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Рак предстательной железы (РПЖ) – одно из наибо-
лее часто встречающихся злокачественных ново-
образований у мужчин среднего и пожилого воз-

раста. За последние три десятилетия частота выявления
РПЖ увеличилась в несколько раз. Популяризация про-
грамм скрининга рака простаты и ранняя постановка
диагноза обусловили широкое распространение поза-
дилонной радикальной простатэктомии (РПЭ) и после-
дующее совершенствование техники ее выполнения
при помощи вначале лапароскопических, а позже – ро-
ботизированных технологий. Широкое применение
роботических хирургических систем в урологии об-
условлено тенденцией перехода от органоуносящих
операций к оперативным вмешательствам, направлен-
ным на сохранение и восстановление функции. Роботи-
зированная технология обладает всеми преимущества-
ми малоинвазивных методик и превосходит широко ис-
пользующиеся лапароскопические методики. В России
на сегодняшний день установлена 21 роботическая си-
стема da Vinci. На кафедре урологии МГМСУ роботиче-
ская программа осуществляется с 2008 г. За это время
выполнено около 1 тыс. РПЭ с использованием хирур-
гических роботических систем da Vinci S/Si. Результаты
оперативных вмешательств отличаются в лучшую сто-
рону от таковых при открытых операциях.

Ежегодно РПЖ диагностируется более чем в 500 тыс.
случаев, что соответствует примерно 1/10 от всех он-
кологических заболеваний у мужчин [1].

Популяризация скрининговых программ привела к
«омоложению» РПЖ за счет диагностирования заболе-
вания у мужчин молодого возраста и выявления ран-
них форм заболевания. Данный факт позволил предла-
гать пациентам различные методы лечения локализо-
ванных форм РПЖ, в частности РПЭ [2]. Позадилонная
РПЭ из открытого доступа (ОРП), предложенная T.Mil-
lin в 1945 г. и модифицированная P.Walsh и соавт. в 
1980 г., на протяжении длительного времени являлась
«золотым стандартом» лечения клинически локализо-
ванных форм РПЖ [3, 4]. За последние десятилетия бла-
годаря прогрессивному развитию минимально инва-
зивных технологий в медицине взгляды урологов из-
менились в пользу применения робот-ассистирован-
ной техники выполнения РПЭ [5, 6]. Доля применения
роботической технологии с течением времени также
неуклонно растет. По данным изготовителя роботиче-
ской хирургической системы da Vinci (Intuitive Surgical,
Саннивейл, Калифорния), в настоящее время около
90% всех РПЭ в США выполняются роботически [7].

Материалы и методы
Хирургическая система da Vinci состоит из трех ком-

понентов: консоли хирурга, тележки пациента и стой-
ки оборудования. Консоль хирурга является панелью
управления всей системы и местом работы оператора,
осуществляющего управление тремя инструментами-
манипуляторами и камерой тележки пациента при по-
мощи двух джойстиков и ножных педалей. Движения
рук хирурга полностью копируются джойстиками и
передаются на манипуляторы, нивелируя тремор и
обеспечивая возможность прецизионной диссекции.
Ножные педали обеспечивают активацию процесса
коагуляции (система оснащена как монополярным, так
и биполярным типом коагуляции), переключение меж-
ду рабочими манипуляторами и камерой, а также фо-
кусировку оптической системы.

В период с ноября 2008 по июнь 2014 г. в клинике
урологии МГМСУ РПЭ с использованием роботиче-
ской установки da Vinci S/Si выполнена 975 пациентам.
В этой статье мы приводим статистические данные
первых 500 случаев выполнения радикальной робот-
ассистированной простатэктомии (РАРПЭ).

Средний возраст всех пациентов составил 66 (48–78)
лет, средний уровень общего простатического специ-
фического антигена крови – 6,2 (2,8–18,3) нг/мл, объем
предстательной железы по данным трансректального
ультразвукового исследования – 48 (23 – 122) см3. Сред-
ний показатель индекса массы тела – 26,4 (23,8–37,9).

Результаты
В нашей серии у 367 (73,4%) пациентов операция

была выполнена по нервосберегающей методике.
Средняя продолжительность госпитализации соста-
вила 8 (3–21) дней, средний срок удаления уретраль-
ного катетера – 7-е (6–21-е) сутки после операции.
Среднее время оперативного вмешательства – 167
(97–295) мин. Средняя степень кровопотери – 180
(35–1950) мл. За время проведения данной работы пе-
реход к открытой операции (конверсия) потребовал-
ся в 5 (1%) случаях. Все конверсии были выполнены на
начальном этапе нашей серии, в числе первых опера-
ций при наличии минимального опыта. Гемотрансфу-
зии потребовались у 12 (2,4%) пациентов во время
операции и/или в ближайшем послеоперационном
периоде. В одном случае в ходе операции при выделе-
нии предстательной железы был поврежден мочевой
пузырь, что потребовало наложения двухрядного шва
на дефект стенки. Иных интраоперационных ослож-
нений, а также осложнений, обусловленных продол-
жительностью наркоза и длительным нахождением
пациента в положении Тренделенбурга, нами отмече-
но не было. Еще в двух случаях на 2-е сутки после вы-
полнения РАРПЭ диагностирован гемоперитонеум,
что потребовало выполнения лапаротомии и в одном
случае – спленэктомии. При патоморфологическом
исследовании позитивный хирургический край
(ПХК) был выявлен в 85 (17%) случаях. Стадия рТ2 вы-
явлена у 287 (57,4%) пациентов, рТ3 – у 213 (42,6%)
больных; сумма баллов по Глисону составила 6 (3+3), 7
(3+4) и 7 (4+3), а также 8–10 (4+4, 4+5, 5+4, 5+5) у 174
(34,8%), 300 (60%) и 26 (5,2%) больных соответствен-
но. В нашей серии спустя 3 мес после оперативного
лечения 416 (83,2%) пациентов удерживали мочу, спу-
стя 6 мес данный показатель составил 455 (91%) паци-
ентов. Наличие способности к эрекции спустя год
после оперативного лечения отмечали 219 (43,8%) па-
циентов. Мы сравнили наши данные с данными миро-
вой литературы. Полученный нами показатель нали-
чия положительного хирургического края, составив-
ший 17%, также является сравнимым, а в некоторых
случаях и превосходит аналогичные показатели, опуб-
ликованные зарубежными учеными [2–6]. Среднее
время длительности оперативного вмешательства в
нашей серии составило 167 (97–295) мин, что сравни-
мо с данными зарубежных авторов (в среднем
130–250 мин).

Обсуждение
Для оценки эффективности РАРПЭ нами были про-

анализированы периоперационные показатели (сте-
пень кровопотери, длительность операции и пребыва-
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ния в стационаре, осложнения), проведен анализ онко-
логических (хирургический край, отсутствие биохими-
ческого рецидива, необходимость в проведении допол-
нительного лечения) и функциональных результатов
(сексуальная функция, удержание мочи) в работах, опи-
сывающих сравнение роботизированной техники уда-
ления предстательной железы с открытой методикой.

Результаты ранее проведенных работ указывают на
меньшую степень кровопотери при РАРПЭ по сравне-
нию с ОРП, что может быть объяснено наличием пнев-
моперитонеума и улучшенной визуализацией, позво-
ляющей идентифицировать кровеносные сосуды мел-
кого калибра и проводить более тщательный гемостаз.
Степень кровопотери составила 50–200 мл в группах
РАРПЭ по сравнению с 450–1200 мл при использова-
нии ОРП. Необходимость в проведении гемотрансфу-
зии была значительно ниже при использовании робо-
тической техники по сравнению с ОРП (0–5,1% против
3–65% соответственно) [8, 9].

Среднее время оперативного лечения по данным
проанализированных исследований составило
205–318 мин при выполнении РПЭ и 174–330 мин при
использовании роботической техники [10, 11]. На вре-
мя операции влияют такие факторы, как опыт и инди-
видуальные особенности техники каждого специали-
ста, анатомические особенности расположения про-
статы, а также особенности организации работы опе-
рационного блока. Во всех работах, оценивающих
продолжительность госпитализации, пациенты после
РАРПЭ находились в стационаре значимо меньшее ко-
личество дней по сравнению с аналогичным показате-
лем после ОРП (1,6–8 дней против 2,5–17 дней соот-
ветственно) [12, 13].

Общие показатели частоты встречаемости осложне-
ний при выполнении РАРПЭ и ОРП составили 8–40% и
4,8–37% соответственно [14–16]. S.Carlsson и соавт.,
проанализировав результаты выполнения РПЭ у 
1738 пациентов, пришли к выводу, что выполнение
ОРП сопровождалось большей частотой возникнове-
ния таких осложнений, как травма прямой кишки,
тромбоэмболия легочной артерии, пневмония и раз-
витие раневой инфекции, при сравнении с группой
роботической РПЭ [14]. Значение показателя общей
частоты развития осложнений составило 15,7% у паци-
ентов, перенесших РАРПЭ, и 22,8% в группе больных,
перенесших ОРП. Напротив, G.Di Pierro и соавт. в своем
исследовании [17] не отметили значимого различия в
частоте развития осложнений в группах РАРПЭ и ОРП
(40% против 37%, р=0,653). В своем исследовании J.Hu
и соавт. [18] сравнили частоту возникновения ослож-
нений в первые 30 дней послеоперационного периода,
развитие стриктур анастомоза в период с 31 по 365-й
день после операции, функциональные результаты и
необходимость в проведении дополнительных мето-
дов лечения РПЖ у пациентов после перенесенных
РАРПЭ и ОРП. Частота развития осложнений в первый
месяц после оперативного лечения достоверно не от-
личалась в 2 группах (РАРПЭ – 22,2% и ОРП – 23,2%,
р=0,58). Также авторы отметили меньшую частоту раз-
вития респираторных и общих хирургических ослож-
нений (4,3% против 6,6%) и большую частоту возник-
новения гастроинтестинальных осложнений (4,7%
против 2,1%) у пациентов группы РАРПЭ по сравнению
с пациентами группы ОРП.

Как следует из проанализированных работ, пациен-
ты после перенесенной роботической РПЭ с меньшей
долей вероятности страдают стриктурой уретро-ше-
ечного анастомоза по сравнению с пациентами, пере-
несшими открытую операцию (0,2–28,7% против
2,6–29,3% соответственно). Авторы считают, что на ве-
роятность развития данного осложнения влияют мно-
гочисленные факторы, такие как недостаточное сопо-
ставление слизистой оболочки шейки мочевого пузы-

ря и уретры, недостаточность анастомоза, ишемия
шейки мочевого пузыря и плохая визуализация места
наложения анастомоза. При этом становится очевид-
ным, что благодаря превосходной визуализации робо-
тическая технология позволяет выполнить уретро-ше-
ечный анастомоз качественнее, что, несомненно, ведет
к меньшей частоте возникновения стриктур. К тому же
техника наложения анастомоза при РАРПЭ позволяет
свести к минимуму возможность развития его несо-
стоятельности.

Наличие ПХК является известным фактором риска
развития рецидива заболевания [19]. Сторонники ро-
ботической хирургии говорят о более качественном
онкологическом контроле при выполнении РАРПЭ
благодаря улучшенной 3D-визуализации, что особен-
но ярко проявляется при апикальной диссекции. Про-
веденные ранее исследования предоставили противо-
речивые данные, говорящие в основном об отсутствии
достоверной разницы в частоте наличия ПХК при
сравнении результатов выполнения РАРПЭ и ОРП [20].

Показатель отсутствия биохимического рецидива
был оценен авторами четырех проанализированных
нами исследований и составил 83,5–92,2% в группе
РАРПЭ и 84–92,4% в группе ОРП. Период наблюдения
при этом составил от 1 до 3 лет [13, 17, 21, 22]. Досто-
верное различие между исследуемыми показателями
разных групп не было отмечено в трех из четырех опи-
сываемых работ.

W.Lowrance и соавт. [15] и J.Hu и соавт. [18] сообщили
об отсутствии достоверного различия в показателе не-
обходимости дополнительного лечения РПЖ в группах
РАРПЭ и ОРП. W.Choi и соавт. [23] сообщили о значимом
снижении исследуемого показателя при выполнении
оперативного лечения хирургами, обладающими боль-
шим опытом выполнения РПЭ. При этом выбор техни-
ки операции не оказывал влияния на необходимость в
проведении дополнительного лечения РПЖ.

Сохранение сексуальной функции у пациентов
после перенесенной РПЭ является одной из важней-
ших задач сохранения качества жизни. Достаточное
количество работ посвящено попыткам сравнить по-
казатели сексуальной функции. При этом результаты
неоднозначны и резко противоречивы [20, 24]. По дан-
ным проанализированных нами исследований, сексу-
альная функция была сохранена у 26–62,8% пациентов
в группе ОРП и у 55–70% пациентов, перенесших 
РАРПЭ спустя 12 мес наблюдения [25–28].

Проанализированные исследования указывают на
способность к удержанию мочи в 79–93,7% случаев в
группе ОРП и в 74–97% случаев в группе РАРПЭ спустя
год наблюдения [26–28]. J.Hu и соавт. [18] сообщили о
повышенном в 1,3 раза риске развития недержания мо-
чи у пациентов в группе ОРП, тогда как восстановление
способности к удержанию мочи быстрее происходит у
пациентов после перенесенной РАРПЭ [10]. По мнению
целого ряда авторов, достоверное различие в показате-
лях удержания мочи между группами ОРП и РАРПЭ от-
сутствует [13, 17, 25].

Более того, в опубликованной E.Mayer и соавт. [29] ра-
боте, посвященной анализу первого опыта выполне-
ния РАРПЭ в Великобритании, авторы сообщают о
среднем времени операции, составляющем 369 мин.
Очевидным является факт зависимости времени опе-
ративного вмешательства от длительности периода об-
учения. До настоящего времени остается спорным во-
прос о необходимом количестве выполненных опера-
тивных вмешательств для завершения периода обуче-
ния. Ряд авторов сообщают о необходимости выполне-
ния по крайней мере 20 операций [29].

Заключение
В настоящее время роботизированные технологии

занимают ведущие позиции в хирургии и урологии,
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превосходя уже широко использующиеся лапароско-
пические методики. РАРПЭ – наиболее популярная ро-
ботическая операция во всем мире. Роботическая РПЭ
становится «золотым стандартом» лечения локализо-
ванного РПЖ, вытесняя открытую операцию. 
По сравнению с РПЭ робот-ассистированная техника
выполнения РПЭ обладает преимуществами в таких
показателях, как степень кровопотери, частота транс-
фузии и продолжительность пребывания в стациона-
ре. Многочисленные работы по изучению и анализу
выполнения РАРПЭ позволяют выделить преимуще-
ства роботической хирургии с точки зрения доказа-
тельной медицины.

В настоящее время в клинике урологии МГМСУ на-
коплен наибольший в России опыт хирургического
лечения РПЖ. Следует отметить, что кроме лечения ра-
ка простаты роботическая техника используется в
лечении опухолей почек, мочевого пузыря, мочека-
менной болезни, а также при пластических операциях
на мочеточниках и при пролапсе гениталий.

Статья публикуется при поддержке Российского
научного фонда.

Номер проекта 14-15-01120.

