления 
продуктов амплификации с использованием комплекта 
реагентов   Н  944  (16) «НПО ДНК-Технология»). Анализ 
результатов ПЦР проводили в автоматическом режиме 
программного обеспечения детектирующего амплифика-
тора ДТ-96 (НПО «ДНК-Технология», Россия).

Статистическая обработка проведена с использованием 
программ Microsoft Excel (версия 16.53, 2021), SPP Statistics 
22.0, Statistica for Windows 10 (TIBCO Software Inc., Palo Alto, 
CA, USA), StatTech v. 4.8.3 (ООО «Статтех», Россия).

Соответствие нормальному распределению оценива-
ли с использованием критерия Колмогорова–Смирнова. 
Если количественные показатели соответствовали нор-
мальному распределению, то они описывались с помощью 
средних арифметических величин (M) и стандартных от-
клонений (SD). Границы доверительного интервала (ДИ) 
для средних значений составили 95%. При отсутствии 
нормального распределения количественные данные опи-
сывали с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего 
квартилей  [Q1;  Q3]. Категориальные данные описывались 
с указанием абсолютных значений и процентных долей. 
Критерий χ2 Пирсона использовали для сравнения про-
центных долей при анализе многопольных таблиц сопря-
женности. Распределение генотипов и аллелей проверяли 
на соответствие равновесию Харди–Вайнберга с использо-
ванием компьютерной программы Gene Pop* и оценивали 
с применением критерия χ2. Различия считали статистиче-
ски значимыми при p<0,05. 

Результаты
Медиана возраста пациенток первой группы (с ПТО) 

составила 42 года  [38,00; 44,00], контрольной группы  – 
38  лет  [33,50; 42,50] (р=0,007). В структуре генитально-
го пролапса преобладало ректоцеле  – у 59 (68,6%) жен-
щин, цистоцеле  – у 44 (51,25%), апикальный пролапс  – у 
26  (30,2%). Обращает на себя внимание высокая частота 
сочетанных форм ПТО. Так, распространенность комби-
нированной формы составила 58,4%. 

Данные представлены в табл. 1.
Анализ распределения генотипов и аллелей rs1107946 и 

rs1800012 в гене COL1A1 и rs2234693, rs9340799 в гене ESR1 
и соответствие равновесию Харди–Вайнберга проводился 

Таблица 1. Структура ПТО у пациенток основной группы

Формы ПТО
Пациентки  

основной группы, 
абс. (%)

95% ДИ

Ректоцеле 59 (68,6) 57,7–78,2

Цистоцеле 44 (51,2) 40,1–62,1

Апикальный пролапс 26 (30,2) 20,8–41,1

Уретроцеле 10 (11,6) 5,7–20,3

Сочетанная форма ПТО 52 (58,4) 47,5–68,8

Сочетание апикального пролапса  
с другими формами

20 (23,3) 14,8–33,6

Таблица 2. Распределение частот аллелей по полиморфным маркерам исследуемых генов, регулирующих синтез коллагеновых 
волокон 1-го типа соединительной ткани и генов эстрогеновых рецепторов, в группах наблюдения

Ген/аллель
Основная группа 

(n=89)
Группа сравнения 

(n=30) χ2 p ОШ 95% ДИ
абс. % абс. %

COL1A1:-1997 C 129 72,47 49 81,67
2,01 0,1560

0,59 1,23 0,28

COL1A1:-1997 А 49 27,53 11 18,33 1,69 0,82 3,51

COL1A1:1546 G 140 78,65 53 88,33
2,74 0,0977

0,49 1,15 0,21

COL1A1:1546 T 38 21,35 7 11,67 2,06 0,87 4,84

ESR1:-397 T 65 36,52 28 46,67
1,94 0,1635

1,52 0,84 2,75

ESR1:-397 С 113 63,48 32 53,33 0,66 1,19 0,36

ESR1:-351A 42 23,60 24 40,00
6,03 0,0141

0,46 0,86 0,25

ESR1:-351G 136 76,40 36 60,00 2,16 1,16 4,0

*https://genepop.curtin.edu.au/genepop
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раздельно по группам. В основной группе и группе контро-
ля наблюдаемое распределение частот аллелей и генотипов 
по изученным полиморфизмам не отклонялось от ожида-
емого (p>0,05).

При анализе распределения частот аллелей генов, со-
единительной ткани (COL1A1:-1997 C>A  [rs1107946], 
COL1A1:1546 G>T [rs1800012]) и генов рецепторов к эстро-
гену (ESR1:-397 T>C [rs2234693], ESR1:- 351 A>G [rs9340799]) 
выявлено статистически значимое преобладание аллеля G 
в гене коллагена I типа, локус 1546 (p=0,0977) и аллеля G 
гена рецептора эстрогена I типа, локус 351 (p=0,0141). По-
лученные данные отражены в табл. 2.

Анализ распределения частот генотипов по полимор-
фным вариантам показал, что генотип GG гена ESR1:-351 
встречался значительно чаще у пациенток с ПТО [p=0,0315, 
отношение шансов (ОШ) 3,13, ДИ 95% 1,33–7,4], чем у па-
циенток в группе сравнения (табл. 3, рис. 1).

Для оценки влияния генотипа на риск развития ПТО у 
пациенток репродуктивного возраста использовались ре-
цессивная и доминантная модели распределения частот 
генотипов изучаемых групп. 

Взаимосвязи между развитием ПТО и генетической 
предрасположенностью при анализе рецессивной модели 
не выявлено. 

При анализе доминантной модели распределения частот 
генотипов генов обнаружена большая распространен-
ность генотипов GT и ТТ в гене коллагена COL1A1:1546 
G>T  [rs1800012] у пациенток с генитальным пролапсом 
(ОШ 2,06, ДИ 0,87–4,84; р=0,0178); табл. 4.

Обсуждение
По результатам исследования полиморфных вариан-

тов генов, регулирующих синтез коллагена I типа и ге-

нов рецепторов эстрогенов выявлена возможная ассо-
циация полиморфных вариантов генов ESR1:-351A>G и 
COL1A1:1546-G>T c риском развития ПТО. У пациенток 
основной группы чаще регистрировались генотипы, со-
держащие аллель G полиморфного маркера ESR1:-351A>G 
в гомозиготном состоянии и генотипы, содержащие хотя 
бы один аллель Т по полиморфизму COL1A1:1546-G>T, в 
то время как генотипы AG и АА в гене ESR1:-351 и GG в 
COL1A1: 1546 носят протективную роль в отношении ри-
ска развития ПТО. При этом пациентки с ПТО в репро-

Таблица 3. Распределение частот генотипов по полиморфным маркерам исследуемых генов, регулирующих синтез коллагено-
вых волокон 1-го типа соединительной ткани и генов эстрогеновых рецепторов, в группах наблюдения

Ген/генотип
Основная группа (n=89) Группа сравнения (n=30)

χ2 p ОШ 95% ДИ
абс. % абс. %

COL1A1:-1997 CC 48 53,93 22 73,33

4,39 0,1115

0,43 0,95 0,19

COL1A1:-1997 CА 33 37,08 5 16,67 2,95 1,06 8,18

COL1A1:-1997 АА 8 8,99 3 10,00 0,89 0,99 0,80

COL1A1:1546 GG 53 59,55 25 83,33

9,98 0,112

0,29 0,66 0,13

COL1A1:1546 GT 34 38,20 3 10,00 0,56 1,79 0,3

COL1A1:1546 TT 2 2,25 2 6,67 0,32 0,68 0,15

ESR1:-397 TT 9 0,11 6 20,00

2,45 0,2941

1,62 0,88 2,99

ESR1:-397 TС 47 2,81 16 53,33 0,98 1,01 0,95

ESR1:-397 СС 33 37,08 8 26,67 0,45 1,24 0,16

ESR1:-351AA 4 4,49 3 10,00

6,91 0,0315

0,42 0,81 0,22

ESR1:-351AG 34 38,20 18 60,00 0,41 0,80 0,21

ESR1:-351GG 51 57,30 9 30,00 3,13 1,33 7,40
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Рис. 1. ОШ для исследуемых полиморфных маркеров генов, 
регулирующих синтез коллагеновых волокон I типа  
соединительной ткани и генов рецепторов эстрогена  
в подгруппах наблюдения (общая модель).