Литература
1. Arnold M, Karim-Kos HE, Coebergh JW et al. Recent trends in inci-
dence of five common cancers in 26 European countries since 1988:
Analysis of the European Cancer Observatory. Eur J Cancer 2013. pii:
S0959-8049(13)00842-3. Doi: 10.1016/j.ejca.2013.09.002. [Epub
ahead of print].
2. Cooperberg MR, Lubeck DP, Mehta SS et al. Time trends in clinical
risk stratification for prostate cancer: implications for outcomes (da-
ta from CaPSURE). J Urol 2003; 170: 21–5; discussion 26–7.
3. Walsh PC, Donker PJ. Impotence following radical prostatectomy:
insight into etiology and prevention. J Urol 1982; 128: 492–7.
4. Millin T. Retropubic prostatectomy: a new extravesical technique
report on 20 cases. 1945. J Urol 2002; 167: 976–9; discussion 980.
5. Mottet N (chair), Bastian PJ, Bellmunt J et al. EAU Guidelines on
Prostate Cancer. 2014; p. 57–67.
6. Menon M, Tewari  A, Peabody JO. Vattikuti Institute prostatectomy, a
technique of robotic radical prostatectomy for management of local-
ized carcinoma of the prostate: experience of over 1100 cases. Urol
Clin North Am 2004; 31: 701–17.
7. Intuitive Surgical®, Inc., intuitivesurgical.com. 2010. Annual Report.
8. Gainsburg DM, Wax D, Reich DL et al. Intraoperative management
of robotic-assisted versus open radical prostatectomy. J Soc La-
paroend 2010; 14: 1–5.
9. Kordan Y, Barocas DA, Altamar HO et al. Comparison of transfu-
sion requirements between open and robotic-assisted laparoscopic
radical prostatectomy. Br J Urol Int 2010; 106: 1036–40.
10. Rocco B, Matei DV, Melegari S et al. Robotic vs open prostatectomy
in a laparoscopically naive centre: a matched-pair analysis. 
Br J Urol Int 2009; 104: 991–5.
11. Truesdale MD, Lee DJ, Cheetham PJ et al. Assessment of lymph
node yield after pelvic lymph node dissection in men with prostate
cancer: a comparison between robot-assisted radical prostatectomy

and open radical prostatectomy in the modern era. J Endourol 2010;
24: 1055–60.
12. Bolenz C, Gupta A, Hotze T et al. Cost comparison of robotic, la-
paroscopic, and open radical prostatectomy for prostate cancer. Eur
Urol 2010; 57: 453–8.
13. Lo KL, Ng CF, Lam CN et al. Short-term outcome of patients with
robot-assisted versus open radical prostatectomy: for localised car-
cinoma of prostate. Hong Kong Med J 2010; 16: 31–5.
14. Carlsson S, Nilsson AE, Schumacher MC et al. Surgery-related
complications in 1253 robot-assisted and 485 open retropubic rad-
ical prostatectomies at the Karolinska University Hospital, Sweden. 
J Urol 2010; 75: 1092–7.
15. Lowrance WT, Elkin EB, Jacks LM et al. Comparative effectiveness
of prostate cancer surgical treatments: a population based analysis
of postoperative outcomes. J Urol 2010; 183: 1366–72.
16. Ficarra V, Novara G, Fracalanza S et al. A prospective, non-ran-
domized trial comparing robot-assisted laparoscopic and retropu-
bic radical prostatectomy in one European institution. Br J Urol Int
2009; 104: 534–9.
17. Di Pierro GB, Baumeister P, Stucki P et al. A prospective trial com-
paring consecutive series of open retropubic and robot-assisted la-
paroscopic radical prostatectomy in a centre with a limited case-
load. Eur Urol 2011; 59 (1): 1–6.
18. Hu JC, Gu X, Lipsitz SR et al. Comparative effectiveness of mini-
mally invasive vs open radical prostatectomy. J Am Med Assoc 2009;
302: 1557–64.
19. Pfitzenmaier J, Pahernik S, Tremmel T et al. Positive surgical mar-
gins after radical prostatectomy: do they have an impact on bio-
chemical or clinical progression? Br J Urol Int 2008; 102: 1413–8.
20. Ficarra V, Novara G, Artibani W et al. Retropubic, laparoscopic,
and robot-assisted radical prostatectomy: a systematic review and
cumulative analysis of comparative studies. Eur Urol 2009; 55:
1037–63.
21. Krambeck AE, DiMarco DS, Rangel LJ et al. Radical prostatec- to-
my for prostatic adenocarcinoma: a matched comparison of open
retropubic and robot-assisted techniques. Br J Urol Int 2009; 103:
448–53.
22. Barocas DA, Salem S, Kordan Y et al. Robotic assisted laparoscop-
ic prostatectomy versus radical retropubic prostatectomy for clini-
cally localized prostate cancer: comparison of short-term biochemi-
cal recurrence-free survival. J Urol 2010; 183: 990–6.
23. Choi WW, Gu X, Lipsitz SR et al. The effect of minimally invasive
and open radical prostatectomy surgeon volume. Urol Oncol 2012;
30 (5): 569–76.
24. Coelho RF, Rocco B, Patel MB et al. Retropubic, laparoscopic, and
robot-assisted radical prostatectomy: a critical review of outcomes
reported by high-volume centers. J Endourol 2010; 24: 2003–15.
25. Malcolm JB, Fabrizio MD, Barone BB et al. Quality of life after
open or robotic prostatectomy, cryoablation or brachytherapy for lo-
calized prostate cancer. J Urol 2010; 183: 1822–8.
26. Thorsteinsdottir T et al. LAPPRO: a prospective multicentre com-
parative study of robot-assisted laparoscopic and retropubic radical
prostatectomy for prostate cancer. Scand J Urol Nephrol 2011; 
45 (2): 102–12. Epub 2010 Nov 29.
27. Wilson T, Torrey R. Open versus robotic-assisted radical prostate-
ctomy: which is better? Curr Opin Urol 2011; 21 (3): 200–5.
28. Kim SC et al. Factors determining functional outcomes after radi-
cal prostatectomy: robot-assisted versus retropubic. Eur Urol 2011;
60 (3): 413–9.
29. Meyer EK, Winkler MH, Aggarwal R et al. Robotic prostatectomy:
the first UK experience. Int J Med Robot 2006; 2 (4): 321–8.

*



8 | CONSILIUM MEDICUM | 2014 | ТОМ 16 | № 7 | www.con-med.ru |

Достоверная диагностика и патогенетически об-
основанное лечение хронического простатита
является крайне актуальным ввиду распростра-

ненности этого заболевания. Воспаление предстатель-
ной железы – наиболее частое урологическое заболе-
вание среди мужчин репродуктивного возраста
(Н.А.Лопаткин, 2004). Несмотря на крайне высокую
встречаемость хронического простатита, отношение к
нему как заболеванию, не представляющему угрозы
жизни больного, длительное время оставляло воспале-
ние простаты в тени гиперплазии и рака предстатель-
ной железы (П.А.Щеплев, 2004). Однако влияние про-
статита на качество жизни пациентов, большинство из
которых находятся в самом трудоспособном возрасте,
заставляет пересмотреть наши взгляды на данную про-
блему (О.Б.Лоран и соавт., 2004). Что же касается во-
просов репродуктивной функции мужчин, необходи-
мо отметить, что, по данным Всемирной организации
здравоохранения, в настоящее время более чем в 1/2
случаев причиной бесплодия является нарушение ка-
чества спермы, и данные изменения зачастую связаны
с воспалением предстательной железы (Е.Е.Брагина,
2002; О.Л.Тиктинский, 1990; D.Gubin и соавт., 1998).

Несмотря на имеющиеся в настоящее время успехи и
опыт применения разных лекарственных препаратов,
многие аспекты медикаментозной терапии хрониче-
ского простатита остаются спорными и малоизучен-
ными. Назначение терапии без учета клинических
проявлений заболевания, выраженности функцио-
нальных и органических изменений предстательной
железы и мочевого пузыря может явиться причиной
неэффективного лечения. Актуальным также остается
изучение безопасности лечения и сроков безрецидив-
ного течения.

Дизайн исследования
В связи с изложенным сотрудниками отдела клини-

ческих исследований лекарственных препаратов и ди-
агностических тестов было проведено инициативное
исследование эффективности и безопасности приме-
нения a1-адреноблокаторов (a1-АБ) у пациентов с хро-
ническим простатитом и связанными с ним наруше-
ниями фертильности. В исследовании приняли уча-
стие 758 пациентов, обратившихся в урологическую
клинику ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М.Сеченова»,
а также ряд поликлиник Московской области и Моск-
вы, являющихся базами, которые имеют разрешение
на проведение клинических исследований. С целью
систематизации данных обследования и результатов
лечения мы разработали дизайн клинического иссле-
дования согласно принципам добросовестной клини-
ческой практики. Отбор больных в исследование был
осуществлен с использованием критериев включения
и исключения, которые позволили нам сформировать
достаточно однородные группы. Длительность лечеб-
ного периода составляла 6 мес с последующим наблю-
дательным периодом в течение не менее 3 мес. Паци-
енты принимали разные a1-АБ, так как известно, что
примерно все препараты этой группы обладают оди-

наковой эффективностью. Однако в связи с тем, что
наилучшей переносимостью обладает a1-АБ тамсуло-
зин в форме таблеток с контролируемым высвобожде-
нием, большая часть пациентов принимали a1-АБ Ом-
ник Окас. Результаты рандомизированного исследова-
ния III фазы показали, что при приеме данного препа-
рата, по сравнению с традиционным тамсулозином в
капсулах, частота нарушений эякуляции уменьшалась
почти на 40%–1,9% против 3,1% соответственно
(C.Chapple и соавт., 2005). Данные различия в перено-
симости препаратов представляются весьма актуаль-
ными для пациентов с хроническим простатитом. 
В рамках нашего исследования все препараты приме-
нялись в стандартных дозировках. Пациентам прово-
дилось комплексное обследование, включавшее физи-
кальные, лабораторные, уродинамические, ультразву-
ковые и другие диагностические методы.

Средний возраст больных составил 37,5±8,2 года (от
20 до 60 лет). Основную группу обследованных паци-
ентов составили мужчины в возрасте от 30 до 40 лет.
Исходно пациенты распределялись по группам исходя
из категории простатита.

Виды медикаментозного лечения
Медикаментозная терапия на протяжении всего пе-

риода наблюдения проводилась 758 пациентам. При-
менялись следующие виды медикаментозного лече-
ния (рис. 1): терапия a1-АБ – 729 пациентам в начале
лечения и всем пациентам, начиная с 3-го месяца ле-
чебного периода исследования; антибактериальными
препаратами (исходя из чувствительности микро-
организмов) – 48 пациентам в начале лечения и 68 –
начиная с 3-го месяца. Согласно рандомизации 29 па-
циентов с простатитом II категории получали моноте-
рапию антибиотиками, а 19 – комбинированную те-
рапию. При выявлении роста микрофлоры антибакте-
риальная терапия была повторно назначена пациен-
там со II категорией простатита, установленной в на-
чале исследования. У 7 пациентов из группы, прини-
мавшей только антибиотики, и у 15 – из группы, полу-
чавшей комбинированную терапию, в результате об-
следования на визите 3 не было выявлено роста мик-
роорганизмов. Этим больным не назначались анти-
бактериальные препараты повторно. Монотерапия 
a1-АБ проводилась также у части пациентов (30 чело-
век), у которых при обследовании на визите 3 был вы-
явлен рост микроорганизмов. Остальным пациентам
(42 человека) с выявленным на визите 3 бактериаль-
ным хроническим простатитом назначалась комби-
нированная терапия.

Патогенез хронического простатита
Результатом проведенных нами исследований стало

следующее представление о патогенезе хронического
простатита. Пусковым моментом в патогенезе проста-
тита является повышение тонуса гладких мышц за счет
увеличения активности a1-адренорецепторов. След-
ствие этого – повышение давления в уретре и возник-
новение турбулентного тока мочи, что и обусловлива-
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ет интрапростатический рефлюкс и попадание мочи
из уретры по протокам в предстательную железу. Непо-
средственно в связи с интрапростатическим рефлюк-
сом, а также ввиду воспалительного процесса, им об-
условленного, в предстательной железе происходит
повышение внутрипростатического давления. Уве-
личение давления в протоках приводит к нарушению
дренирования, застою секрета и отеку, что, в свою оче-
редь, приводит к активации каскада арахидоновой кис-
лоты. С одной стороны, все описанные процессы ведут
к ишемии, а с другой стороны, сама ишемия ткани
предстательной железы в еще большей степени усугуб-
ляет воспаление в ней. Также увеличение активности
a1-адренорецепторов приводит к нарушению дрени-
рования, застою и отеку простаты и нарастанию ише-
мии ввиду спазма сосудов. А воспалительный процесс,
в свою очередь, влияет на активность a1-адренорецеп-
торов, замыкая круг, в котором тесно переплетены
причинно-следственные связи (рис. 2).

Далее в статье мы продемонстрируем некоторые ре-
зультаты субъективных и объективных методов обсле-
дования наших больных и поделимся рядом выводов,
которые извлекли, проведя исследование.

Одним из ключевых аспектов эффективности лече-
ния пациентов с хроническим простатитом является
изменение субъективной оценки своего состояния по
данным анкетирования.

Наибольшие изменения произошли в группе симп-
томов, характеризующих боль и дискомфорт (опрос-
ник NIH-CPSI). К концу лечебного периода не было ни
одного пациента с выраженной симптоматикой хро-
нического простатита. Умеренную симптоматику от-
мечали 85 (11,2%) пациентов, 673 (88,8%) – слабовыра-
женную (рис. 3). Сходные результаты получены по дан-
ным опросника IPSS и качества жизни – практически
все пациенты отметили легкую симптоматику по окон-
чании лечебного периода (рис. 4).

По данным допплерографии у всех пациентов до
лечения отмечалось диффузное обеднение сосудисто-
го рисунка, особенно выраженное в патологически из-
мененных областях. Застой в предстательной железе
приводил к развитию отека и ее ущемлению в собствен-
ной капсуле. Гипоксия, вызываемая сдавливанием па-
ренхимы, создает благоприятные условия для воспали-
тельного процесса в органе и обусловливает возникно-
вение болевых ощущений у пациента. Несмотря на
представленное общепринятое объяснение роли кон-
гестивного фактора в возникновении и поддержании
воспалительного процесса, до появления допплерогра-
фического исследования доказательства носили кос-
венный характер. Также не было и подтверждений улуч-
шения кровотока в предстательной железе при исполь-
зовании a1-АБ. Допплерография показала улучшение
параметров кровотока в простате у больных хрониче-
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Рис. 1. Изменение числа больных и вида терапии в зависимости от изменения категории простатита.

Примечание:  48 – число пациентов,  АБ+a – комбинированная терапия,  a – монотерапия a1-АБ,  АБ – монотерапия антибиотиками, 
Визит 1 – номер визита.
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Рис. 2. Представление о патогенезе хронического простатита.
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ским простатитом, применявших a1-АБ. По результатам
суммарной оценки показателей кровотока артерий и
вен предстательной железы на фоне терапии a1-АБ от-
мечены нормализация показателей периферического
сопротивления (в первую очередь индекса резистент-
ности), повышение максимальных скоростей кровото-
ка артерий и вен, что является подтверждением улучше-
ния кровоснабжения и уменьшения ишемии органа.

По данным семиологического обследования в ходе
терапии пациентов, страдающих хроническим проста-
титом и связанными с ним нарушениями фертильно-
сти, произошло увеличение количества живых сперма-
тозоидов на 7,5%, подвижных форм – 15,6%, а морфо-
логически нормальных – 7,6%. Также произошла нор-
мализация агглютинации.

Электронная микроскопия эякулята больных хрони-
ческим простатитом выявила патологические измене-
ния в ультраструктуре сперматозоидов: гиперпродук-
цию ядерных мембран и дефекты митохондрий. Тера-
пия a1-АБ позволила в 2 раза улучшить данные показа-
тели. Устранение воспаления привело к увеличению
качественно нормальных форм сперматозоидов. 
На ультраструктурном уровне это выражалось в норма-
лизации строения ядерных мембран, матрикса и крист
митохондрий, следствием чего явились улучшение
подвижности сперматозоидов и увеличение количе-
ства живых форм.

Оценка безопасности показала, что ни у одного па-
циента не было клинически значимых изменений в
общем и биохимическом анализе крови как исходно,
так и на протяжении всего исследования. Суммарно на
всех визитах отмечены нежелательные явления у 47
(6,2%) пациентов. Степень их выраженности в основ-
ном была незначительная либо умеренная, а очевидная
или возможная связь с исследуемым препаратом была
менее чем в 1/2 случаев.

Многие пациенты после окончания исследования
продолжали наблюдаться не менее 3 мес (максималь-
но – 5 лет). Применение a1-АБ у пациентов с хрониче-
ским простатитом в течение 6 мес привело к длитель-
ному безрецидивному течению заболевания, и данное
состояние мы назвали постальфаблокаторным эф-
фектом.

В заключение хотелось бы резюмировать результаты
нашего исследования, которое продемонстрировало,
что применение a1-АБ, в частности препарата Омник
Окас, в терапии хронического простатита и связанных
с ним нарушений фертильности способствует умень-
шению выраженности симптоматики заболевания,
улучшению качества жизни, кровообращения в про-
стате и фертильности. Включение в терапию хрониче-
ского простатита a1-АБ позволяет сократить время
лечения и курсовые дозы лекарственных веществ, в
частности антибактериальных препаратов.
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хроническим простатитом в ходе терапии a1-АБ.
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Нa сегодняшний день эректильная дисфункция
(ЭД) является весьма распространенной пато-
логией, которая характеризуется неспособ-

ностью мужчины достигать и поддерживать эрекцию,
достаточную для удовлетворения сексуальной актив-
ности [28]. По данным известного Массачусетского ис-
следования по изучению проблем старения у мужчин
(Massachusetts Mate Aging Study), у 52% мужчин старше
40 лет развивается ЭД различной степени выраженно-
сти, причем с возрастом распространенность этой па-
тологии увеличивается и достигает 67% к 70 годам 
[16, 20]. Аналогичные тенденции констатированы в
других эпидемиологических исследованиях проблемы
ЭД [27]. Сегодня не вызывает сомнений, что ЭД часто
может служить предиктором различных соматических
заболеваний, в первую очередь артериальной гипер-
тензии (АГ), атеросклероза коронарных и мозговых
артерий, сахарного диабета (СД). Часто при обследова-
нии пациентов, обратившихся к врачу по поводу ЭД,
эти заболевания выявляются у них впервые. С другой
стороны, у многих пациентов, страдающих ЭД, выявле-
на сердечно-сосудистая патология, имеются ожирение,
метаболический синдром, СД. Механизмы развития ЭД
связаны с нарушениями в парасимпатической нервной
системе, высвобождении оксида азота, эндотелиально-
релаксирующего фактора и с уменьшением содержа-
ния циклического гуанозинмонофосфата, который
метаболизируется через фосфодиэстеразу 5-го типа
(ФДЭ-5), а также эйкозаноидов и/или чувствительно-
сти к ним рецепторов. Определенная роль придается и
оксидативному стрессу [17, 18]. Эти патогенетические
механизмы типичны для сердечно-сосудистых заболе-
ваний и СД и обусловливают общность их патогенеза и
патогенеза ЭД [1–3, 6, 34]. Многие пациенты, обращаю-
щиеся к врачу в связи с развитием ЭД, принимают раз-
личные препараты для лечения АГ, ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), атеросклероза и других имеющих-
ся у них заболеваний.

В настоящее время общепризнан факт, что опти-
мальным способом лечения ЭД является назначение
пациентам препаратов из группы ингибиторов ФДЭ-5
(ИФДЭ-5). В 1998 г. на фармацевтическом рынке по-
явился 1-й препарат этой группы – силденафил, а за-
тем и другие ИФДЭ-5. После силденафила в
2002–2003 гг. были зарегистрированы еще 2 препара-
та, относящиеся к группе ИФДЭ-5, – тадалафил и вар-
денафил. Этот класс препаратов отличают высокая
эффективность, достигающая 80% и более, хорошая
переносимость, удобство применения. Все представи-
тели группы ИФДЭ-5 имеют одинаковый механизм
действия. Проведено большое количество клиниче-
ских исследований, в ходе которых были изучены эф-

фективность и безопасность ИФДЭ. Они продемон-
стрировали эффективность силденафила, вардена-
фила и тадалафила по сравнению с плацебо, что на-
шло отражение в систематических обзорах и мета-
анализах [7, 9, 25]. В то же время проведенные к на-
стоящему времени клинические исследования не вы-
явили значительных различий в эффективности и
безопасности препаратов группы в эквивалентных
дозах [35]. Однако выявлена достаточно четкая зави-
симость выраженности как терапевтических, так и
побочных эффектов препаратов от дозы, что требует
индивидуализации дозирования препаратов группы
для достижения баланса эффективности и безопасно-
сти [30]. Именно этого врач пытается достичь в повсе-
дневной практике лечения ЭД, назначая ИФДЭ-5. 
Решение данной задачи требует подбора индивиду-
альной дозы ИФДЭ-5 для конкретного пациента. При
этом на размер индивидуальной суточной дозы мо-
жет влиять достаточно большое количество факто-
ров, которые должны оцениваться врачом при сборе
анамнеза и специализированных методах обследова-
ния (заполнение опросников, лабораторные и ин-
струментальные исследования). К факторам, которые
могут повлиять на величину дозы ИФДЭ-5, можно от-
нести: этиологию и тяжесть течения ЭД; медикамен-
тозную терапию, которую получает пациент по пово-
ду сопутствующих ЭД заболеваний, возраст пациента;
патологию и снижение функциональной активности
элиминирующих органов (печени и почек). По дан-
ным Управления по контролю пищевых продуктов и
лекарств в США, большинству пациентов (примерно в
45% случаев) врачами назначается средняя доза сил-
денафила – 50 мг/сут или эквивалентные дозы других
ИФДЭ-5. Более высокие (75 и 100 мг) и низкие (25 мг)
дозы силденафила назначаются примерно в 15% слу-
чаев каждая. Несомненно, что более высокие суточ-
ные дозы силденафила (75 и 100 мг) или других 
ИФДЭ-5 требуются пациентам в случае тяжелого тече-
ния ЭД. Так, высокую дозу силденафила и других 
ИФДЭ-5 обычно назначают пациентам с СД, у кото-
рых поставлен диагноз ЭД, а также пациентам с дру-
гими причинами органической ЭД, течение которой
расценивается врачом как тяжелое [2–4]. Обычно та-
ким пациентам в сутки назначают 100 мг силденафи-
ла или 20 мг варденафила или тадалафила. Важным
фактором, который может вызвать необходимость
изменения дозы ИФДЭ-5, является негативное влия-
ние ряда лекарственных препаратов на эректильную
функцию, а также лекарственные взаимодействия
ИФДЭ-5 с группами лекарств, принимаемых пациен-
том по тем или иным показаниям. В этом контексте
врачом при выборе дозы ИФДЭ-5 должны принимать-

Индивидуальное дозирование 
ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа 
как путь повышения эффективности 
и безопасности медикаментозного лечения
эректильной дисфункции
М.В.Пчелинцев
ГБОУ ВПО Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П.Павлова 
Минздрава России
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ся во внимание и оцениваться 2 основных вида взаи-
модействия между лекарствами: фармакодинамиче-
ское и фармакокинетическое.

При фармакодинамическом взаимодействии эф-
фекты ИФДЭ-5 и другого лекарства, которое принимает
пациент по тем или иным показаниям, могут усиливать-
ся или ослабляться за счет синергизма или антагонизма
фармакологического действия. Как отмечалось выше,
пациенты с ЭД часто страдают АГ, ИБС, СД. Для лечения
АГ врачи терапевты и кардиологи назначают доста -
точно широкий круг препаратов – b- (b-АБ) и
a-адреноблокаторы (a-АБ), блокаторы кальциевых ка-
налов (БКК), ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента (ИАПФ), блокаторы рецепторов к ангиотен-
зину (БРА), тиазидные диуретики. a-АБ также являются
наиболее часто назначаемыми препаратами при доб-
рокачественной гиперплазии предстательной железы
с целью улучшения уродинамики у пациентов. b-АБ,
БКК наряду с органическими нитратами и статинами
активно применяются для лечения ИБС. Применение
лекарственных средств может негативно сказываться
на эректильной функции пациента, усугублять выра-
женность или даже быть причиной ЭД в 25% случаев
[29, 33]. Клиническими признаками медикаментозной
ЭД считают относительно быстрое начало, временную
связь с приемом препарата, отрицательно влияющего
на различные звенья полового акта, и уменьшение вы-
раженности ЭД или полное ее исчезновение после от-
мены препарата. Из лекарств, применяемых для лече-
ния АГ, наиболее часто возникновение ЭД отмечено
при приеме антигипертензивных средств центрально-
го действия (клонидин), тиазидных диуретиков и b-АБ
[10, 26, 32]. Применяемые для лечения нарушений ли-
пидного обмена фибраты (гемфиброзил) и симваста-
тин также могут приводить к развитию ЭД [14, 15]. 
D.Ko и соавт. [23] провели метаанализ и оценили без-
опасность применения b-АБ при АГ и ИБС. Было пока-
зано, что применение препаратов этой группы связано
со статистически значимым риском возникновения
ЭД. b-АБ первых поколений чаще вызывали ЭД, чем со-
временные препараты. По данным L.Prisant [31], соче-
танное применение бисопролола в дозе 2,5–10 мг/сут
и гидрохлортиазида в дозе 6,25 мг/сут не провоцирует
развитие ЭД. В то же время многие антигипертензив-
ные средства не вызывают ЭД. Так, в рандомизирован-
ном двойном слепом с перекрестным дизайном иссле-
довании [11] на фоне приема БРА валсартана отмечена
даже тенденция к повышению сексуальной активности
мужчин. Аналогичные данные для лозартана получены
J.Llisterri и соавт. [24]. Многоцентровое контролируе-
мое исследование LIFE, включавшее около 10 тыс. па-
циентов в возрасте 50–80 лет, не выявило негативного
влияния лозартана на сексуальную функцию мужчин.
На Европейской конференции по артериальной ги-
пертензии в 2003 г. в Милане было констатировано,
что применение БРА достоверно уменьшает измене-
ния кавернозной ткани, развивающиеся при АГ. Счита-
ется, что БКК также не ухудшают половую функцию у
мужчин. Таким образом, у пациентов с ЭД и АГ целесо-
образно выбирать такое антигипертензивное лечение,
которое было бы не только высокоэффективным в
плане снижения артериального давления (АД), но и не
ухудшало бы эректильную функцию. У этого контин-
гента больных лучше не использовать тиазидные ди-
уретики и неселективные b-АБ, а отдавать предпочте-
ние антагонистам кальция, ИАПФ, которые не оказы-
вают существенного влияния на половую сферу [8, 19],
или БРА, которые могут даже несколько повышать сек-
суальную активность мужчин [10]. При необходимости
назначения b-АБ (у больных АГ, ИБС, нарушениями
сердечного ритма) целесообразно применять совре-
менные высокоселективные препараты. В случае же,
когда применение тиазидов и/или «классических», не-

селективных b-АБ пациенту с ЭД необходимо в силу
тех или иных обстоятельств, ему может понадобиться
более высокая доза ИФДЭ-5 для достижения клиниче-
ского успеха терапии ЭД. Помимо препаратов для
лечения кардиологической патологии негативное
влияние на эректильную функцию могут оказывать ин-
гибиторы моноаминооксидазы и трициклические ан-
тидепрессанты [29], бензодиазепины и селективные
блокаторы обратного захвата рецепторов серотонина.
Они способствуют снижению либидо, развитию про-
блем с эякуляцией [5]. Циметидин, дигоксин, метокло-
прамид, анаболические стероиды могут ухудшать эрек-
тильную функцию, вызывая супрессию продукции анд-
рогенов [12].

Таким образом, развитие ЭД при применении препа-
ратов из этих групп пациентом может потребовать мо-
дификации проводимой терапии. При невозможности
это сделать, у таких пациентов при лечении ЭД могут
быть назначены дозы ИФДЭ, превышающие средние
суточные.

У больных с ИБС, имеющих нормальный уровень АД
или тенденцию к гипотензии, следует учитывать, что
ИФДЭ-5, в частности силденафил, могут снижать АД за
счет системного сосудорасширяющего действия [13,
21]. Данное взаимодействие может приводить к неже-
лательным гипотензивным реакциям у пациентов. На-
пример, нужно соблюдать осторожность при сочетан-
ном назначении силденафила и амлодипина. В этой
ситуации целесообразно начинать лечение ЭД с мень-
ших доз ИФДЭ-5. Усиление гипотензивного эффекта
отмечено при сочетании ИФДЭ-5 и a-АБ доксазозина,
используемого для лечения доброкачественной гипер-
плазии предстательной железы и АГ. При применении
силденафила одновременно с доксазозином силдена-
фил целесообразно назначать в дозе 25 мг. При на-
значении доз 50, 75 и 100 мг рекомендуется соблюдать
4-часовой интервал между приемом доксазозина и
приемом силденафила. Варденафил также рекомен-
дуют применять спустя 4–6 ч после приема доксазози-
на. Одновременное назначение тадалафила и доксазо-
зина приводит к достоверному снижению АД. В отли-
чие от доксазозина, сочетание тадалафила и других
ИФДЭ-5 с тамсулозином не вызывает значимой гипо-
тензии. Из-за развивающейся тяжелой гипотензии
прием ИФДЭ-5 противопоказан пациентам, получаю-
щим органические нитраты. Это связано с выражен-
ным взаимно потенцирующим гипотензивным дей-
ствием нитратов и ИФДЭ-5 [36]. Согласно рекоменда-
циям Американской ассоциации сердца, если пациен-
ты с загрудинными болями принимают силденафил
или варденафил, то нитраты нельзя использовать в
течение 24 ч после приема этих препаратов. Сочетан-
ный прием тадалафила и нитратов также приводит к
развитию выраженной артериальной гипотензии [22].
Учитывая высокую продолжительность действия тада-
лафила, нитраты можно применять не ранее чем через
48 ч после приема этого препарата. При развитии при-
ступа стенокардии на фоне терапии ИФДЭ-5 прием
нитроглицерина противопоказан.

Фармакокинетическое взаимодействие ИФДЭ-5
с препаратами из других групп наиболее часто реализу-
ется на уровне метаболизма в системе окислительных
ферментов цитохромов Р-450. Это определяется фар-
макокинетикой силденафила, варденафила, тадалафи-
ла, основной метаболизм которых происходит в пече-
ни при участии ферментов – цитохромов (табл. 1).