Таблица 4. Распределение частот генотипов по полиморфным вариантам исследуемых генов у женщин основной группы и группы 
сравнения (доминантная модель)

Ген/полиморфизм
Основная группа (n=89) Группа сравнения 

(n=30) χ2 p ОШ 95% ДИ
абс. % абс. %

COL1A1:-1997 СС 48 53,93 22 73,33
3,49 0,0619

0,43 1,05 0,17

COL1A1:-1997 СA+АА 41 46,07 8 8,99 2,35 0,95 5,81

COL1A1:1546 GG 53 59,55 25 83,33
5,62 0,0178

0,29 0,82 0,11

COL1A1:1546 GT+TT 36 40,45 5 5,62 2,06 0,87 4,84

ESR1:-397 TT 33 37,08 8 26,67
1,08 0,2994

1,62 0,65 4,07

ESR1:-397 ТС+СС 56 62,92 22 24,72 0,62 1,55 0,25

ESR1:-351AA 51 57,3 9 30,0
1,23 0,2677

0,42 1,97 0,09

ESR1:-351AG+GG 38 42,70 21 23,6 2,36 0,51 10,96
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дуктивном возрасте часто имеют сочетанную форму, что 
указывает на патологию на системном уровне.

Эстрогены играют важную роль в обмене коллагена и 
метаболизме соединительной ткани у женщин. Сниже-
ние эстрогенового компонента приводит к ухудшению 
структуры и снижению содержания коллагена в соедини-
тельнотканных структурах. Дезорганизация в этих тканях 
происходит при дефиците эстрогенов, полиморфизме гена 
ESR, что может реализовываться через прямую связь (на-
рушение ремоделирования) либо опосредованно – при па-
тологии регуляции воспалительных и регуляторных про-
цессов.

В то же время описано и влияние структуры коллагено-
вых волокон на эстрогеновую регуляцию. Взаимодействие 
конечных белковых продуктов генов ESR1 и COL1A1, α-ре-
цепторов эстрогена и коллагена I типа включает в себя 
сложные двусторонние взаимодействия, которые влияют 
на структуру тканей и передачу гормональных сигналов. 
Активность ERα может регулировать выработку и струк-
туру коллагена, в то время как плотность и организация 
коллагена в свою очередь могут модулировать передачу 
сигналов рецепторов эстрогена.

ERα играет ключевую роль в контроле уровня коллагена 
и его организации в тканях. В коже мышей отсутствие ERα 
приводит к увеличению содержания коллагена и наруше-
нию структуры коллагеновых фибрилл, в то время как от-
сутствие ERβ приводит к снижению содержания коллагена 
из-за повышенной деградации и нарушения формирова-
ния фибрилл [14]. В то же время плотная и жесткая матри-
ца из коллагена I типа, по данным исследований в сфере 
рака молочной железы, увеличивает взаимодействия меж-
ду эстрогеном и некоторыми гормональными компонента-
ми (к примеру, пролактином), что приводит к изменению 
сигнальных путей [15].

Взаимосвязь между полиморфизмом генов коллагена и 
рецепторов эстрогена отмечена в ряде исследований. 

При оценке полиморфизма гена коллагена III типа 
(COL3A1) и гена эстрогена рецептора эстрогена – 1 (ESR1) 
группой авторов во главе с Е.С. Ли (2015 г.) выявлено, что 
у женщин с рецидивной формой ПТО отмечается при-
сутствие полиморфного генотипа в COL3A1 и в ESR1. Ис-
следователи считают, что именно сочетание генетических 
патологий становится основой развития более тяжелых и 
рецидивных форм [16].

В одном из наших исследований (А.А. Михельсон и со-
авт., 2024 г.) оценивалось влияние полиморфизма генов 
коллагена I типа, рецепторов эстрогена и витамина D на 
формирование дисфункции тазового дна у пациенток по-
сле родоразрешения. Вариант GG гена ESR1:-351 значитель-
но чаще встречается у пациенток с дисфункцией тазового 
дна, чем у женщин без данной патологии. Однако статисти-
чески значимой связи между развитием патологии тазово-
го дна и генами, регулирующими коллаген I типа и обмен 
витамина D, не выявлено [9].

При оценке взаимосвязи между генетическими поли-
морфизмом и формированием стрессового недержания 
мочи в сочетании с цистоцеле (А.А. Михельсон и соавт., 
2023 г.) мы заключили, что ген эстрогенового рецептора 
ESR1:-351_G и ген коллагена I типа COLlAl:1546_T обеспе-
чивают развитие таких патологий [17].

М.С. Селихова и соавт. (2024 г.) опубликовали работы 
о влиянии генетического полиморфизма гена коллагена 
I типа и уровня С-терминального пептида коллагена I типа 
(β-CrossLaps) на развитие ПТО у пациенток детородного 
возраста. Исследователи не выявили статически значимо-
го полиморфизма генов у пациенток с генитальным про-
лапсом. Однако у женщин с послеоперационным рециди-
вом значительно чаще встречался генотип GT [8]. 

A. Saputra и соавт. (2024 г.) провели систематический 
обзор и метаанализ экспрессии РНК коллагена III типа 

при ПТО. В обзор включены 6 исследований, в которые во-
шли 229 женщин с ПТО и 139 пациенток без ПТО. Систе-
матический обзор показал, что у женщин с ПТО уровень 
экспрессии COL3A1 может быть как повышен, так и сни-
жен, что отражает гетерогенность патогенеза [18].

Израильские ученые в 2017 г. проводили исследование 
о связи генов, кодирующих рецепторы эстрогена и соеди-
нительной ткани с ПТО. Обнаружены мутации в гене ла-
минина LAMC1 и гене, кодирующем рецептор эстрогена 
α. Авторы связывают полиморфизм генов с повышенным 
риском развития ПТО [19].

F. Dökmeci и соавт. (2018 г.) оценивали экспрессию генов 
гомеобоксного белка (HOXA11 и HOXA13, гены, кодиру-
ющие факторы транскрипции), коллагена I типа (COL1A), 
коллагена III типа (COL3A), генов рецепторов эстрогена 
(ESR1 и ESR2) в круглых и крестцово-маточных связках. 
Определено значительное снижение экспрессии генов 
HOXA13, COL3A в USL и ESR2 в круглых маточных связках. 
Особенно выраженное снижение отмечалось у пациенток 
с высокой стадией генитального пролапса [20].

Сочетание генетических аномалий, выявленных в генах, 
кодирующих нормальное функционирование соедини-
тельной ткани и генов рецепторов эстрогенов, по данным 
международных исследований, ведет к развитию дисфунк-
ций тазового дна.