Существуют лекарственные средства, которые уве-
личивают метаболическую активность цитохромов
(индукторы). Соответственно, если пациент принима-
ет препарат – индуктор цитохромов и одновременно с
ним ИФДЭ-5, то интенсивность и скорость метаболиз-
ма ИФДЭ-5 будет увеличиваться, а длительность и вы-
раженность фармакологического эффекта – умень-
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шаться. То есть, например, средняя суточная доза сил-
денафила 50 мг будет оказывать фармакодинамиче-
ский эффект, соответствующий дозе 37,5 или 25 мг. Ес-
тественно, что выраженность лечебного эффекта как
силденафила, так и других ИФДЭ-5 у такого пациента с
ЭД будет меньшая. К препаратам – индукторам фер-
мента CYP3A4 относятся карбамазепин, фенитоин, фе-
нобарбитал (барбитураты), силимарин, препараты зве-
робоя, урсодезоксихолевая кислота, рифампицин, ри-
фабутин. Эти лекарства наиболее часто применяются
при лечении эпилепсии и других судорожных синдро-
мов, патологии печени и желчевыводящих путей (жи-
ровой гепатоз, желчнокаменная болезнь, дискинезия
желчевыводящих путей). Рифампицин и рифабутин
сегодня назначают в схемах лечения туберкулеза. При
сочетанном приеме ИФДЭ-5 и этих препаратов для до-
стижения улучшения эректильной функции могут по-
требоваться высокие суточные дозы ИФДЭ-5.

Напротив, если имеются факторы, замедляющие ме-
таболизм ИФДЭ-5 в печени или выведение их из орга-
низма с мочой, выраженность и продолжительность
действия принятой дозы ИФДЭ-5 будет увеличиваться.
Это приводит как к усилению терапевтического эффек-
та, так и к возможному развитию нежелательных явле-
ний от применения этих препаратов. Внутрипеченоч-
ный метаболизм ИФДЭ-5 замедляется при циррозах
печени, сопровождающихся развитием печеночной не-
достаточности, выраженность которой оценивается по
Чайлд–Пью (Child–Pugh). При классе А и В печеночной
недостаточности по Чайлд–Пью рекомендуется прием
силденафила в дозе 25 мг, тадалафила – 5–10 мг, варде-
нафила – 5 мг. Аналогичные суточные дозы препаратов
применяются у мужчин старше 65 лет, у которых также
существенно снижается интенсивность внутрипече-
ночного метаболизма ИФДЭ-5. Метаболизм ИФДЭ-5 в
печени замедляется в рамках их фармакокинетическо-
го лекарственного взаимодействия с препаратами –
ингибиторами фермента CYP3A4. Наиболее клиниче-
ски значимое угнетающее действие на CYP3A4 оказы-
вают препараты для лечения ВИЧ (ингибиторы протеа-
зы ВИЧ): ритонавир, саквинавир, индинавир, атазана-
вир, макролидные антибиотики (эритромицин, кла-
ритромицин), противогрибковые препараты из группы
азолов (кетоконазол, итраконазол). Также вещества, ин-
гибирующие активность CYP3A4, содержатся в соке
грейпфрута и помело (табл. 2).

Макролидные антибиотики, в частности кларитроми-
цин, сегодня широко используются для лечения респи-
раторных кокковых инфекций, инфекций дыхательных

путей и органов малого таза, вызванных внутриклеточ-
ными возбудителями (хламидиями, микоплазмами и
т.п.), а также в схемах эрадикации Helicobacter pylori при
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной киш-
ки и хронических гастритах. Блокаторы медленных
кальциевых каналов являются базовыми лекарственны-
ми средствами для лечения ИБС, АГ и нарушений ритма
сердца. Следовательно, лечение препаратами этих
групп получают достаточно широкие контингенты па-
циентов, которые могут страдать ЭД и нуждаться в на-
значении ИФДЭ-5. При сочетанном применении 
ИФДЭ-5 с ингибиторами фермента CYP3A4 рекоменду-
ется использование меньших суточных доз. Силдена-
фил должен назначаться в дозе не более 25 мг/сут. При
сочетанном применении варденафила или тадалафила
с ингибиторами протеазы ВИЧ, которые являются наи-
более сильными ингибиторами CYP3A4, дозы 2,5 мг вар-
денафила или 10 мг тадалафила назначаются 1 раз в 72 ч
(один раз в 3 сут).

Снижение дозы ИФДЭ-5 рекомендовано при нали-
чии у пациентов выраженной почечной недостаточно-
сти с клиренсом креатинина менее 50 мл в минуту и
особенно менее 30 мл в минуту. Силденафил таким па-
циентам назначают в дозе не более 25 мг/сут, а тадала-
фил – 5 мг/сут или не более 10 мг каждые 48 ч (2 сут).

Практическое назначение пациенту с ЭД индивиду-
альной дозы ИФДЭ-5 возможно осуществить при нали-
чии таблеток, содержащих различные дозировки пре-
паратов. Такие формы в России зарегистрированы для
силденафила (таблетки по 25, 50 и 100 мг), варденафи-
ла (таблетки по 5, 10 и 20 мг), тадалафила (таблетки по
5 и 20 мг). При постепенном подборе индивидуальной
дозы пациенту часто назначают таблетки с наиме-
ньшими дозами ИФДЭ-5. Затем могут быть назначены
таблетки, содержащие большие дозы препаратов. Деле-
ние таблеток, содержащих высокую дозу ИФДЭ-5, на 2
или 4 равные части большинством производителей не
предусмотрено и даже запрещено инструкцией по ме-
дицинскому применению. Таблетки ИФДЭ-5 имеют
кислотозащитную оболочку, и у них отсутствует дели-
тельная борозда. В 2013 г. российским пациентам стал
доступен новый силденафил, Торнетис®, производи-
мый компанией «Сандоз».

Отличительной особенностью Торнетиса является
технология изготовления его таблетки. В отличие от
оригинального силденафила и большинства других
препаратов из группы ИФДЭ-5, Торнетис® представ-
ляет собой делимую таблетку, изготовленную с ис-
пользованием сплит-технологии. При необходимо-
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Таблица 1. Пути метаболизма и выведения ИФДЭ-5

Параметр Силденафил Тадалафил Варденафил

Путь метаболизма
В печени с участием CYP3A4

(основной путь), CYP2C9
(дополнительный путь)

В печени 
с участием CYP3A4

В печени с участием CYP3A4
(основной путь), CYP3A5 и CYP2С

(дополнительный путь)

Пути выведения препарата
через кишечник/почки, %

В виде неактивных 
метаболитов 80/15 

В виде неактивных 
метаболитов 61/36

В виде неактивных 
метаболитов 92/5

Таблица 2. Сильные, умеренные и слабые ингибиторы CYP3A4

Изофермент
цитохрома Р-450

Сильные 
ингибиторы

Умеренные 
ингибиторы

Слабые 
ингибиторы

CYP3A4

Ингибиторы протеаз ВИЧ:
• атазанавир
• индинавир
• ритонавир
• саквинавир

Блокаторы медленных кальциевых каналов:
• верапамил
• дилтиазем

Н2-гистаминоблокаторы:
• циметидин
• ранитидин

Противогрибковые средства (азолы): 
• итраконазол
• кетоконазол

Противогрибковые средства (азолы):
• флуконазол

Антибиотики-макролиды:
• кларитромицин

Антибиотики-макролиды:
• эритромицин 

Сок грейпфрута и помело
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сти таблетка Торнетиса, содержащая 100 мг препара-
та, нажатием пальца легко разделяется на 4 равные ча-
сти по 25 мг силденафила в каждой. Таким образом,
появляется возможность применения у пациента лю-
бой из 4 обычно назначаемых дозировок силденафи-
ла: 25, 50, 75 или 100 мг. При этом пациенту не требу-
ется приобретения таблеток, содержащих различные
дозировки силденафила, что удобно и несколько
уменьшает его затраты на приобретение лекарства.

Таким образом, применение ИФДЭ-5 сегодня являет-
ся наиболее эффективным и безопасным способом
лечения ЭД, в том числе у пациентов с сопутствующей
соматической патологией. Индивидуальный подход к
дозированию силденафила и других ИФДЭ-5 (см. ри-
сунок) повышает эффективность, безопасность и пе-
реносимость их применения при лечении пациентов с
ЭД. Торнетис® представляет собой уникальную ле-
карственную форму силденафила – делимую на 4 рав-
ные части таблетку, позволяющую обеспечить индиви-
дуальный подбор дозы у пациентов с сопутствующей
ЭД патологией, нарушениями метаболической функ-
ции печени и рисками лекарственных взаимодей-
ствий.
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нежелательные явления
ИФДЭ-5

Выбор режима дозирования.
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Введение
Веногенная эректильная дисфункция и/или патоло-

гический венозный дренаж (ПВД) составляет 20–40% в
структуре всех причин эректильной дисфункции (ЭД).
Как правило, данная патология чаще развивается у мо-
лодых пациентов [1–4]. При умеренно выраженной ве-
нозной недостаточности (ВН) возможны консерватив-
ные мероприятия: медикаментозное лечение (ингиби-
торы фосфодиэстеразы 5-го типа – ИФДЭ-5, по пока-
заниям – андрогенная терапия), а также разные кон-
стрикторы, направленные на механическое сдавление
основания полового члена для удержания и пролонга-
ции эрекции. При невозможности коррекции ВН кон-
сервативными способами рекомендуется оперативное
лечение [5–8].

Известно, что венозный отток крови от полового
члена осуществляется по трем коллекторам:
1) системе поверхностной дорсальной вены;
2) системе глубокой дорсальной вены (ГДВ);
3) системе глубоких круральных/кавернозных вен

(рис. 1).

Поверхностная дорсальная вена дренирует кожу по-
лового члена и фасции, проходя по дорсальной по-
верхности органа. ГДВ дренирует головку, спонгиоз-
ное тело уретры и дистальные 2/3 кавернозных тел.
Эмиссарные вены в проксимальных отделах полового
члена объединяются в глубокие пенильные и каверноз-
ные вены, дренируя бульбозный отдел спонгиозного
тела уретры, и впадают далее во внутреннюю половую
вену и простатическое сплетение.

ПВД разделяют на 3 типа: дистальный, проксималь-
ный и смешанный. Именно в зависимости от типа ПВД
и выбирают разные методики хирургического вмеша-
тельства. Наиболее результативны операции при дис-
тальном ПВД. Принцип операций в этом случае заклю-
чается в ограничении венозного оттока от каверноз-
ных тел за счет максимально возможной перевязки
всех выявленных интраоперационно дренирующих
вен – лигирование дорсальной, эмиссарных вен, спон-
гиолизис. При проксимальном типе иногда приме-
няются гофрирующие/пликирующие операции, когда
промежностным доступом в области ножек каверноз-

Рентгенэндоваскулярная окклюзия вен
простатического сплетения – 
новая альтернативная технология в лечении
веногенной эректильной дисфункции
Д.Г.Курбатов, А.Е.Лепетухин, С.А.Дубский, И.И.Ситкин
Отделение андрологии и урологии ФГБУ Эндокринологический научный центр Минздрава России, Москва

Рис. 1. Анатомия венозной системы полового члена. 
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Хинман Ф. Оперативная урология. Атлас. ГЭОТАР-МЕД, 2001
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ных тел на белочную оболочку накладываются нерас-
сасывающиеся лигатуры, увеличивая тем самым ком-
прессию кавернозных тел. К сожалению, при этом ти-
пе ПВД эффективность операции в течение первого
года не превышает 40–50% [2, 9], не говоря уже о трав-
матичности самого вмешательства. Именно поэтому
при выраженной ВН многие авторы сразу же рекомен-
дуют прибегать к радикальному способу лечения –
фаллоэндопротезированию. Однако данная операция
далеко не всегда оправданна для выполнения у моло-
дых пациентов [4, 5, 10–12].

Все это заставляет искать новые пути решения про-
блемы веногенной ЭД, особенно у молодых пациентов
при проксимальном и смешанном типе ПВД. Мы счи-
таем, что для коррекции ПВД проксимального типа
оперативное пособие должно выполняться в первую
очередь не на ножках полового члена, а на венах про-
статического сплетения как на основном дренажном
коллекторе, куда оттекает кровь практически от всех
отделов пениса. В связи с этим ранее предпринималась
попытка лигирования вен данной области позадилон-
ным лапароскопическим доступом, но результаты ожи-
даемо были неудовлетворительны в силу невозможно-
сти лигирования всех глубокорасположенных вен
простатического сплетения.

Именно поэтому нами предложен принципиально
иной метод лечения веногенной ЭД путем окклюзии
венозных коммуникантов не снаружи, а изнутри – ин-
тралюминально. Предлагаемая технология основыва-
ется на принципах эндоваскулярной хирургии.

С 2009 г. в клиническую практику отделения андро-
логии и урологии ФГБУ ЭНЦ Минздрава России запа-
тентована и внедрена безопасная и высокоэффектив-
ная методика рентгенэндоваскулярной окклюзии вен
простатического сплетения (РЭВОПС) в лечении вено-
генной ЭД (патент Российской Федерации на изобре-
тение №2438595).

Материалы и методы
Работа выполнена на базе ФГБУ ЭНЦ Минздрава

России (директор – академик РАН и РАМН И.И.Дедов) в
отделении андрологии и урологии (зав. отд-нием –

проф. Д.Г.Курбатов). В процессе работы обследованы
1649 пациентов, обратившихся с жалобами на ЭД за
период с 2009 по 2013 г. Из них у 1053 (63%) пациен-
тов в возрасте 18–59 лет выявили ЭД сосудистого ге-
неза. С учетом критериев включения/исключения ос-
новную группу исследования составили 117 (11,1%)
мужчин с изолированной веногенной ЭД проксималь-
ного и/или смешанного типа ПВД, проявлявшейся не-
стабильной эрекцией и быстрой детумесценцией. 
В данной группе была выполнена РЭВОПС. Все паци-
енты до операции получали препараты ИФДЭ-5 в мак-
симальных дозах не менее 3 мес, но без существенно-
го эффекта. Распределение мужчин с ПВД по возрасту
представлено на рис. 2.

Критерии включения:
• ЭД в результате ПВД проксимального и смешанно-

го типа, не коррегирующаяся консервативной те-
рапией.
Критерия исключения:

• артериогенная ЭД;
• андрогенный дефицит, гиперпролактинемия, гипо-/

гипертиреоз;
• курение;
• декомпенсация сахарного диабета.

После сбора анамнеза и физикального осмотра все
больные заполняли опросник МИЭФ-5, международ-
ный стандартизированный опросник AMS (Aging Male 
Symptom), после чего проходили комплексную диагно-
стику, включавшую общеклинические тесты, исследова-
ние уровней гормонов крови и лучевое обследование.

Общеклиническая характеристика больных пред-
ставлена в табл. 1.

Всем пациентам проводилось андрологическое об-
следование, включающее оценку полового статуса с
определением объема и консистенции тестикул, паль-
цевое ректальное и ультразвуковое исследование пред-
стательной железы. Дефицит андрогенов не имеет
строго специфичных симптомов, поэтому объектив-
ным критерием данного синдрома является снижен-
ный уровень циркулирующего в крови общего тесто-
стерона – менее 12 нмоль/л [15–17].