Заключение
Современные исследования в области предиктивной ме-

дицины отражают, что гены коллагена и эстрогеновых ре-
цепторов участвуют в формировании структуры и функ-
ции соединительной ткани тазового дна. Нарушения в 
экспрессии или полиморфизм этих генов могут приводить 
к ослаблению поддерживающих структур и развитию ге-
нитального пролапса. Результаты исследования показыва-
ют, что аллель Т rs1800012 гена COL1A и аллель G rs9340799 
гена ESR1 могут быть связаны с риском развития ПТО. По-
лученные результаты демонстрируют определенные гене-
тические закономерности, выявленные у пациенток с ПТО. 
Однако для верификации таких ассоциаций требуется 
проведение масштабных исследований с расширенной вы-
боркой пациентов. Результаты нашей работы подтвержда-
ют полиэтиологический характер ПТО и обосновывают 
необходимость дальнейшего изучения генетических детер-
минант, что позволит прогнозировать риск развития ПТО 
и разработать персонализированный подход к его профи-
лактике и лечению у женщин репродуктивного возраста. 
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Введение
Задержка роста плода (ЗРП) является основной причи-

ной мертворождения, недоношенности, преждевременных 
родов, нарушения развития нервной системы и бронхоле-
гочной дисплазии  [1, 2]. В патогенезе ЗРП большая роль 
принадлежит плацентарным факторам, реализующимся в 
виде дефектов имплантации плодного яйца, маточно-пла-
центарной ишемии, нарушений инвазии трофобласта и 
конверсий спиральных артерий в крупные сосуды с низ-
ким сосудистым сопротивлением [3, 4]. Нарушения физио-
логического функционирования маточно-плацентарного 
кровоснабжения в результате изменения его структурных 

основ приводят к недостаточному поступлению питатель-
ных веществ и кислорода к плоду, что в комплексе с гор-
мональным дефицитом на фоне эндокринной дисфункции 
плаценты приводит к недостаточному росту плода [5–8].

Морфологические изменения в плаценте могут быть  
обусловлены материнскими факторами, такими как индекс 
массы тела (ИМТ), возраст, количество беременностей и ро-
дов, а также патологией беременности, росто-весовыми по-
казателями плода, степенью зрелости. Так, избыточная МТ 
у женщины часто сочетается с активацией процессов окси-
дативного стресса и со снижением метилирования ДНК в 
ткани плаценты. Возраст женщины и число беременностей 

Морфологические изменения в плаценте  
как показатель эффективности профилактических 
мероприятий у беременных с высоким риском 
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Аннотация
Введение. Многие из факторов, влияющих на формирование плаценты, являются модифицируемыми и могут корректироваться при прегра-
видарной подготовке, что придает ей особую значимость в профилактике плацентарной недостаточности (ПН).
Цель. Оценить эффективность прегравидарной подготовки и лечебно-профилактических мероприятий у женщин группы высокого риска ПН 
и задержки роста плода на основе патоморфологического исследования плаценты.
Материалы и методы. Проанализированы 733 истории беременности и родов, включая протоколы ультразвукового исследования и за-
ключения результатов патолого-гистологического исследования плацент. Выделены 5 групп: женщинам группы А (n=87) проведена прегра-
видарная подготовка, а пациентки других групп поступили под наблюдение в следующие сроки: группы Б (n=195) – в 8–16 нед, группы В 
(n=191) – в 16–24 нед, группы Г (n=148) – после 25-й недели при отсутствии лечебно-профилактических мероприятий ранее. Контрольная 
группа включала 112 здоровых беременных.
Результаты. Патологические изменения были наиболее выражены в плаценте женщин группы Г. У женщин группы А изменения в плаценте 
были сопоставимы с данными в контрольной группе, что свидетельствует об успешности проведенных мероприятий в профилактике фето-
плацентарной недостаточности. У женщин подгруппы Б своевременно начатая коррекция отклонений и факторов риска также способство-
вала благополучному патоморфологическому и функциональному состоянию плаценты, благоприятному течению и исходу беременности. 
Заключение. Проведенное исследование показало, что прегравидарная подготовка и раннее начало профилактических мероприятий у 
женщин с высоким риском задержки роста плода значительно снижают частоту и выраженность патологических изменений в плаценте, спо-
собствуя благоприятному течению беременности. Наиболее выраженные нарушения наблюдали у женщин, начавших наблюдение в поздние 
сроки, что подчеркивает необходимость ранней диагностики и индивидуального подхода к ведению беременности.
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напрямую коррелируют с массой плаценты. Кроме того, на 
строение плаценты оказывают влияние вредные привычки 
и профессиональные вредности, употребление лекарствен-
ных препаратов во время беременности. Так, употребление 
алкоголя способствует снижению массы плаценты и ухуд-
шению кровотока в ней, а курение приводит к уменьшению 
количества фетальных капилляров хориона, утолщению 
ворсинчатых мембран. И в том, и в другом случае это спо-
собствует нарушению трофики плода и ЗРП [9]. Многие из 
факторов, влияющих на формирование плаценты, являются 
модифицируемыми и могут корректироваться при прегра-
видарной подготовке, что придает ей особую значимость в 
профилактике плацентарной недостаточности (ПН).

Изменения, происходящие в плаценте во время беремен-
ности, могут быть обнаружены с помощью инструменталь-
ных методов: ультразвукового исследования (УЗИ) струк-
турных особенностей плаценты и допплерометрического 
исследования маточно-плацентарно-плодового кровотока.

При диагностике хронической ПН тактика ведения бе-
ременных включает выявление и, по возможности, устра-
нение или минимизацию влияния этиологического фак-
тора, динамический мониторинг параметров кровотока, 
определение срока и метода родоразрешения  [10]. Кроме 
того, в комплекс лечебных мероприятий включаются пре-
параты, которые улучшают реологические свойства крови 
и микроциркуляцию, в частности антиагреганты, антико-
агулянты. Однако в большинстве случаев комплексная те-
рапия, даже назначенная с момента манифестации ПН, не 
позволяет полностью нивелировать клинические проявле-
ния и достичь благоприятных перинатальных исходов.

Соответственно, актуальным остается поиск возможно-
стей для прогнозирования и ранней диагностики, а также 
профилактических и лечебных мероприятий, в частности 
прегравидарной подготовки, при ПН и ЗРП, особенно у па-
циенток группы высокого риска.

Цель исследования  – оценить эффективность прегра-
видарной подготовки и лечебно-профилактических меро-
приятий у женщин группы высокого риска ПН и ЗРП на 
основе патоморфологического исследования плаценты.

Материалы и методы
Проанализированы 733 истории беременности и родов, 

включая протоколы УЗИ и заключения результатов пато-
лого-гистологического исследования плацент. Все иссле-
дования проходили в родильном доме №3 (филиал №4) 
ГБУЗ  ЦПСиР и родильном доме №4 (филиал №1) ГБУЗ 
«ГКБ им. В.В. Виноградова» в 2012–2021 гг. Динамичное 
ведение беременности, в том числе прегравидарную под-
готовку в одной из клинических групп, осуществляли в 
женских консультациях №1, 2 и отделе охраны репродук-
тивного здоровья.

Обследованы женщины 22–32 лет с одноплодной бе-
ременностью, наступившей без использования вспомо-
гательных репродуктивных технологий. Высокий риск 
ЗРП  [11], основанный на отягощенном акушерско-гине-
кологическом анамнезе, наличии экстрагенитальной пато-
логии и осложнений беременности, вредных привычек и 
повышенном ИМТ, имела 621 пациентка.

В зависимости от сроков поступления под наблюдение 
пациентки разделены на 4 группы. Женщины группы А 
(n=87) поступили под наблюдение на этапе планирования 
беременности и в анамнезе уже имели как минимум одну 
беременность, во время которой установлен диагноз ЗРП. 
Они прошли программу прегравидарной подготовки, вклю-
чающей отказ от курения, снижение МТ, санацию очагов 
инфекции, лечение гинекологической и экстрагенитальной 
патологии, витаминопрофилактику, нормализацию пита-
ния, дозированный режим труда и отдыха, снижение эмоци-
ональных и физических нагрузок. Пациентки других групп 
поступили под наблюдение в следующие сроки: группы Б 
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(n=195) – в 8–16 нед, группы В (n=191) – в 16–24 нед, группы 
Г (n=148) – после 25-й недели при отсутствии лечебно-про-
филактических мероприятий ранее. Всем пациенткам, у ко-
торых выявлены патологическая активация системы гемо-
стаза и нарушения кровотока по данным допплерометрии, 
назначена противотромботическая профилактика путем 
применения препаратов низкомолекулярного гепарина. 
Контрольную группу составили 112 здоровых беременных 
женщин без отягощенного акушерского анамнеза и ослож-
нений беременности, не проходившие прегравидарную под-
готовку. Все пациентки подписали информированное согла-
сие на участие в исследовании.

При оценке плацентарного комплекса УЗИ позволило 
определить размер, толщину, степень зрелости плаценты, 
наличие/отсутствие и степень выраженности ишемических 
повреждений, кальцинатов и инфарктов плаценты, количе-
ство и качественные характеристики околоплодных вод. 

Для гистологического исследования последов брали об-
разцы ткани центральной, парацентральной и перифери-
ческой частей плаценты, фиксированные в 10% растворе 
забуференного формалина, затем проводили обезвожива-
ние с помощью автоматической станции Lеiса ТР1020 (Lеi-
са, Германия), заливали в парафин по стандартной методи-
ке и нарезали срезы толщиной 3–5 мкм.

На препаратах, окрашенных гематоксин-эозином, изу-
чали состояние хориона, амниона, межворсинчатого про-
странства децидуальной ткани. На препаратах, окрашенных 
по Массону, определяли клетки слоя Лангганса и колла-
геновые волокна стромы ворсин. При помощи окраски по 
Hotchkiss-McManus верифицировали отложения гликогена, 
пласты фибрина и фибриноидного вещества. Светооптиче-
ские морфометрические исследования проводили с помо-
щью микроскопа MT 4000 Series Biological Microscope.

Статистическую обработку осуществляли с помощью 
программы Statistica 12.0. В связи с отклонением распреде-
ления от нормального (по критерию Шапиро–Уилка) дан-
ные представлены как медиана (нижний квартиль; верхний 
квартиль). Сравнение с контрольной группой проводили с 
помощью критерия Даннета, попарное сравнение – с помо-

щью критерия Манна–Уитни. Для сравнения частот при-
меняли χ2 или точный критерий Фишера (при ожидаемых 
частотах менее 5). Критерий значимости составлял 0,05.

Исследование проводили в соответствии с требовани-
ями надлежащей клинической практики Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциации. Иссле-
дование одобрено Межвузовским комитетом по этике (вы-
писка из протокола №02-12 от 16.02.2016).

Результаты
Согласно данным УЗИ в III триместре признаки ПН ве-

рифицированы в группе А в 18,3% случаев, в группе Б – в 
26,2%, в группе В – в 35,6%, в группе Г – в 56,8%, что на 2,8, 
47,2, 100 и 219% чаще, чем в контрольной группе. Клини-
ческие признаки умеренной преэклампсии при этом отме-
чены у 10,3% беременных в группе А, у 15,4%  – в группе 
Б, у 19,9% – в группе В, у 25,7% – в группе Г против 10,7% 
в контрольной группе, а признаки гипоксии плода – в 6,9, 
19,0, 22,5 и 37,8% случаев соответственно против 7,1% в 
контрольной группе. Таким образом, проведение прегра-
видарной подготовки у женщин с высоким риском ЗРП 
позволяет профилактировать развитие осложнений бере-
менности.

В контрольной группе вес новорожденных составил 
3503 (3210; 3750), который в группе А был ниже на 6,9% 
(р=0,71), в группе Б – на 18% (р=0,07), в группе В – на 24,9% 
(р=0,039), в группе Г  – на 31,9% (р=0,001). Масса последа 
имела сходную динамику: в группе А она была меньше на 
7,2% (р=0,75), в группе Б – на 12% (р=0,27), в группе В – на 
18,4% (р=0,071), в группе Г – на 24% (р=0,046); табл. 1. По-
сле рождения ЗРП диагностирована у 172 новорожденных 
(27,7%), причем в группе Г чаще по сравнению с группой А 
в 3,5 раза (р=0,00001), с группой Б – в 2,5 раза (р=0,00001), с 
группой В – в 1,8 раза (р=0,0001).

Плодово-плацентарный коэффициент, рассчитанный 
как отношение массы последа к массе новорожденного, 
статистически значимо отличался от контрольного пока-
зателя только в группе Г, превышая его на 10,6% (р=0,041).

Признаки нарушения созревания плаценты в обнару-
жены в 445 случаях: в группе А  – в 47 (54,0%), в группе 
Б – в 115 (59%), в группе В – в 120 (62,8%), в группе Г – в 
115  (77,7%), в контрольной группе  – в 48 (42,9%). Среди 
нарушений в созревании плаценты чаще всего отмечали 
диссоциированное созревание  – у 305 (68,5%) пациентов, 
на втором месте – замедленное созревание – у 60 (13,5%), 
на третьем – незрелость плаценты в сочетании с редукцией 
микроциркуляторного русла и склерозом стромы ворсин – 
у 59 (13,3%); табл. 2.

При патоморфологическом исследовании последов от 
женщин с высоким риском ЗРП выявлены юные и резорб-
ционные ворсины в большом количестве, что может трак-
товаться как компенсаторная реакция при развитии  ПН. 
Микроскопически верифицировали недоразвитые струк-
туры плацентарных долек со слабым разветвлением ство-
лов ворсин, большое количество незрелых ворсин среди 
зрелых. Незрелые ворсины отличались рыхлой стромой, 
слабой васкуляризацией. При преждевременном созрева-
нии плаценты отмечали участки склерозированных вор-
син, не имеющих капилляров, кровоизлияния, избыточное 
отложение фибрина.

Таблица 1. Весовые показатели новорожденных и последов у женщин с высоким риском ЗРП в зависимости от тактики ведения

Параметр
Группы

А (n=87) Б (n=195) В (n=191) Г (n=148) контроль (n=112)

Масса плода, г 3260 (2820; 3510) 2870 (2355; 3160)* 2630 (2155; 2995)* 2385 (2170; 2760)* 3503 (3210; 3750)

Масса последа, г 580 (505; 645) 550 (490; 615) 510 (460; 585) 475 (445; 535)* 625 (560; 710)

Плодово-плацентарный коэффициент 0,178 (0,17; 0,20) 0,192 (0,181; 0,195) 0,194 (0,183; 0,21) 0,199 (0,187; 0,22)* 0,18 (0,17; 0,185)

*наличие статистически значимых различий с контрольной группой, критерий Данетта; р<0,05.

Таблица 2. Варианты созревания плаценты в зависимости  
от соответствия сроку гестации и тактики ведения беременных

Показатель
Группы

А 
(n=87)

Б 
(n=195)

В 
(n=191)

Г 
(n=148)

контроль 
(n=112)

Соответствие 
сроку

40/46 80/41 71/37,2 33/22,3 64/57,1

Диссоции-
рованное 
созревание 
плаценты

33/37,9 84/43,1 85/44,5 71/48 32/28,6

Замедленное 
созревание

10/11,5 15/7,7 13/6,8 6/4,1 16/14,3

Преждев-
ременное 
созревание

3/3,4 4/2,1 5/2,6 9/6,1 0

Незрелость 
плаценты

1/1,2 12/6,2 17/8,9 29/19,6* 0

*здесь и далее в табл. 3: наличие статистически значимых различий с контрольной 
группой, χ2 или точный критерий Фишера; р<0,05.
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В группе Г обращало на себя внимание выраженное 
уменьшение удельной площади терминальных ворсин, 
которые были источены, удлинены, слабо ветвились, не 
имели сосудов и отличались уплотненной стромой. Кроме 
того, в них определяли избыточное отложение фибриноида 
на фоне расширения межворсинчатого пространства. Для 
таких ворсин характерно снижение площади синцитио-ка-
пиллярных мембран, через которые осуществляются газо-
обмен и транспорт веществ в плаценте.