Перед началом исследования всем пациентам прове-
ден тест на выявление у них возможного андрогенного
дефицита при помощи опросника AMS. Для определе-
ния андрогенного дефицита в нашей работе мы боль-

Рис. 2. Распределение мужчин по возрасту: а – с ЭД, общая группа (n=1053); б – с ПВД, группа РЭВОПС (n=117).

а

Таблица 1. Клиническая характеристика больных, 
М±SD (min–max)

Показатель Группа РЭВОПС (n=117)

Возраст, лет 37,0±13,1 (22–59)

Длительность ЭД, годы 5,1±2,4 (1–9)

ИМТ, кг/м2 24,1±4,8 (17–32)

Индекс AMS 23,1±8,0 (17–43)

Уровень общего тестостерона,
нмоль/л

15,1±7,8 (11,4–34,6)

МИЭФ-5 12,2±2,8 (8–18)

Примечание. ИМТ – индекс массы тела.

Таблица 2. Зависимость выраженности симптоматики 
по опроснику AMS от исследуемых параметров в группе
РЭВОПС

Показатель R р

Возраст 0,2 0,3

Длительность ЭД 0,1 0,6

Общий тестостерон 0,1 0,4

б
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ше ориентировались на лабораторные показатели
уровня тестостерона в крови, так как влияние ЭД, как
тяжелой фрустрирующей составляющей хронической
патологии, может значимо влиять на результаты лю-
бых психологических опросников [20–23]. В группе
РЭВОПС зависимости количества баллов по опросни-
ку AMS от уровня тестостерона в крови, длительности
ЭД и возраста получено не было (табл. 2).

Первым обязательным тестом лучевой диагностики у
всех пациентов являлась ультразвуковая фармакодоп-
плерография пенильного кровотока [18]. Фармаколо-
гическую инициацию эрекции проводили с помощью
препарата простагландина Е2 (алпростадил 10–20 мг).
В группу РЭВОПС вошли только пациенты, у которых
по результатам теста не было нарушений артериально-
го компонента эректильной функции (пиковая систо-
лическая скорость кровотока – Vmaxs>25 cм/c). Но бы-
ли выявлены косвенные признаки ВН: конечная диа-
столическая скорость кровотока в кавернозных арте-
риях больше 6 см/с, линейная скорость кровотока в
ГДВ больше 5 см/с, увеличение диаметра ГДВ более чем
на 30% после инъекции вазоактивного препарата, а
также положительная проба Вальсальвы (табл. 3).

Для объективной визуализации путей венозной
утечки из кавернозных тел самым доступным мето-
дом является фармакокавернозография (ФКГ) [19].
Нами трансформирована методика выполнения стан-
дартной ФКГ, что позволило повысить ее диагности-
ческую эффективность. Исследование проводили в
ангиографическом кабинете в позиции пациента ле-
жа на спине. Возможность перемещения лучевой
трубки вокруг плоскости больного при динамиче-

ском мониторинге распределения контрастного ве-
щества по пещеристым телам члена, визуализации пу-
тей венозной утечки в разных режимах ангиографии
позволяет получить высокоинформативные трехмер-
ные кавернозограммы. При этом исключается не-
обходимость передвижений самого пациента на сто-
ле, что обычно рекомендуется при статических рент-
генограммах.

В случае выраженного венозного сброса инъекция
вазоактивного препарата может не вызвать полной ри-

Таблица 3. Допплерография сосудов полового члена, 
М±SD (min–max)

Показатель
Группа РЭВОПС

(n=117)

Время наступления тумесценции, мин 16,6±6,9 (2–30)

A. cavernosum Vmaxs после введения
каверджекта, см/с

30,6±2,3 (25–32)

A. cavernosum Vendd, см/с 8,1±2,8 (4–16)

Индекс резистентности на фоне
максимальной эрекции

0,71±0,03 (0,62–0,91)

Диаметр ГДВ до введения каверджекта,
мм

2,8±1,4 (1,2–6,7)

Прирост диаметра ГДВ при проведении
пробы Вальсальвы до введения
каверджекта, %

32±4,6 (17–41)

Линейная скорость кровотока в ГДВ
после введения каверджекта, см/с

8,1±2,3 (4,1–12,1)

Прирост линейной скорости кровотока в
ГДВ при проведении пробы Вальсальвы
после введения каверджекта, %

47±21,8 (11–72)

Рис. 3. Выделение ГДВ.

ГДВ

Рис. 4. Пункция ГДВ.

Гибридный доступ

Рис. 5. Флебография до РЭВОПС.

Рис. 6. Флебография после РЭВОПС.
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гидности пениса и рентгеновское исследование может
быть ложноположительным, поэтому мы в обязатель-
ном порядке проводим также модифицированную на-
ми динамическую перфузию кавернозных тел физио-
логическим раствором до достижения полной (макси-
мальной) ригидности. И только на высоте эрекции
вводим необходимое количество низкоосмолярного
контрастного вещества. После полного заполнения ка-
вернозных тел контрастным веществом определяются
пути ПВД.

В случае подтверждения диагноза устанавливаем по-
казания и в дальнейшем выполняем РЭВОПС, которая
проводится в стандартной ангиографической опера-
ционной. В положении больного на спине под мест-
ной анестезией производятся выделение (рис. 3) и
пункция ГДВ полового члена (рис. 4). Далее вводится
рентгенэндоваскулярный интродьюсер интралюми-
нально до венозного простатического сплетения.
После визуализации путей венозного дренирования
при обязательном контроле получаемой лучевой кар-
тины с ранее выполненной динамической перфузион-
ной кавернозограммой проводится окклюзия индиви-
дуально выбранных участков простатического сплете-
ния окклюзирующими спиралями (рис. 5, 6).

Если при контрольной флебографии окклюзия
простатического сплетения недостаточная либо
имеется дополнительный сброс крови по глубоким
круральным венам, проводится дополнительное вме-
шательство – ретроградная трансфеморальная ок-
клюзия дренирующих вен (рис. 7). Трансфемораль-
ная РЭВОПС может выполняться при невозможности
выполнения антеградной (классической) РЭВОПС, а
также после предшествующих лигирующих опера-
ций по поводу ПВД.

Эффект операции оценивается по отсутствию или
значимому уменьшению оттока венозной крови в
сравнении с исходными флебограммами (см. рис. 5, 6).

После ушивания раны и наложения компрессирую-
щей повязки пациент может быть отпущен домой с не-
обходимыми рекомендациями.

Рис. 7. Ретроградная трансфеморальная РЭВОПС
через v. iliaca int.

Рис. 8. Выраженность веногенной ЭД (по МИЭФ-5) у мужчин в
зависимости от длительности заболевания (n=117).

Рис. 9. Степень выраженности проявлений сексуальной
дисфункции (по опроснику AMS) до и после РЭВОПС (n=117),
M±SD (min–max).

Таблица 4. Динамика клинических проявлений эректильной функции по опроснику МИЭФ-5, М±SD (min–max)

Показатель МИЭФ-5 до РЭВОПС, баллы МИЭФ-5 через 6 мес после РЭВОПС, баллы р

Группа РЭВОПС (n=117) 12,2±2,8 (8–18) 21,6±3,6 (15–25) 0,0001

Группа прием ИФДЭ-5 после РЭВОПС (n=9) 12,5±1,8 (8–18) 22,7±3,3 (16–25) 0,0001

р 0,5 0,5

Рис. 10. Отсутствие ПВД после установки окклюзирующей
спирали (динамическая ФКГ).
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Результаты
Все оперированные больные находятся под динами-

ческим наблюдением в отделении андрологии и уро-
логии ФГБУ ЭНЦ. Длительность ЭД, субъективно оце-
ниваемой пациентом (первые клинические признаки
заболевания), в нашем исследовании была от 1 года до
9 лет. Достоверных данных ухудшения эректильной
функции (по опроснику МИЭФ-5) в зависимости от
длительности фиксации пациентом клинических про-
явлений ЭД получено не было (рис. 8).

Через 6 мес после проведения РЭВОПС получено до-
стоверное уменьшение выраженности жалоб по крите-
риям AMS (рис. 9).

При сравнении показателей МИЭФ-5 до и после про-
ведения РЭВОПС получено достоверное увеличение
количества баллов (табл. 4).

Контрольную перфузионную ФКГ выполнили 36 боль-
ным в срок от 3 мес до 1 года после операции. Основны-
ми причинами отказа других пациентов от проведения
контрольного обследования были хорошее качество
эрекции и отсутствие желания проводить дискомфорт-
ную процедуру. Из 36 пациентов, которым была проведе-
на контрольная ФКГ, у 17 не было жалоб на ЭД, и веноз-
ного сброса также выявлено не было (рис. 10).

Жалобы на резидуальную ЭД имели 19 пациентов. 
В 12 случаях выявлен изолированный ПВД разной сте-
пени выраженности по круральным венам (рис. 11),
при этом ПВД в области простатического сплетения
не определялся. Необходимо отметить, что в данной
группе пациентов при ФКГ до РЭВОПС ПВД по кру-
ральным венам не выявлялся.

У 7 оставшихся пациентов, имевших жалобы на ЭД,
ПВД не определялся, но выявлена психогенная ЭД.
Психогенная ЭД в данной группе развилась после вы-
полнения РЭВОПС как стрессовый фактор синдрома
ожидания неудачи, сложности в поиске и налаживания
контакта с половыми партнерами после длительной
половой абстиненции. Так как коррекция органиче-
ской ЭД в данной группе была выполнена, то все паци-
енты направлены к специалистам-психологам, также
им был рекомендован прием ИФДЭ-5.

Из 12 пациентов, у которых выявлен ПВД при конт-
рольных ФКГ после РЭВОПС, у трех выполнено фа-
лоэндопротезирование функциональными протезами,
так как больные по-прежнему не отвечали на прием

ИФДЭ-5. У данных пациентов выявлен диффузный ка-
вернозный фиброз, подтвержденный гистологическим
исследованием, причиной которого являлась длитель-
но существовавшая патологическая венозная утечка. 
У остальных 9 пациентов (группа приема ИФДЭ-5
после РЭВОПС) с ПВД после РЭВОПС резидуальная ЭД
успешно корректировалась ИФДЭ-5, при этом показа-
тель по опроснику МИЭФ стал достоверно больше, чем
до РЭВОПС (см. табл. 4). Данное обстоятельство ис-
ключило необходимость проведения дополнительной
коррекции ПВД ретроградной трансфеморальной ок-
клюзией или иным хирургическим вмешательством.

Среди осложнений после РЭВОПС наблюдали у 1 па-
циента умеренное кровотечение из раны в первые сут-
ки после операции вследствие недостаточного гемо-
стаза, у 5 мужчин сохранялся лимфостаз пениса в тече-
ние 2–3 нед после операции. Лимфостаз развился у па-
циентов с поливазальным типом ГДВ и/или травматич-
ным ее выделением.

Обсуждение полученных результатов
Известно, что при ВН прежде всего имеется дис-

функция веноокклюзивного механизма – недостаточ-
ная компрессия субтуникальных вен белочной обо-
лочкой пениса. Данное состояние развивается вслед-
ствие патологии экстра- и интракавернозных вен,
снижения эластичности белочной оболочки, склероза
и дегенерации кавернозной ткани, недостатка нейро-
медиаторов. ПВД может быть также самостоятельным
фактором риска развития веногенной ЭД [24–26]. При
этом многие авторы подчеркивают, что для получения
успешных результатов лечения во всех случаях не-
обходима качественная предоперационная диагно-
стика состояния с достоверной визуализацией путей
венозной утечки.

В 2002 г. нами инициировано и успешно внедрено
применение новейших лучевых методов мультиспи-
ральной компьютерной томографии и магнитно-ре-
зонансной томографии для диагностики веногенной
ЭД в нашей стране и за рубежом [27–29]. Но дальней-
ший наш опыт показал, что кавернозография с помо-
щью данных видов исследования предусматривает
продолжительное статическое положение больного
без перфузии кавернозных тел, что может приводить к
детумесценции пениса и, как следствие – ложнополо-
жительному результату исследования. В результате мы
предпочитаем использовать динамическую перфу-
зионную ФКГ в ангиографической операционной.
Этот метод позволяет с первой минуты введения до-
стоверно оценивать равномерность распространения
контрастного вещества по пещеристой ткани и вы-
являть все венозные сосуды, шунты и патологические
пути сброса венозной крови. Данный вид исследова-
ния следует классифицировать как фармакокаверно-
зофлебографию, так как целью визуализации являют-
ся именно дренирующие венозные сосуды, исходящие
от пещеристых тел. Качественная лучевая визулизация
наличия путей венозной утечки или их отсутствия яв-
ляется обязательной в установлении показаний для
РЭВОПС.

Мы считаем, что данная технология высокоэффек-
тивна и безопасна, является патогенетически об-
основанным методом выбора в лечении ПВД прокси-
мального и смешанного типа. Кроме того, примене-
ние РЭВОПС может быть целесообразно при сме-
шанном генезе ЭД (артериальный + венозный). Это
дает возможность артериальному притоку крови
компенсаторно обеспечить необходимую ригид-
ность полового члена.

Заключение
РЭВОПС – новая безопасная малоинвазивная и пато-

генетически обоснованная технология лечения вено-

Рис. 11. ПВД по круральным венам после установки
окклюзирующей спирали (динамическая ФКГ).
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генной ЭД. Выполнение РЭВОПС возможно амбула-
торно или по принципу стационара одного дня.

Необходимым условием для успешного применения
РЭВОПС является командность специалистов: уролога,
имеющего опыт лучевой диагностики, и рентгенэндо-
васкулярного хирурга. Умение видеть зону операции в
трехмерном лучевом изображении, понимание прин-
ципов имплантационной чрескатетерной хирургии,
знание свойств самих имплантируемых материалов и
способность прогнозировать направления перерас-
пределенных потоков крови обеспечат правильное и
безопасное расположение окклюзирующих материа-
лов в необходимом месте и нужном количестве, что и
будет являться залогом успешности хирургического
вмешательства. Современные мировые тенденции, на-
правленные на персонализацию медицины, и все боль-
шее пересечение медицинских специальностей для ре-
шения конкретных задач представляют РЭВОПС не
просто модернизацией возможностей урологов, а спо-
собствуют формированию нового кластера врачей –
ангиоурологов.
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Гиперактивный мочевой пузырь (ГАМП) – симпто-
мокомплекс, характеризующийся неудержимыми
(императивными) позывами к мочеиспусканию:

ургентностью, учащенным мочеиспусканием (полла-
киурией), ночным мочеиспусканием (ноктурией) и ур-
гентным недержанием мочи. Проблема ГАМП в настоя-
щее время является одной из самых широко обсуждае-
мых среди урологов, гинекологов, неврологов, врачей
общей практики. Сегодня, по сводным данным, симп-
томы ГАМП наблюдают примерно у 100 млн человек в
мире. В странах Европы у 17% населения старше 40 лет
отмечаются симптомы ГАМП (56% – женщины и 44% –
мужчины). Наибольшую часть в возрастной группе до
60 лет (среди активного работающего населения) со-
ставляют женщины. В России распространенность
симптомов ГАМП у женщин составляет около 16%, го-
родских женщин – 38%. Общая распространенность
ГАМП в России ~10,5 млн человек, из них 36% (~3,7 млн
человек) с императивным недержанием мочи [1].