В группах Б и В отмечено преобладание разветвляющего 
ангиогенеза, характеризующегося наличием многочислен-
ных терминальных ворсин, сокращением межворсинчато-
го пространства, избыточным количеством «синцитиаль-
ных почек», что может быть проявлением компенсаторных 
реакций. Следовательно, при морфологическом исследо-
вании к типичным признакам ПН можно отнести дистро-
фические и фиброзные изменения, кальцинаты, которые 
тем более выражены, чем позже начали проводить лечеб-
но-профилактические мероприятия. В тяжелых случаях 
определены нарушение созревания ворсинчатого дерева и 
неразветвляющий ангиогенез. 

Фибриноид чаще верифицировали в группах женщин с 
высоким риском ЗРП: в группе А – на 25,2%, в группе Б – 
на 31,2%, в группе В – на 48,3%, в группе Г – на 144,2% по 
сравнению с контрольной группой, а кальцинаты – на 12,6, 
20,7, 35,0, 47,6% соответственно. Афункциональные зоны, 
кровоизлияния, серозно-базальный децидуит и хориоам-
нионит выявлены только в последах женщин с высоким 
риском ЗРП, а их частота составила 3–20% и была наи-
большей в группе Г (табл. 3). На воспалительный характер 
изменений указывало наличие очаговой инфильтрации 
нейтрофилами, лимфоцитами, плазматическими клетками 
и макрофагами базальной и хориальной пластинок, плод-
ных оболочек, стромы ворсин. 

Таким образом, при патолого-гистологическом иссле-
довании плацент у женщин группы высокого риска ЗРП 
обнаружены как патологические изменения, проявляю-
щиеся нарушением созревания и отеком ворсин, воспа-
лительными изменениями, афункциональными зонами 
и зонами полнокровия, кровоизлияниями и избыточным 
отложением фибриноида, так и компенсаторные явления в 
виде увеличения количества синцитиальных узелков про-
лиферативного типа и децидуальных клеток в базальной 
пластинке, гиперплазии синцитио-капиллярных мембран 
и капилляров в концевых ворсинах. Наиболее выражены 
патологические изменения в плаценте женщин группы Г, 
поступивших под наше наблюдение лишь в III триместре 
и не получавших до этого лечебно-профилактических ме-
роприятий. У женщин группы А, прошедших прегравидар-
ную подготовку, изменения в плаценте были сопоставимы 
с данными в контрольной группе, что свидетельствует об 
успешности проведенных мероприятий в профилактике 
фетоплацентарной недостаточности. У женщин подгруп-
пы Б, поступивших под наблюдение на сроке беременности 
16–24 нед, своевременно начатая коррекция отклонений и 

факторов риска также способствовала благополучному 
патоморфологическому и функциональному состоянию 
плаценты, а также благоприятному течению и исходу бе-
ременности. 

Обсуждение
Плацента представляет собой уникальный орган, кото-

рый за счет множества питательных, кислородных, гормо-
нальных, энергетических и воспалительных сигнальных 
путей влияет на рост и развитие плода [12, 13]. G. Amelio и 
соавт. (2022 г.) указывают, что в основе ЗРП лежит дисфунк-
циональный эндотип плацентации. Несоответствие между 
потребностью фетоплацентарного кровотока и адекватным 
маточно-плацентарным кровоснабжением способствует 
турбулентности кровотока, гипервоспалительному состо-
янию и плацентарной эндотелиальной дисфункции. Недо-
статочное ремоделирование спиральных артерий приводит 
к высокой скорости и пульсирующему притоку крови в 
межворсинчатое пространство, более прерывистой перфу-
зии плаценты, атеротическим изменениям с отложением 
пенистых клеток в стенках сосудов, агрегации тромбоцитов 
и фибриноидному некрозу. Кроме того, нарушение перфу-
зии вызывает гипоксию и реперфузионное повреждение с 
усилением окислительного стресса [1, 14].

В результате патологических изменений в плаценте на-
рушаются инсулиновая/ИФР-1 (инсулиноподобный фак-
тор роста) и mTOR-сигнализация (mammalian target of 
rapamycin – мишень рапамицина у млекопитающих), маточ-
но-плацентарное кровообращение, трофика плода, который 
не достигает ожидаемого, генетически предопределенного 
потенциала роста [15–17]. ЗРП увеличивает риск осложне-
ний в детском, подростковом и взрослом возрасте [18].

Эффективное выявление и лечение ЗРП являются акту-
альной проблемой современного акушерства. Подходы и 
тактики ведения женщин продолжают развиваться. Осо-
бенную настороженность должны вызывать пациентки с 
высоким риском ЗРП на основании данных акушерского и 
гинекологического анамнеза, соматического статуса, нали-
чия вредных привычек. Многие из факторов риска можно 
скорректировать до беременности в программах преграви-
дарной подготовки, что существенно улучшит постнаталь-
ные исходы. Поскольку большинство заболеваний, связан-
ных с ЗРП, возникают в плаценте, набирает популярность 
концепция многопрофильной программы по лечению пла-
центарных заболеваний, реализуемой в основном в рамках 
центров по планированию семьи. ЗРП является одним из 
состояний, связанных с патологией плаценты, при которых 
актуален междисциплинарный подход, объединяющий 
опыт специалистов по репродуктивной генетике, внутрен-
ним болезням, перинатальному УЗИ, неонатальной педиа-
трии, перинатальной патологии [19].

Установить точный диагноз и сделать прогноз для бе-
ременных с ЗРП можно на основании комплексного кли-
нического обследования и детальной УЗ-оценки плода в 
сочетании с допплерографией маточных артерий и мор-

Таблица 3. Патоморфологические изменения в последе женщин с высоким риском ЗРП в зависимости от тактики ведения

Показатель
Группы

А (n=87) Б (n=195) В (n=191) Г (n=148) контроль (n=112)

Ангиопатия 22/25,3 52/26,7 57/29,8 51/34,5 24/21,4

Ангиоматоз 15/28,3 22/31,9 22/39,3 25/41 28/25

Фибриноид 35/40,2 82/42,1 91/47,6 78/78,4* 36/32,1

Афункциональные зоны 12/13,7 20/10,3 30/15,7 28/18,9* 0

Кальцинаты 35/40,2 84/43,1 92/48,2 78/52,7* 40/35,7

Кровоизлияние 3/3,4 10/5,1 24/12,6 25/16,9* 0

Серозно-базальный децидуит 5/5,7 13/6.7 20/10,5 27/18,2* 0

Хориоамнионит 9/10,3 20/10,3 29/15,2 29/19,6* 0
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фологической оценкой плаценты. При плацентарно-опо-
средованном отставании в росте плода на ранних сроках 
допплерография маточных артерий зачастую позволяет 
обнаружить патологию плацентарных сосудов матери. 
Так, J. Hong и cоавт. (2024 г.) определили, что выявление 
маточной сосудистой мальформации при допплероме-
трическом исследовании значительно увеличивает риск 
ранней ЗРП [20]. В то же время отсутствие изменений при 
допплерографии может маскировать под собой серьезные 
плацентарные изменения, такие как периворсинчатое фи-
бриноидное отложение, тромботическая васкулопатия 
плода, хронический гистиоцитарный интервиллезный ин-
терстициальный фиброз [19].

Масса плаценты может являться одним из диагности-
ческих и прогностических критериев при оценке морфо-
функционального состояния фетоплацентарного ком-
плекса. Известна взаимосвязь низкой массы плаценты, 
осложненного течения беременности, патологии ворсин-
чатого дерева (преждевременного созревания, наличия 
синцитиальных узлов, облитерационной ангиопатии, фи-
броза стромы ворсин), гипотрофии плода и перинаталь-
ной гипоксии, синдрома ЗРП [21]. 

Патоморфологические исследования показали, что у 
женщин с высоким риском ЗРП в большинстве случаев 
выявляются признаки фетоплацентарной недостаточно-
сти. По данным Л.В. Степанян и соавт. (2018 г.), к морфо-
логическим субстратам ПН можно отнести некротические 
и дистрофические процессы, расстройства кровообраще-
ния. Авторы отмечают незначительные воспалительные 
изменения очагового характера у каждой третьей паци-
ентки, нарушения созревания и некротические изменения 
ворсинчатого хориона почти в 1/2 случаев. Со стороны ма-
теринской части плаценты в 2/3 плацент определено пол-
нокровие артерий, а в 1/3  – выраженное сужение с утол-
щением стенки и «набуханием» эндотелия. В подавляющем 
количестве образцов выявлены отек трофобласта, петри-
фикаты и расширение слоя фибриноида [22]. 

L. Brouwers и соавт. (2024 г.), проанализировав 121 пла-
центу пациенток с ЗРП, также отмечают высокую часто-
ту нарушения ремоделирования спиральных артерий 
(63,6%) и неремоделированных спиральных артерий без 
интрамурального трофобласта (45,5%) по сравнению с 
контрольной группой. В 28,9% случаев исследователи вы-
явили очаги острого атероза, в 16,5  – очаги тромбоза в 
децидуальных и миометриальных сегментах спиральных 
артерий [23].

Несмотря на различия в массе, размере, форме и месте 
прикрепления плаценты, она нормально функционирует у 
большинства людей. В связи с этим морфологическая оцен-
ка плаценты в настоящее время не включена в программы 
скрининга плацентарных осложнений  [19], однако она 
может помочь оценить эффективность лечебно-профи-
лактических мероприятий. Так, D. Mucci de Barros и соавт. 
(2020 г.) в эксперименте установили, что ожирение матери 
приводит к аномальному развитию плацентарной лакуны 
и нарушению васкуляризации, что может стать причиной 
ЗРП [24]. В исследовании L. Tanner и соавт. (2022 г.) пока-
зано, что у женщин с ожирением чаще наблюдалась тяже-
лая форма ЗРП. Соответственно, нормализация ИМТ на 
этапе прегравидарной подготовки может способствовать 
снижению риска данного осложнения беременности  [25]. 
L. Brink и соавт. (2022 г.) обобщили влияние курения, упо-
требления алкоголя и наркотиков во время беременности 
на росто-весовые показатели новорожденных. Они проде-
монстрировали, что дети, рожденные женщинами, употре-
блявшими больше веществ, имели меньшие гестационную 
возрастную группу и вес при рождении. Соответственно, 
отказ от вредных привычек является неотъемлемой ча-
стью прегравидарной подготовки, особенно у женщин 
группы высокого риска [26].

Многопараметрический скрининг может позволить до-
биться улучшений прогноза для женщин группы высокого 
риска ЗРП. Важно учитывать функцию плаценты, посколь-
ку основные патологии, связанные с ЗРП, имеют высокий 
спектр рисков рецидива. Доказано, что хронический гисти-
оцитарный интервиллузит или массивное периворсинча-
тое фибриноидное отложение могут рецидивировать более 
чем в 1/2 последующих беременностей. Патолого-гистоло-
гическое исследование плаценты важно для лучшего пони-
мания патофизиологии ЗРП [3].

Послеродовое выявление изменений в плаценте может 
помочь в разработке эффективного консультирования по 
вопросам модифицируемых факторов риска для матери, а 
также в планировании и последующем ведении беремен-
ности с учетом патологической основы ЗРП [19]. В нашем 
исследовании мы установили, что прегравидарная подго-
товка и динамическое ведение беременности позволяют 
снизить риск повторной ЗРП при отягощенном анамнезе. 

В последние годы отмечается, что диагностическая точ-
ность при выявлении плацентарно-опосредованного от-
ставания в росте плода может быть повышена за счет ко-
личественной оценки биомаркеров в сыворотке матери, 
таких как растворимая fms-подобная тирозинкиназа 1 и 
фактор роста плаценты  [19]. Изменение их уровня обна-
руживается за несколько недель до начала осложнений 
беременности и в сочетании с допплерометрическими 
показателями является высокоинформативным маркером 
плацентарной дисфункции  [27]. Необходимо изучение 
данных маркеров в зависимости от степени морфологиче-
ских изменений в плаценте, что может стать объектом для 
дальнейших исследований.

Заключение
Проведенное исследование подтвердило значимость 

прегравидарной подготовки и своевременных лечеб-
но-профилактических мероприятий у женщин с высоким 
риском ЗРП. Полученные данные убедительно демон-
стрируют, что раннее включение пациенток в программу 
подготовки к беременности, особенно при наличии отя-
гощенного анамнеза, способствует снижению частоты и 
выраженности морфологических изменений в плаценте, 
таких как дистрофические процессы, фибриноидные от-
ложения, кальцинаты и воспалительные изменения. Пла-
центы женщин, прошедших прегравидарную подготовку, 
имели морфологические характеристики, сопоставимые с 
показателями контрольной группы, что свидетельствует 
об эффективности проведенных вмешательств. Напро-
тив, у женщин, поступивших под наблюдение на поздних 
сроках, отмечены наиболее выраженные патологические 
изменения и ухудшение перинатальных исходов. Приве-
денные результаты подчеркивают необходимость раннего 
выявления пациенток группы риска и разработки индиви-
дуальных профилактических стратегий. Морфологическая 
оценка плаценты также может служить важным диагно-
стическим инструментом при ретроспективной оценке эф-
фективности примененных мер. Внедрение комплексных 
междисциплинарных программ по ведению беременных 
высокого риска позволит существенно снизить частоту 
ЗРП и улучшить неонатальные исходы.
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Введение
В настоящее время патология яичников занимает суще-

ственное место в структуре гинекологических заболеваний. 
Изменение структуры и функции яичников влечет за собой 
сбой овуляции, что является одной из причин бесплодия. 
Доля бесплодия эндокринного генеза составляет 35–40%.

Яичники представляют собой парный орган, выполняю-
щий репродуктивную и эндокринную функции, заключаю-
щиеся в формировании женских половых органов и продук-

ции половых гормонов [1]. Ткань яичника в основном состоит 
из паренхимы и стромы. Паренхима состоит из фолликулов, 
тогда как строма представлена иммунными клетками (ИК), 
кровеносными и лимфатическими сосудами, нервами и дру-
гими специфичными для яичников компонентами [2].