ГАМП – широко распространенная, но одновремен-
но и скрытая проблема, поскольку лишь 1,5–2% паци-
ентов обращаются за помощью. Большинство пациен-
тов пытаются самостоятельно справиться с непри-
ятными симптомами, не обращаясь к врачу из-за лож-
ного стыда, считая этот симптомокомплекс естествен-
ным признаком старения, не зная, что существует эф-
фективное лечение. Врачи, в свою очередь, не всегда
назначают пациентам с ГАМП адекватную терапию из-
за недостаточных знаний в диагностике и лечении
этого страдания.

«Гиперактивный мочевой пузырь не убивает вас, он
лишь крадет вашу жизнь», – писала Жанет Браун, про-
фессор Калифорнийского университета и медицин-
ской школы Сан-Франциско [2]. Нельзя с этим не со-
гласиться, поскольку нарушения столь интимного ак-
та, какими являются накопление мочи в мочевом пу-
зыре и его опорожнение, не могут не оказывать нега-
тивного влияния на большинство сфер жизнедеятель-
ности современного человека. Так, в социальной сфе-
ре это снижение социальной активности, усиление
социальной изоляции, вынужденное планирование
поездок, исходя из местоположения туалетов. В физи-
ческой сфере – ограничение физической активности.
В семье – вынужденное применение прокладок, пеле-
нок, специального непромокаемого постельного
белья и прочего, вынужденное использование темной
одежды, скрывающей следы недержания мочи, про-
блемы в семейных отношениях. В профессиональной
сфере – снижение продуктивности, нередко – пол-
ный отказ от работы. В сексуальной сфере – вынуж-
денное ограничение сексуальных контактов. В психо-
логической сфере – постоянное чувство вины, де-
прессия, утрата самоуважения и чувства собственного
достоинства, апатия, замкнутость, страх перед бреме-
нем данного страдания, боязнь полной потери конт-
роля над мочеиспусканием, опасения пятен на одежде
и запаха мочи, заметных для окружающих.

ГАМП является симптомокомплексом, именно симп-
томокомплексом, а не синдромом, как пишут многие за
рубежом и в нашей стране. Синдром по определению –
устойчивое сочетание симптомов, характерных для
поражения минимум двух онтофилогенетически раз-

ных систем. ГАМП является признаком поражения ча-
сти системы мочевыводящих путей, а именно ее дис-
тального отдела: мочевого пузыря, пузырно-уретраль-
ного сегмента и мочеиспускательного канала, – поэто-
му синдромом не считается.

Диагностика
Клинические признаки ГАМП в разной степени вы-

раженности чаще всего могут наблюдаться при воспа-
лительных заболеваниях и быть проявлением бакте-
риального цистита, простатита и уретрита (как ба-
нального, так и обусловленного возбудителями забо-
леваний, передаваемых половым путем), язвы, тубер-
кулеза мочевого пузыря и простаты, абактериального
простатита, следствием гипоксии и венозного застоя
детрузора, шейки, уретры и простаты. В основе патоге-
неза расстройств функции нижних мочевых путей
при этом лежат изменения защитного глюкозамино-
гликанового слоя уротелия, воздействия токсинов
бактерий, прямые электролитные влияния на оголен-
ные нервные окончания, воздействия резко кислой
мочи на слизистую. Подобные симптомы могут быть
следствием прорастания детрузора инвазивным ра-
ком мочевого пузыря.

Симптомы ГАМП во многом эквивалентны иррита-
тивным проявлениям инфравезикальной обструкции
при гиперплазии и раке простаты, склеротических из-
менениях простаты и шейки пузыря, конкрементах в
его просвете. Факторами патогенеза при этом стано-
вятся гипоксия таза на фоне артериоспазма и веноз-
ной конгестии, изменение стереометрической кон-
фигурации пузырно-уретрального сегмента с уве-
личением уретрального сопротивления, стремление
детрузора работать при минимальном объеме с на-
именьшими энергозатратами, частое, нередко импе-
ративное опорожнение мочевого пузыря при значи-
тельном количестве остаточной мочи, рефлекторное
раздражение слизистой камнями. Наконец, подобный
симптомокомплекс может наблюдаться при экстраве-
зикальных заболеваниях (опухоли матки, яичников и
сигмовидной кишки, хроническое воспаление при-
датков и пр.), когда рефлекторные проявления ГАМП
бывают обусловлены раздражением мочевого пузыря,
а точнее детрузора извне, явлениями пери- и параци-
стита, вторичным вовлечением детрузора в опухоле-
вый рост.

Разные по характеру, но близкие к ГАМП по симпто-
матике приобретенные изменения анатомических
взаимоотношений мочевого пузыря, его шейки и мо-
чеиспускательного канала также могут быть следстви-
ем опущения стенок влагалища с развитием цистоцеле,
скользящих паховых грыж с вовлечением стенки моче-
вого пузыря, приобретенной эктопии наружного от-
верстия уретры к входу во влагалище с развитием ре-
цидивирующего уретрита и цистита. Патогенетиче-
скими механизмами при этом являются изменения
конфигурации уретры при цистоцеле, гипермобиль-
ность, сдавление дна, шейки пузыря и уретры при вы-
падении гениталий, деформация детрузора при сколь-
зящей грыже.

ГАМП диагностируют путем исключения заболева-
ний нижних мочевых путей и окружающих органов,
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способных вызвать поллакиурию (более 8 раз в сутки),
императивные позывы, ноктурию (2 раза и более за
ночь) и ургентное недержание мочи. Поэтому обсле-
дование больного должно быть направлено прежде
всего на дифференцированное выявление их возмож-
ной причины для ее целенаправленной этиотропной и
патогенетической коррекции. При обследовании по-
рой не выявляют признаков воспаления или обструк-
ции нижних мочевых путей. Некоторые тщетно прово-
дят курсы антибиотикотерапии, иногда после обследо-
вания, а чаще без него – ex juvantibus или просто так –
на всякий случай. У женщин нередко причиной этих
симптомов считают опущение половых органов, при-
бегают к оперативному лечению. Данная тактика при
отсутствии показаний либо не дает положительного
эффекта, либо ухудшает течение ГАМП.

Среди нейрогенных причин симптомокомплекса
ГАМП проявления нейрогенной детрузорной гипер-
активности могут наблюдаться при надсегментар-
ных (рассеянный склероз, паркинсонизм, болезнь
Альцгеймера, повреждения спинного мозга, послед-
ствия инсульта) и сегментарных (денервация моче-
вого пузыря в результате операций) иннервацион-
ных расстройствах. При этом следует не забывать за-
кон парадоксальной реакции денервированных
структур, сформулированный Кенноном и Розенб-
лютом в 1939–1945 гг., согласно которому дисталь-
нее уровня денервации чувствительность нервных
структур к медиатору парадоксально повышается [3].
Эта реакция более выражена в структурах, наиболее
близких к месту повреждения. Лишь при отсутствии
каких-либо из перечисленных заболеваний можно
говорить о диагнозе ГАМП, а точнее «идиопатиче-
ский ГАМП» (ИГАМП) [2].

К настоящему времени благодаря методам функцио-
нальной нейровизуализации удалось выявить участие
в нормальных механизмах регуляции мочеиспускания
надсегментарных вегетативных образований и их во-
влечение в патологический процесс. К этим образова-
ниям относятся таламус и островок (ответственные за
ощущение позыва на мочеиспускание), передняя по-
ясная извилина (ее роль заключается в контроле и
координации акта мочеиспускания) и периорбиталь-
ная кора (контролирует произвольное удержание мо-
чи) [4, 5]. Однако известно значение данных структур
не только в контроле мочеиспускания, но и реализа-
ции эмоциональных и поведенческих реакций. Уста-
новлено, что септо-гиппокампальные области играют
роль в психофизиологии тревожности, орбитофрон-
тальная и передняя цингулярная кора определены в ка-
честве тормозных для эмоционального и моторного
поведения. Дисфункция данных надсегментарных це-
ребральных образований у пациентов с тревожными и
тревожно-депрессивными расстройствами ведет к
формированию психовегетативного синдрома, а ир-
ритативные симптомы ИГАМП могут быть проявления-
ми в рамках полисистемных вегетативных нарушений
[6–9]. Такой анатомо-функциональный подход в соче-
тании с данными о высокой распространенности эмо-
ционально-аффективных расстройств при ИГАМП
[7–10] позволяют совершенствовать лечение этих
больных.

Результаты исследования
Для исследования расстройств вегетативной нерв-

ной системы (ВНС) при ГАМП совместно с невроло-
гами [11] мы обследовали 47 женщин с заболевания-
ми нижних мочевых путей. Основную группу соста-
вили 32 женщины с ИГАМП (средний возраст
43,8±9,7 года), группа сравнения включила 15 жен-
щин со стрессовым недержанием мочи – СНМ (сред-
ний возраст 41,2±10,9). Контрольная группа была
представлена 16 здоровыми женщинами, сопостави-

мыми по возрасту с основной группой и группой
сравнения.

Все пациентки с заболеваниями нижних мочевых пу-
тей соответствовали критериям диагностики Между-
народного общества по удержанию мочи (International
Continence Society – ICS) для ГАМП (в основной группе)
и СНМ (в группе сравнения). За 3 мес до начала иссле-
дования они не получали препараты, которые могли
бы повлиять на состояние вегетативной нервной си-
стемы. На этапе до включения в исследование всем па-
циенткам с ГАМП провели урологическое, гинекологи-
ческое, неврологическое обследования для исключе-
ния соматических заболеваний, способных послужить
причиной этого симптомокомплекса.

Все пациентки с ГАМП предъявляли жалобы на ин-
тенсивные позывы к мочеиспусканию (ургентность),
что подтверждало диагноз ГАМП. Частота ургентности
в среднем составляла 2±1,5 раза в сутки. Ургентное не-
держание мочи обнаруживали у 56% женщин с ГАМП,
84% женщин беспокоило учащенное мочеиспускание
(в среднем 11,4±1,96 раза в сутки). Ноктурия с частотой
2,5±1,5 за ночь была выявлена в 59% наблюдений. Дис-
комфорт в мочеиспускательном канале, который паци-
ентки характеризовали как постоянное желание помо-
читься с необходимостью периодического надавлива-
ния на область промежности или опорожнения моче-
вого пузыря при отсутствии его наполнения (ложный
позыв), отметили в 59,3% наблюдений. Это ощущение у
женщин возникало периодически и обычно сопровож-
далось состоянием тревоги. Ургентность во время по-
лового акта испытывали 31% пациенток, при этом у 50%
из них императивный позыв оканчивался недержанием
мочи. Средний балл по шкале IPSS в основной группе
составил 12,9±3,4, что указывает на умеренную выра-
женность симптомов заболевания. Балл по шкале оцен-
ки качества жизни – QoL – составил 4,84±1,35б. У всех
пациенток со СНМ наблюдалось недержание мочи в си-
туациях, связанных с повышением внутрибрюшного
давления. Ирритативных симптомов нарушений функ-
ции нижних мочевых путей выявлено не было. В ходе
комплексных уродинамических исследований в основ-
ной группе детрузорная гиперактивность была обнару-
жена в 28,6% наблюдений, повышенная чувствитель-
ность мочевого пузыря – в 21,4%, не выявлено никаких
изменений в 50% исследований. У пациенток со СНМ
недержание мочи в связи с повышением внутрибрюш-
ного давления было подтверждено результатами про-
филометрии уретры и пробой Вальсальвы.

При расспросе с применением схемы выявления ве-
гетативной дисфункции [6] женщины с ГАМП предъ-
являли жалобы на периодически возникающие ощуще-
ния сердцебиения, «остановки сердца», затруднений
дыхания, нехватки воздуха, потребность учащенного
дыхания при волнении. Нарушение функции желудоч-
но-кишечного тракта (запоры, поносы, метеоризм,
боль) без признаков органических заболеваний вы-
явлены в 50% в группе ГАМП, склонность к обморокам в
душном помещении, при длительном пребывании в
вертикальном положении отметили 38% пациенток.
Некоторые признаки дисфункции ВНС наблюдали как
в основной, так и в группе сравнения. Среди них в ос-
новной группе отмечали склонность к повышенному
потоотделению, головной боли, нарушениям сна. Если
у пациенток с ГАМП балл по опроснику для выявления
вегетативных нарушений превышал нормальный по-
казатель, то в группе со СНМ количественный показа-
тель симптомов вегетативной дисфункции не обнару-
живал выраженных вегетативных расстройств.

При анализе данных анамнеза выяснилось, что в 
44% в группе с ГАМП дебют заболевания совпал по вре-
мени с проявлениями вегетативной дисфункции (го-
ловная боль, субфебрилитет, астенические симптомы), 
потребовавшими активного лечения. Также удалось



24 | CONSILIUM MEDICUM | 2014 | ТОМ 16 | № 7 | www.con-med.ru |

Р а ц и о н а л ь н а я  ф а р м а к о т е р а п и я

установить, что у 57% пациенток задолго до появления
симптомов ИГАМП имел место депрессивный эпизод
на фоне стрессовой ситуации, потребовавший лече-
ния. В группе со СНМ подобных проявлений не от-
мечали.

Среди особенностей течения ИГАМП отмечен ре-
миттирующий характер симптоматики в 46,9% наблю-
дений. При этом обострение заболевания в 56,3% было
связано с эмоциональным стрессом; 34,4% пациенток
отмечали отсутствие учащенного мочеиспускания или
ургентных позывов в определенных социальных усло-
виях: дома, на отдыхе, при выполнении интересной
или срочной работы. У пациенток со СНМ симптомы
заболевания наблюдали лишь в ситуациях, сопровож-
давшихся повышением внутрибрюшного давления,
течение заболевания не зависело от влияния других
факторов.

Особый интерес представило острое психотравми-
рующее событие в дебюте ГАМП (в течение 12 мес до
появления первых симптомов), имевшее место у 72%
женщин основной группы. Среди причин такого эмо-
ционального стресса были неудержание мочи в обще-
ственном месте (6,2%), длительное сдерживание моче-
испускания в связи с чувством стыда (15,6%), болезнь
родственников в связи с заболеванием органов малого
таза, неверная диагностика заболеваний мочеполовой
сферы (18,7%), смерть близких (54%), развод, длитель-
ные неприятности на службе (37,5%). Пациентки со
СНМ также переживали эмоциональный стресс неза-
долго до начала заболевания (в 33% наблюдений), при-
чиной которого были роды, беременность, смена жи-
лищных условий, неприятности на работе. Однако в
группе ГАМП психотравмирующее событие в дебюте
наблюдали достоверно чаще, статистически была под-
тверждена зависимость наличия эмоционального
стресса до начала заболевания от нозологической
формы. При анализе результатов психометрии [12] бы-
ли обнаружены повышение уровня личностной
(39±7,7) и ситуационной (40±6,6) тревоги, наличие де-
прессии в группе ГАМП (10,6±5,4). В группе СНМ симп-
томов этих расстройств выявлено не было. Средний
общий балл по шкале жизненных событий Холмса и
Рея [13] в основной группе составил 124,3±66, в группе
сравнения – 39±23,3.