Одним из важных процессов, протекающих в яичниках, 
является фолликулогенез. Фолликулогенез  – достаточно 
сложный и многоступенчатый процесс, заключающийся в 
развитии и созревании фолликулов. В процессе овуляции 
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Аннотация
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является достаточно распространенной патологией, представляющей собой актуальную пробле-
му, поскольку характеризуется стойким нарушением менструального цикла и, как следствие, приводит к бесплодию. Целью являются углу-
бленный обзор и анализ существующих знаний, исследований и научной литературы о роли иммунной системы в развитии СПКЯ. Нарушение 
иммунной регуляции у женщин с СПКЯ способствует развитию хронического воспаления. У пациенток с СПКЯ развитие ооцитов блокируется 
в результате формирования хронического слабовыраженного воспаления в яичниках. Прогрессирование данного воспалительного про-
цесса вызывает митохондриальную дисфункцию, в результате чего изменяется качество ооцитов, которое влияет на овуляцию. СПКЯ сопро-
вождается повышением уровней интерлейкина (ИЛ)-1β, 6, 10 и 18 в сыворотке крови. В программах экстракорпорального оплодотворения 
отмечается отрицательный прогноз при низких уровнях ИЛ-8 и 6. При СПКЯ имеет место слабовыраженное хроническое воспаление в тканях 
яичника, которое приводит к нарушению созревания фолликулов. Дисбаланс цитокинов при СПКЯ может стать причиной отрицательного 
исхода экстракорпорального оплодотворения. Дальнейшее изучение роли иммунной системы при СПКЯ и разработка иммунологических 
маркеров могут способствовать усовершенствованию методов диагностики и лечения. 
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Abstract
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a fairly common pathology that is a pressing problem because it is characterized by persistent menstrual 
irregularities and, as a result, leads to infertility. The aim of the study is to provide an in-depth review and analysis of existing knowledge, research and 
scientific literature on the role of the immune system in the development of PCOS. Impaired immune regulation in women with PCOS contributes to the 
development of chronic inflammation. In patients with PCOS, oocyte development is blocked as a result of the formation of chronic mild inflammation in 
the ovaries. The progression of this inflammatory process causes mitochondrial dysfunction, resulting in changes in the quality of oocytes, which affects 
ovulation. PCOS is accompanied by an increase in the levels of interleukins (IL)-1β, 6, 10 and 18 in the blood serum. In in vitro fertilization programs, a 
negative prognosis is noted with low levels of IL-8 and 6. In PCOS, there is mild chronic inflammation in the ovarian tissues, which leads to impaired follicle 
maturation. Cytokine imbalance in PCOS can be the cause of a negative outcome of in vitro fertilization. Further study of the role of the immune system 
in PCOS and development of immunological markers may contribute to improvement of diagnostic and treatment methods. 
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происходит разрушение стенки фолликула, вследствие чего 
из него выходит готовая к оплодотворению яйцеклетка. Дан-
ный процесс является непрерывным, начиная с момента по-
лового развития и до угасания репродуктивной функции [3]. 

В функционировании яичников значимую роль играют 
простагландины, цитокины, гормоны, факторы роста, а так-
же ИК [4]. Половые гормоны, вырабатываемые в яичниках, 
регулируют выработку цитокинов, увеличивая количество 
ИК в кровотоке [5]. Перед овуляцией клетки гранулезы се-
кретируют цитокины, способствуя регуляции мейоза в фол-
ликулах [6, 7]. 

Андрогены, вырабатываемые в клетках внутренней обо-
лочки фолликула и частично в строме и мозговом веществе 
яичника, способны оказывать противовоспалительное дей-
ствие, подавляя активность ИК [8]. Кроме того, андрогены 
могут значительно снижать экспрессию клеточного поверх-
ностного toll-подобного рецептора в макрофагоподобных 
клетках [9], а также принимать участие в регуляции адаптив-
ного иммунитета, ингибируя активность Т-хелперов (Th)-1, 
2 и 17 [10]. Однако противовоспалительное действие андро-
генов не является абсолютным. В ситуациях, когда угнета-
ется выработка андрогенов, происходит увеличение количе-
ства зрелых дендритных клеток (ДК) [11].

Эстрогены оказывают более сложное регуляторное дей-
ствие на иммунную систему (ИС)  [12, 13]. В течение мен-
струального цикла уровни эстрогенов колеблются. Так, в 
пре овуляторном периоде высокие уровни эстрогенов по-
давляют провоспалительные пути, а при снижении уровня 
эстрогенов, наоборот, происходит активация провоспали-
тельных путей, сохраняющаяся до ранней фолликулярной 
фазы [14]. Эстрогены, связываясь с рецептором эстрогена α, 
принимают участие в активации иммунофенотипа макро-
фагальной популяции, оказывают влияние на ремоделиро-
вание макрофагов, позволяя макрофагам взаимодейство-
вать с различными путями активации в микросредах. При 
физиологических уровнях эстрогенов ИС способна активнее 
реагировать на бактериальные эндотоксины. Когда уровни 
являются супрафизиологическими, способность макрофа-
гов связывать липополисахарид усиливается, что приводит 
к потенциально более тяжелой воспалительной реакции 
при бактериальной инвазии [13]. Это отражает двойное дей-
ствие эстрогена на ИС в различных микросредах. ИС при-
нимает участие в поддержании физиологических процессов, 
таких как овуляция, оплодотворение, имплантация эмбри-
она, организуя при этом работу оси «гипоталамус  – гипо-
физ – яичники». Ряд ИК, таких как Т-клетки, макрофаги и 
нейтрофилы, привлекаются в яичники во время оплодотво-
рения [15]. Для нормального развития беременности необ-
ходима исправная работа ИС в эндометрии. Так, ИК, с одной 
стороны, защищают от инвазии патогенов, а с другой – при-
нимают участие в развитии иммунной толерантности, спо-
собствуя при этом имплантации эмбриона и дальнейшему 
нормальному течению беременности [16].

Согласно результатам многочисленных исследований в 
яичниках обнаружены ИК, такие как макрофаги, ДК, эозино-
филы, нейтрофилы, тучные клетки, Т-клетки и естественные 
клетки-киллеры, которые выполняют различные функции, 
включая фагоцитоз и презентацию антигенов, ремоделирова-
ние тканей протеолитическими ферментами, а также секре-
цию цитокинов, хемокинов и факторов роста [2, 17, 18].

Цель исследования – углубленный обзор и анализ суще-
ствующих знаний, исследований и научной литературы о 
роли ИС в развитии патологии яичников – синдрома поли-
кистозных яичников (СПКЯ).

Синдром поликистозных яичников
СПКЯ является патологией яичников, сопровождаю-

щейся нарушением процессов овуляции, клинической и/
или биохимической гиперандрогенией и структурными 
изменениями яичников [19]. Данный синдром характери-

зуется провоспалительными изменениями в тканях яич-
ников, вызывающими сбой овуляции и сбой имплантации 
эмбриона, которые, соответственно, являются причиной 
развития бесплодия.

Патогенетические механизмы развития СПКЯ достаточно 
сложные. Существует большое количество теорий возник-
новения синдрома, однако принято выделять две основные: 
гормональную, связанную с нарушением синтеза гормонов, 
контролирующих регуляцию менструального цикла [19], и 
теорию, связанную с нарушением метаболического профи-
ля  – инсулинорезистентностью  [20]. При инсулинорези-
стентности инсулин оказывает влияние на стероидогенез, 
приводя к повышению продукции белка 1, связывающего 
инсулиноподобный фактор роста, который дополнительно 
усиливает синтез андрогенов в яичниках [20]. 

Однако в настоящее время проведено большое количе-
ство исследований, которые свидетельствуют о важной роли 
ИС в механизмах развития и поддержания СПКЯ. Считает-
ся, что нарушение иммунной регуляции у женщин с СПКЯ 
способствует развитию хронического воспаления в тканях 
яичника [21]. 

У пациенток с СПКЯ развитие ооцитов блокируется 
вследствие развития хронического слабовыраженного 
воспаления в яичниках. Прогрессирование данного вос-
палительного процесса вызывает митохондриальную дис-
функцию [22]. Поскольку ключевую роль в метаболической 
активности клеток и энергообеспечении играют митохон-
дрии, нарушение процессов окислительного фосфорилиро-
вания и катабализма углеводов и жиров в них приводит к 
развитию оксидативного стресса, стимулируя воспалитель-
ные реакции и инициируя программируемую клеточную 
гибель. В результате развития митохондриальной дисфунк-
ции угнетается энергоснабжение ооцитов, вследствие чего 
изменяется качество ооцитов, которое и влияет на овуля-
цию [23]. Процесс развития воспалительного стресса в ми-
кросреде фолликулярной жидкости можно рассматривать 
как один из механизмов, лежащих в основе развития СПКЯ.