При объективной оценке признаков вегетативной
дисфункции в группе ИГАМП нами были отмечены
перманентные и пароксизмальные нарушения термо-
регуляции у 19 и 13% обследуемых соответственно, ла-
бильность артериального давления – 33%, пульса –
22,2%, гипервентиляционный синдром – 38%, наруше-
ние функции желудочно-кишечного тракта – 50%,
склонность к обморокам – 38%. Среди признаков, вы-
явленных в обеих группах, наблюдались изменение
окраски кожных покровов в виде пятнистой гипер-
емии, изменение окраски кистей стоп, стойкий дермо-
графизм, дистальный гипергидроз и генерализованная
потливость, метеозависимость, тревожность, повы-
шенная нервно-мышечная возбудимость. Общий балл
по схеме для выявления признаков вегетативных изме-
нений в группе ИГАМП составил 37±14,6, что превыша-
ло показатель нормы и достоверно отличалось от
группы сравнения, где тот же результат составил
8,3±7,6 (p<0,001).

Проведенный нами анализ клинических проявлений
ГАМП показал, что у женщин на фоне острого или хро-
нического эмоционального стресса, зачастую связан-
ного с психотравмирующим событием, которое имеет
отношение к мочеполовой сфере, формируется психо-
вегетативный синдром, проявляющийся тревогой с
разными соматическими эквивалентами вегетативной
дисфункции. Среди них ирритативные симптомы дис-
функции нижних мочевыводящих путей приобретают
ведущую роль в связи со значимостью «мочевого» со-

бытия и выраженным влиянием нарушения мочеис-
пускания на качество жизни, что способствует «уроге-
нитальному» направлению в диагностике. Выявление
признаков дисфункции ВНС требует целенаправлен-
ного подхода в комплексной терапии.

Патогенез
Ключевым симптомом ГАМП является ургентность –

императивные (ургентные, неудержимые) позывы к
мочеиспусканию. Ургентность отражает детрузорную
гиперактивность – повышенную возбудимость и не-
произвольные сокращения гладкой мускулатуры моче-
вого пузыря (детрузора) в фазу наполнения. Детрузор-
ная гиперактивность может быть нейрогенной, когда
эти болезненные проявления обусловлены органиче-
ским поражением регулирующих структур нервной
системы (например, при рассеянном склерозе, пар-
кинсонизме); и идиопатической, при которой причи-
на страдания неизвестна. Патогенез нейрогенного
ГАМП включает перерыв миелинизированных А-воло-
кон, соединяющих варолиев мост с сакральным отде-
лом спинного мозга, что приводит к активизации не-
миелинизированных С-волокон, имеющих высокий
порог механического раздражения. Это, в свою оче-
редь, под воздействием ацетилхолина способствует
рефлекторным сокращениям детрузора при малом на-
полнении мочевого пузыря.

Патогенез ИГАМП более сложен и многогранен. Так,
в условиях атрофии уротелия, что у женщин бывает об-
условлено дефицитом эстрогенов в постменопаузе,
при нарушении его защитного глюкозаминогликано-
вого слоя барьерные функции уротелия нарушаются,
наступает его повреждение. При этом чувствитель-
ность субуротелиальных рецепторов значительно по-
вышается, что является одним из компонентов усиле-
ния внутриорганной нервной проводимости. В этой
патогенетической цепи существенное значение имеет
резко кислая реакция мочи, что наблюдается при из-
быточном употреблении продуктов, содержащих ко-
феин, животные белки, при нарушениях пуринового
обмена, уратном нефролитиазе, а также туберкулезе
почек и мочевых путей. Снижение рН мочи служит ос-
новой усиленного выделения тахикинина, что служит
вторым компонентом усиления внутриорганной нерв-
ной проводимости.

Все это неизбежно приводит к непроизвольным и
неадекватным сокращениям детрузора при малом на-
полнении мочевого пузыря и симптомам детрузорной
гиперактивности (ГАМП), которые способны вести к
увеличению мышечной массы детрузора – его «кон-
центрической» гипертрофии, уменьшающей эффек-
тивную емкость мочевого пузыря. К этому могут при-
водить и проявления инфравезикальной обструкции,
что вызывает симптомы ГАМП у мужчин, страдающих
аденомой, раком простаты и хроническим простати-
том. Увеличивающаяся масса детрузора обусловливает
значительный рост межклеточных контактов его глад-
комышечного синцития, что наблюдается у 87% боль-
ных ГАМП. Этому способствуют и атеросклероз тазо-
вых артерий, и ангиоспазм, чаше всего обусловленный
курением. Данный патогенетический комплекс также
ведет к детрузорной гиперактивности, обусловливаю-
щей клиническую картину ГАМП. Усиление внутри-
органной нервной проводимости способно повышать
сосудистую проницаемость, что служит основой раз-
вития очагового асептического интерстициального
цистита, также приводящего к симптомам ГАМП.

Все это позволило школе Е.Л.Вишневского [12] вы-
сказать предположение о так называемой ишемиче-
ской болезни таза, когда выраженные нарушения мик-
роциркуляции в виде спазма артериальных микросо-
судов и снижения гемоперфузии вызывают расстрой-
ства энергетического метаболизма гладкомышечных
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клеток детрузора. Именно они слу-
жат основой «спастичности» детру-
зора, уменьшения эффективной
емкости мочевого пузыря и симп-
томов ГАМП. Подтверждением этой
концепции является позитивный
эффект лечения этих больных 
a1-адреноблокаторами (АБ), суще-
ственно улучшающими кровообра-
щение детрузора и органов таза в
целом.

Определенное значение в патоге-
незе ГАМП имеют и процессы ста-
рения, включающие снижение спо-
собностей тканей к репарации,
уменьшение их эластичности, уси-
ление процессов апоптоза и кле-
точной атрофии, дегенерацию
нервных окончаний, изменение
гладкомышечного тонуса, ухудше-
ние кровообращения, истончение
уротелия и его защитного глюкоза-
миногликанового слоя.

Большой интерес представляют
неврологические аспекты патоге-
неза ГАМП. Так, тревога и депрес-
сия, вызывающие недостаточность
серотонинергических и норадре-
налинергических структур цент-
ральной нервной системы (ЦНС),
уменьшают количество серотонина
в сегментарных центрах мочеис-
пускания. Именно это способно
снижать симпатический рефлекс
наполнения и удержания мочи в пу-
зыре и вызывать расторможен-
ность парасимпатического рефлек-
са опорожнения мочевого пузыря.
Таким образом, возникают дисба-
ланс вегетативных регуляторных
механизмов при пустом и напол-
ненном мочевом пузыре и клини-
ческие проявления ГАМП. Такая
дисфункция имеет четкое подтвер-
ждение результатами исследования
кардиоритма. Ей могут способство-
вать и дисфункция гипоталамо-ги-
пофизарной системы, и нарушения
сна (храп и сонное апноэ), и дис-
функция стволовых структур ЦНС,
что подтверждают данные электро-
энцефалографии. Появление кли-
нической картины ГАМП при этом
вполне понятно, остаются невы-
ясненными причины волнообраз-
ного течения его проявлений с пе-
риодами самопроизвольной ре-
грессии и рецидива симптомов.

Принципы терапии
Медикаментозная терапия ГАМП

сегодня – это стремление изменить
нейромедиаторные влияния на
нижние мочевые пути. Для этого
применяют:
• М-холиноблокаторы;
• a1-АБ;
• комбинации М-холиноблокато-

ров и a1-АБ;
• b-АБ, b-адреномиметики;
• a-адреномиметики;
• ингибиторы синтеза простаглан-

динов;

• аналоги вазопрессина;
• донаторы оксида азота (инги -

биторы фосфодиэстеразы 5-го
типа);

• спазмолитики;
• блокаторы кальциевых каналов;
• ингибиторы обратного захвата

серотонина;
• агонисты g-аминомасляной кис-

лоты;
• ингибиторы ванилоидных рецеп-

торов;
• блокаторы опиоидных рецепто-

ров;
• блокаторы пуринергических ре-

цепторов;
• эстрогены.

Приведенный широкий диапазон
медикаментозных средств терапии
ГАМП прежде всего свидетельствует
об их недостаточной эффективно-
сти, с одной стороны, и необходи-
мости комплексного подхода к вы-
работке индивидуального лекарст-
венного лечения – с другой. Мето-
дологической основой перспектив
такого комплексного подхода к те-
рапии могут стать дальнейшие ис-
следования сложных патогенетиче-
ских механизмов развития ГАМП.

Гормональным факторам разви-
тия ГАМП уделяли недостаточно
внимания. Исследования школы
Ю.А.Пытеля [14] показали, что для
реализации избыточных воздей-
ствий гормонов на адренорецеп-
торный аппарат мочевых путей не-
обходимо не столько абсолютное
повышение их уровня, сколько пре-
обладание одного из них и/или из-
менение порога чувствительности
адренорецепторов. Когда диапазон
между действующими минималь-
ным и максимальным порогами
гормона широк, даже значитель-
ные колебания его уровня не при-
ведут к патологическим измене-
ниям. При малом диапазоне порой
незначительный выход его за нор-
мальные пределы может вести к
срыву гуморальных регуляторных
механизмов и формированию па-
тологического процесса. Известно,
что у девочек в раннем детском воз-
расте в развивающихся яичниках
имеется значительное количество
фолликулов, содержащих эстроге-
ны. Наиболее частое расстройство
функции нижних мочевых путей в
этот период становления про-
извольных регуляторных механиз-
мов деятельности нижних мочевых
путей – проявления ГАМП. Незре-
лость эндокринной системы в пе-
риод становления, как следствие
этого – непостоянные и неадекват-
ные a-адреномиметические воз-
действия эстрогенов на шейку, про-
ксимальный отдел уретры и урет-
ральный сфинктер обусловливают
ответную гиперактивность холи-
нергических структур и появление
гиперактивности, детрузор-сфинк-
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терной, детрузор-уретральной диссинергии, активно-
го пузырно-мочеточникового рефлюкса, восходящего
пиелонефрита. Косвенное подтверждение этому – ис-
чезновение активных клинических проявлений ГАМП
к половому созреванию. Они по мере взросления заме-
няются гипорефлексией, гипотонией, снижением со-
кратительной способности детрузора, которые могут
быть следствием запредельного торможения гормо-
нальных и вегетативных влияний при избыточной
«борьбе» с гиперактивностью пузыря в детстве. Не ме-
нее вероятна и сенсибилизация a-адренореактивных
структур к гестагенам на фоне уменьшения их чувстви-
тельности к a-адреномиметическому действию эстро-
генов. Гормональные изменения – малоизученное зве-
но патогенеза уродинамических расстройств, их диаг-
ностика и коррекция – один из путей к совершенство-
ванию терапии.

М-холиноблокаторы в терапии ГАМП
Два известных звена патогенеза ГАМП – патологиче-

ское повышение чувствительности гладкомышечных
элементов детрузора к ацетилхолину и ишемическое
расстройство кровообращения таза с развитием энер-
годефицита детрузора – полностью подтверждают по-
ложительные результаты симптоматической медика-
ментозной терапии М-холиноблокаторами, a1-АБ и их
сочетанием. Многочисленные физиологические, фар-
макологические и клинические исследования, прове-
денные в научно-исследовательских и клинических уч-
реждениях нашей страны, вернулись к исследователям
наилучшими результатами терапии М-холиноблокато-
рами, а при их недостаточной эффективности – соче-
танием с a1-АБ. По эффективности, переносимости и
безопасности они позволяют путем симптоматиче-
ской терапии значительно улучшать качество жизни
больных.

Однако, не отрицая важности симптоматической по-
мощи больным, мы считаем, что диагноз ИГАМП требу-
ет всестороннего комплексного обследования каждого
больного. В качестве рекомендаций обследования оте-
чественными и европейскими специалистами предла-
гаются обязательные методы: анамнез, дневник моче-
испускания, общий осмотр, ректальное и вагинальное
исследования, а также общий анализ мочи. Как допол-
нительные, необязательные методы включены ультра-
звуковое исследование почек, мочевого пузыря с опре-
делением остаточной мочи, урофлоуметрия и ком-
плексное уродинамическое исследование. Даже бег-
лый взгляд на подобный алгоритм позволяет считать
его явно недостаточным для диагностики всего 
возможного диапазона опасных заболеваний, которые
могут проявляться общими, сходными симптомами
детрузорной гиперактивности (ГАМП). Поэтому мы
хотим еще раз подчеркнуть, что введение понятия «ги-
перактивный мочевой пузырь» ни в коей мере не долж-
но изменять разработанную и общепринятую тактику
всестороннего обследования урологического больно-
го, помня о множестве опасных заболеваний, имею-
щих симптоматику, сходную с ГАМП. Цель обследова-
ния – выявление причины симптомов для целенаправ-
ленной этиотропной и патогенетической терапии
больного. Не следует рассматривать симптоматиче-
скую терапию ГАМП как этап в лечении, она является
лишь средством облегчения страданий больного, не
исключающим его последовательное комплексное и
всестороннее обследование.

ГАМП, как мы уже писали, является одной из акту-
альных проблем для широкого круга врачей: уроло-
гов, гинекологов, неврологов, врачей общей практи-
ки. Значительный интерес представляют неврологи-
ческие аспекты патогенеза ГАМП, которые далеко не
всегда учитывают урологи и интернисты. Так, тревога
и депрессия, вызывающие недостаточность серото-

нинергических и норадреналинергических структур
ЦНС, уменьшают количество серотонина в сегмен-
тарных центрах мочеиспускания. Именно это спо-
собно снижать симпатический рефлекс наполнения и
удержания мочи в мочевом пузыре и вызывать рас-
торможенность парасимпатического рефлекса его
опорожнения с дисбалансом вегетативных регуля-
торных механизмов при пустом и наполненном пу-
зыре. Ей могут способствовать и дисфункция гипота-
ламо-гипофизарной системы, и нарушения сна (храп
и апноэ), и дисфункция стволовых структур ЦНС, что
подтверждают данные электроэнцефалографии [4].

Для уточнения некоторых сторон патогенеза ИГАМП
совместно с неврологами мы обследовали женщин, ко-
торые в течение 3 мес до исследования не получали
препараты, влияющие на ВНС. Всем провели урологи-
ческое, гинекологическое и неврологическое обследо-
вания, а также изучили функции ВНС с применением
схемы выявления признаков вегетативной дисфунк-
ции [15, 16] и методов спектрального анализа вариа-
бельности ритма сердца (СА ВРС) в ходе ретроградной
цистометрии исходно и на фоне функциональных
проб, позволяющих объективизировать адаптацион-
ные возможности при ретроградном заполнении
мочевого пузыря [11]. Мы применили традиционный
подход отечественных нейрофизиологов с оценкой
вегетативного тонуса по силе коррелятивного влияния
абсолютной мощности каждого из пиков частот на по-
казатель общей ВРС, сегментарного и надсегментарно-
го звена. СА ВРС в ходе ретроградной цистометрии
осуществляли на 5-минутных участках записи интер-
валов R-R в периоды расслабленного бодрствования
перед исследованием с опорожненным мочевым пузы-
рем, при постепенном наполнении мочевого пузыря и
в момент интенсивного позыва к мочеиспусканию. СА
ВРС на фоне функциональных проб проводили у паци-
енток с ГАМП и в группе здоровых. На первом этапе ре-
гистрировали показатели ВРС в покое, в состоянии
расслабленного бодрствования, с опорожненным
мочевым пузырем в течение 5 мин. Затем предлагали
стандартную ортостатическую нагрузку, в ходе кото-
рой также оценивали показатели СА ВРС. Разработан-
ные нами пробы с пероральной водной нагрузкой и
прессорным воздействием на область мочевого пузы-
ря позволили выявить закономерности изменения дея-
тельности ВНС в условиях формирования позыва к мо-
чеиспусканию, при его стимуляции внешним давлени-
ем и созданием условий эмоционального стресса.