В развитии иммунного ответа принимают участие 
toll-подобные рецепторы, которые распознают различные 
патоген-связанные молекулярные фрагменты  [24]. В до-
полнение к провоспалительным цитокинам, таким как интер-
лейкин(ИЛ)-1β, ИЛ-18 связывается с рецептором ИЛ-1 типа 1, 
а патоген-связанные молекулярные фрагменты и липополи-
сахарид – с toll-подобным рецептором 4. Данное взаимодей-
ствие способствует активации и высвобождению комплекса 
нуклеарного фактора каппа-би, который при транспорти-
ровке в ядро запускает процесс экспрессии генов иммунного 
ответа [25, 26]. Существует также внутриклеточный сенсор – 
криопирон (NLRP3), который способен обнаруживать моле-
кулярные фрагменты, ассоциированные с повреждением, и 
патоген-связанные молекулярные фрагменты [27, 28].

При взаимодействии криопирона с патоген-связанными 
молекулярными фрагментами образуется цитоплазматиче-
ский комплекс – инфламмасома NLRP3 [28, 29], который ре-
гулирует ряд физиологических процессов, таких как проли-
ферация клеток, клеточный метаболизм и гибель клеток [30]. 
В яичниках неупорядоченные гранулезные клетки вызывают 
активацию инфламмасомы NLRP3 [31], что способствует раз-
витию хронического слабовыраженного воспаления в яични-
ках. Инфламмасома NLRP3 в гранулезных клетках оказывает 
повреждающее действие на митохондрии. Данные изменения 
влияют на функционирование гранулезных клеток, замедляя 
при этом процессы деления клеток, что в конечном итоге пре-
пятствует развитию и росту ооцитов.

Поскольку женщины с СПКЯ имеют на уровне фоллику-
лов состояние хронического слабовыраженного воспале-
ния, это повышает риск развития каскада реакций, в резуль-
тате которых повышается уровень андрогенов в яичниках. 
Кроме того, при наличии СПКЯ у пациенток определяется 
аномальная реакция андрогенов в ответ на стимуляцию го-
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надотропин-рилизинг-гормона  [32]. В свою очередь ИК и 
цитокины взаимодействуют с андрогенами, что приводит к 
нарушению иммунного баланса яичников при СПКЯ. 

В преовуляторный период в микросреде зрелых ооцитов 
повышаются содержание и степень зрелости ДК, что может 
свидетельствовать о важной роли данных клеток в процессах 
функционирования яичников. Зрелость ДК в фолликулярной 
жидкости может способствовать развитию асептического 
воспалительного процесса, приводящего к овуляции в фол-
ликулах [33]. У пациенток с СПКЯ процент содержания ДК в 
фолликулярной жидкости значительно ниже, чем у здоровых 
женщин. Одним из предположений является то, что сниже-
ние содержания ДК может активировать клетки Th17/Th1, 
что приводит к нарушению отбора доминантных фоллику-
лов [34]. Т-лимфоциты оказывают влияние на выживаемость 
гранулезных клеток [35]. У пациенток с СПКЯ снижено ко-
личество Т-лимфоцитов памяти в слое теки [36]. Другой от-
личительной особенностью при СПКЯ является повышенное 
содержание цитокинов Th1 (интерферона [ИФН]-γ, ИЛ-2) в 
лимфоцитах фолликулярной жидкости [37]. 

При сочетании ожирения и СПКЯ в клетках жировой 
ткани поддерживается провоспалительное состояние, что 
сопровождается увеличением количества периферических 
лейкоцитов и ИК, таких как макрофаги, лимфоциты и эо-
зинофилы [38]. В периферической крови пациенток с СПКЯ 
отмечаются значимые изменения качественного и количе-
ственного состава, в частности увеличивается содержание 
лейкоцитов и С-реактивного белка. Данные преобразования 
указывают на то, что при СПКЯ имеет место хроническое 
воспаление низкой степени [39]. 

Кроме того, в ряде исследований отмечено, что у пациен-
ток с СПКЯ адипоциты, присутствующие в висцеральном 
жире, подвергаются некрозу после гипоксии, что приводит 
к накоплению воспалительных клеток и выработке много-
численных воспалительных цитокинов, таких как фактор 
некроза опухоли α (ФНО-α), что в конечном итоге способ-
ствует развитию хронического воспаления низкой степени 
активности [40]. 

Другим возможным маркером иммунологических на-
рушений при СПКЯ является повышенное содержание 
ИЛ-18 в фолликулярной жидкости. Однако выявлено, 
что при сочетании СПКЯ и ожирения уровень данного 
цитокина значимо выше, чем у пациенток с нормальной 
массой тела [41]. В исследовании уровней цитокинов у де-
вочек-подростков с СПКЯ также отмечены повышенные 
уровни ИЛ-10 и 18. При наличии СПКЯ в сочетании с ин-
сулинорезистеностностью также отмечены более высокие 
значения данных цитокинов, что подтверждает гипотезу 
ассоциации инсулинорезистентности при СПКЯ с дисба-
лансом про- и противовоспалительных цитокинов [42].

Другие исследования показали повышенные уровни 
ИЛ-1β, 6 и ФНО в фолликулярной жидкости у пациенток с 
СПКЯ [43–45]. Можно предположить, что воспалительные 
цитокины в фолликулярной жидкости попеременно изме-
няют фолликулярную микросреду, активируя воспалитель-
ный путь нуклеарного фактора каппа-би. Воспалительный 
каскад может влиять на пролиферацию гранулезных клеток, 
подавляя созревание ооцитов и усугубляя овуляторную дис-
функцию [44].

Ткань яичника при СПКЯ изменяет экспрессию генов, 
детерминирующих синтез цитокинов. Повышенная экс-
прессия при СПКЯ отмечается в генах фактора роста 
DUSP1 и фактора коагуляции TFPI2, которые ассоцииро-
ваны с воспалением и являются составляющей патофизио-
логического механизма развития СПКЯ [46]. 

У пациенток с СПКЯ также отмечаются более низкие 
уровни ФНО-α, ИЛ-6 и 8 в сыворотке крови, чем у паци-
енток с трубным фактором бесплодия. В фолликулярной 
жидкости отмечается сниженная концентрация только 
ФНО-α и ИЛ-8 [47]. 

Одним из осложнений СПКЯ является бесплодие, которое 
в ряде случаев трудно поддается лечению. Российские ученые 
оценили значимость ИС в исходах программы экстракорпо-
рального оплодотворения (ЭКО). Так, отрицательный исход 
ЭКО сопровождался повышенным уровнем цитокинов, ассо-
циированных с преобладанием иммунного ответа по Th1 типу. 
Дисбаланс иммуномодулирующих и иммуносупрессивных 
эффектов в организме женщины определяет возможность 
развития беременности. Особую роль играют ИЛ-4, ИФН 
II типа (ИФН-γ), а также соотношение Th1/Th2 [48]. Опреде-
лены критерии положительного исхода программы ЭКО, в 
частности повышение концентрации ИЛ-8 в фолликулярной 
жидкости, которое является значимым молекулярным регу-
лятором фолликулогенеза  [49]. Критериями отрицательного 
исхода программы ЭКО при СПКЯ являются относитель-
но низкие концентрации ФНО-α, ИЛ-8 и 6, а также высокие 
концентрации ИФН-γ в сыворотке крови и фолликулярной 
жидкости. Таким образом, в ряде случаев при не эффективном 
лечении СПКЯ, а также при выявлении неблагоприятного 
прогноза ЭКО стоит своевременно решить вопрос о проведе-
нии курса иммуномодулирующей терапии в рамках предим-
плантационной подготовки при планировании [47].

Заключение
Патогенетические механизмы развития СПКЯ следует 

рассматривать с учетом не только гормональных, но и им-
мунологических нарушений. При СПКЯ имеет место сла-
бовыраженное хроническое воспаление в тканях яичника, 
которое приводит к нарушению созревания фолликулов 
и, как следствие, к бесплодию. Дисбаланс цитокинов при 
СПКЯ может быть причиной отрицательного исхода ЭКО. 
Дальнейшее изучение роли ИС при СПКЯ и разработка 
иммунологических маркеров могут способствовать усо-
вершенствованию методов его диагностики и лечения.
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