Исследования СА ВРС в ходе ретроградной цисто-
метрии до и на фоне функциональных проб в группе
ГАМП показали снижение активности сегментарных
механизмов регуляции тонуса с компенсаторным на-
пряжением надсегментарных, что соответствует пси-
ховегетативному синдрому. Обеспечение адаптации к
нагрузке при наполнении мочевого пузыря происхо-
дило путем активации симпатического сегментарного
звена при сохраняющемся повышении надсегментар-
ных симпатических влияний. При ГАМП повышение
симпатической активации возникало уже при не-
значительном наполнении мочевого пузыря в сравне-
нии с группой СНМ, где наблюдалось преобладание
сегментарных парасимпатических влияний. При ГАМП
на фоне психовегетативного синдрома, при котором
исходные механизмы обеспечения тонуса реализуют-
ся за счет напряжения центральных симпатических
влияний, даже незначительная водная нагрузка на
мочевой пузырь воспринимается как значимый фи-
зиологический стресс, сопровождающийся увеличени-
ем симпатических влияний.

Симптомы ГАМП (поллакиурия, ночное мочеиспус-
кание, императивные позывы, ургентное недержание
мочи) могут быть ирритативными клиническими про-
явлениями инфравезикальной обструкции, чаще всего
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обусловленной аденомой и раком простаты. В их осно-
ве ишемия тазовых органов вследствие артериоспазма
и венозной конгестии, увеличение уретрального со-
противления вследствие деформации пузырно-урет-
рального сегмента, стремление детрузора работать с
наименьшими энергозатратами при минимальном
объеме, учащенное, нередко императивное опорожне-
ние мочевого пузыря при наличии остаточной мочи,
рефлекторное раздражение слизистой пузыря вторич-
ными камнями [17]. Повышенная активность парасим-
патических холинергических структур, ответственных
за учащенное опорожнение пузыря на фоне повышен-
ной возбудимости, тонуса и сократительной способ-
ности, хоть и реализует клинические проявления, но
является патогенетическим звеном, которое на фоне
выраженной инфравезикальной обструкции на преде-
ле обеспечивает пассаж мочи из мочевого пузыря и
преодоление обструктивного препятствия. Именно
поэтому заманчивое стремление подавить клиниче-
ские симптомы с помощью М-холиноблокаторов у
этих больных должно быть осторожным. Их эффек-
тивное применение возможно при минимальной ин-
фравезикальной обструкции и под постоянным конт-
ролем данных частоты спонтанного мочеиспускания,
урофлоуметрического мониторинга и объема остаточ-
ной мочи. В условиях выраженной инфравезикальной
обструкции без ее предварительной ликвидации сни-
жение возбудимости, тонуса и сократительной актив-
ности пузыря приведет не к оптимизации опорожне-
ния, а наоборот, к его ухудшению, появлению и/или
прогрессирующему увеличению объема остаточной
мочи со всеми возможными неблагоприятными по-
следствиями в виде ретенционных изменений верхних
мочевых путей, хронического воспаления и почечной
недостаточности. Именно такой подход мы считаем
обоснованным.

У больных рассеянным склерозом нарушения функ-
ции нижних мочевых путей наблюдаются в 60–96%
случаев и могут проявляться симптомами ГАМП (уча-
щенным, ночным мочеиспусканием, императивными
позывами, ургентным недержанием мочи), что об-
условлено надсегментарными демиелинизирующими
поражениями проводящих путей ЦНС [18]. Клиниче-
ские проявления тягостны для больных, препятствуют
их нормальной жизни, являются одной из причин утра-
ты трудоспособности, лежат в основе развития ослож-
нений. Многие больные становятся узниками своей
квартиры и ее туалета, боятся выходить из дома, не бу-
дучи уверенными в досягаемости туалета. На основе на-
блюдений 181 больного рассеянным склерозом с уро-
динамическими расстройствами и проявлениями
ГАМП мы рекомендуем для обследования анализ клини-
ческих проявлений, результатов анкетирования IPSS и
QoL, а также сведений дневника спонтанного мочеис-
пускания. Сопоставления повышенной частоты опо-
рожнения пузыря и выделенного объема, эпизодов ур-
гентного недержания мочи отражают повышенные
возбудимость, тонус и сократительную способность
детрузора. Сведения об объеме и продолжительности
мочеиспускания позволяют вычислять среднюю объ-
емную скорость мочеиспускания, осуществлять ее мо-
ниторинг на протяжении суток и более, построить про-
филь мочеиспускания по средней скорости, выделив
признаки или отсутствие инфравезикальной обструк-
ции. Обструктивные расстройства подтверждает оста-
точная моча при ультразвуковом исследовании. На ос-
нове данного алгоритма мы выделили 76 (42%) боль-
ных детрузорной гиперактивностью, 91 (50,3%) паци-
ента с проявлениями детрузор-сфинктерной диссинер-
гии, остальные имели обструктивные нарушения. При
детрузорной гиперактивности в 96% мы наблюдали по-
ложительный результат терапии М-холиноблокатора-
ми, при наличии диссинергии он имел место в 44% слу-

чаев на фоне монотерапии a1-АБ, в 24% – при его соче-
тании с М-холиноблокатором [19].

При оценке современного арсенала М-холинобло-
каторов следует учитывать их химическую структуру
(третичные, четвертичные амины), их гидрофиль-
ность и липофильность (способность проникать че-
рез гематоэнцефалический барьер), а также сродство
к М3-холинорецепторам. Четвертичным амином в 
отличие от оксибутинина, толтеродина и солифена-
цина является троспия хлорид (Спазмекс). Он облада-
ет максимальной водорастворимостью (500 мг/мл);
оксибутинин, толтеродин и солифенацин – соответ-
ственно 0,8, 12 и 6,03 мг/мл. Жирорастворимость, пря-
мо пропорциональная степени проникновения через
гематоэнцефалический барьер, по степени липофиль-
ности – показателю коэффициента распределения 
n-Octanol/puffer – имеет отрицательное значение,
тогда как названные препараты, особенно оксибути-
нин, положительные. Липофильность тесно связана с
нежелательными побочными эффектами, обусловлен-
ными воздействием на ЦНС (спутанность сознания,
головокружение, сонливость, головная боль, повы-
шенная возбудимость, парестезии, галлюцинации), в
той или иной степени присущими этим препаратам. 
У Спазмекса они отсутствуют.

Спазмекс (троспия хлорид) имеет существенно луч-
ший профиль безопасности относительно всех тре-
тичных аминов (оксибутинин, толтеродин, солифена-
цин). Он гидрофилен – не проникает через гематоэн-
цефалический барьер, обладает самым высоким срод-
ством к M3- и M2-рецепторам по сравнению с другими
М-холинолитиками, не метаболизируется в печени,
обладает двойным действием, реализуемым при цирку-
ляции препарата в крови и накоплении его в мочевом
пузыре, обладает наилучшим соотношением цена–ка-
чество. Его терапевтическая наиболее распространен-
ная суточная доза составляет 45 мг/сут (15 мг 3 раза) с
быстрым (3–7 дней) наступлением эффекта, высокой
эффективностью, хорошей переносимостью, уникаль-
ными особенностями, позволяющими считать его пре-
паратом выбора у детей от 14 лет и больных пожилого
возраста, поскольку дозу можно увеличивать без ущер-
ба его безопасности при недостаточной эффективно-
сти как более низких доз самого Спазмекса, так и дру-
гих М-холинолитиков. Таблетка, содержащая 30 мг
препарата, позволяет рационально уменьшить крат-
ность приема и существенно улучшить качество жиз-
ни. Благодаря лучшему относительно третичных ами-
нов профилю безопасности Спазмекс – препарат, на-
ходящий все большее применение как у детей, так и у
взрослых. Динамика его плазматической концентра-
ции при пероральном приеме не требует создания спе-
циальной медленно освобождающейся формы. Сего-
дня при обследовании и в процессе лечения вполне ре-
ально подобрать эффективную и безопасную индиви-
дуальную суточную дозу в диапазоне 30–90 мг для
адекватной терапии. Ее совершенствование требует
дальнейших клинических исследований у больных
идиопатическим, нейрогенным ГАМП и у пациентов с
проявлениями детрузорной гиперактивности при аде-
номе простаты. Это позволит более эффективно ока-
зывать помощь нашим больным.
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Антимикробная терапия неосложненных
инфекций мочевых путей
Л.А.Синякова, И.В.Косова
ГБОУ ДПО РМАПО Минздрава России, Москва;
ГБУЗ Городская клиническая больница №68 Департамента здравоохранения г. Москвы

Неосложненные инфекции мочевых путей
(НИМП) относятся к числу наиболее распро-
страненных заболеваний как в амбулаторной,

так и в госпитальной практике, и являются одними из
самых частых заболеваний женщин репродуктивного
возраста [1–3]. Они занимают 2-е место после инфек-
ций респираторного тракта как причина обращения
пациентов в амбулаторные лечебные учреждения [4]. 
В течение года у 25–35% женщин в возрасте 20–40 лет
имеет место по крайней мере один эпизод инфекции
[5]. Заболеваемость острым циститом составляет
0,5–0,7 эпизода заболевания на одну женщину в год [6].
В исследовании СОНАР (2005–2006 гг.) проанализиро-
ваны данные о распространенности НИМП в Россий-
ской Федерации, Республике Беларусь, Казахстане и
Кыргызстане. Полученные результаты свидетельство-
вали о том, что в возрасте 18–20 лет около 20% жен-
щин имели в анамнезе по крайней мере один эпизод
инфекции мочевыводящих путей (ИМП), а в более
старших возрастных группах отмечен рост заболевае-
мости [7]. Также подтверждена широкая распростра-
ненность рецидивирующих форм ИМП, прежде всего
цистита. В России, по расчетным данным, имеет место
26–36 млн случаев острого цистита в год [8].

Согласно последним данным National Hospital Ambu-
latory Medical Care Survey в США ежегодно выявляется
более 7 млн случаев ИМП в амбулаторной практике, из
них более 2 млн обусловлены циститом, а 100 тыс. па-
циентов в год госпитализируются, преимущественно
по поводу пиелонефрита [9]. ИМП в амбулаторной
практике чаще встречается у женщин, при этом у 50%
взрослых пациенток имеется риск развития ИМП в
течение жизни. В Великобритании в течение года око-
ло 2,5 млн женщин отмечают эпизоды расстройств мо-
чеиспускания, из них у 100 тыс. диагностируется реци-
дивирующая ИМП [10]. ИМП нередко наблюдается у
молодых женщин в возрасте от 18 до 29 лет. В течение
последующих 6–12 мес после первого эпизода ИМП у

25–40% из них развивается рецидивирующая НИМП.
Около 15% всех назначений антибиотиков в амбула-
торной практике в США связаны с ИМП [9].

Таким образом, НИМП являются важной медико-со-
циальной проблемой, затрагивающей прежде всего
физическое здоровье женщины и ее эмоциональную
сферу – боли, диспареунию, отказ от половой жизни
[11], а также и экономическую составляющую – колос-
сальные затраты на лечение.

Возбудители НИМП
Во многих случаях затраты на лечение возрастают за

счет неправильного первоначального выбора антибак-
териального препарата. В России рациональный вы-
бор антибиотика при лечении НИМП имеет место
лишь в 49,2% случаев [12]. К числу наиболее частых
ошибок относится назначение препаратов с неуста-
новленной эффективностью и/или низкой микробио-
логической активностью.

Более 95% НИМП вызываются одним микроорганиз-
мом. Наиболее частые возбудители – грамотрицатель-
ные энтеробактерии, главным образом Escherichia coli –
70–95%. Вторым по частоте обнаружения является Stap-
hylococcus saprophyticus (5–20% случаев НИМП), кото-
рый несколько чаще выделяется у молодых женщин.
Значительно реже НИМП вызывают Klebsiella spp. или
Proteus mirabilis. В 1–2% случаев возбудителями стано-
вятся такие грамположительные микроорганизмы, как
стрептококки группы B и D [13, 14]. Возбудителями ци-
ститов могут быть микобактерии туберкулеза и редко
бледная трепонема. Однако в 0,4–30% случаев в моче
больных не обнаруживается какая-либо патогенная
микрофлора [15].

По данным международного исследования антибио-
тикорезистентности штаммов возбудителей НИМП –
ARESC (2006 г.), ведущим возбудителем НИМП является
E. coli в 76,3% случаев, S. saprophyticus – в 3,6%, Klebsiella
pneumoniaе – 3,5%, P. mirabilis – в 3,1%, Enterococcus fae-
calis – в 3% [16]. Однако, по данным Т.С.Перепановой, с
годами этиологическая значимость разных микро-
организмов в генезе НИМП варьирует, в частности, в
настоящее время все чаще встречается E. faecalis [17].
Данные, полученные в ходе последнего отечественно-
го многоцентрового исследования динамики антибио-
тикорезистентности возбудителей внебольничных
ИМП в разных субпопуляциях пациентов – ДАРМИС
(2011 г.), свидетельствовали о несколько меньшей
удельной массе E. coli в этиологической структуре вне-
больничных ИМП. Доля представителей семейства 
Enterobacteriaceae составила 83,5%. При этом E. coli яв-
лялась возбудителем ИМП у 63,5% пациентов, ее часто-
та существенно не различалась у пациентов с неослож-
ненными (64,6%) и осложненными (62,1%) инфекция-
ми во внебольничной среде [18] (табл. 1).

Определенную роль в этиологии уретритов с после-
дующим развитием инфекций нижних мочевых путей
играют урогенитальные инфекции (Chlamidia tracho-
matis, Ureaplasma urealyticum, Neisseria gonorrhoeae, Мy-
coplasma hominis, Trichomonas vaginalis). Имеются на-
учные данные о том, что, например, U. urealyticum, как
правило, реализует свои свойства при ассоциации с дру-

Таблица 1. Структура возбудителей внебольничных ИМП

Возбудитель %

НИМП (n=294)

Acinetobacter spp. 1,02

Candida spp. 1,02

Enterobacter spp. 1,70

Enterococcus spp. 6,46

Escherichia
coli 64,63

spp. 0,34

Klebsiella
oxytoca 1,02

pneumoniae 8,50

Leclercia adecarboxylata 0,34

Morganella morganii 1,02

P. mirabilis 4,08

P. aeruginosa 2,72

Serratia marcescens 0,68

Staphylococcus spp. 5,10

Streptococcus agalactiae 1,36
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гими патогенными/условно-патогенными микроорга-
низмами, и развитие воспалительного процесса зависит
от массивности диссеминации. Уреаплазменная инфек-
ция является своеобразным проводником, способствую-
щим колонизации мочеполовых органов условно-пато-
генными микроорганизмами (эндогенными и экзоген-
ными) и реализации свойств последних [19].

Причиной возникновения геморрагического цисти-
та являются вирусные возбудители. При поражении ге-
нитальным герпесом наружных половых органов, вла-
галища, шейки матки воспалительный процесс может
распространяться на мочевой пузырь и уретру [20].
Процесс интеграции вирусного генома в хромосомы
может сопровождаться трансформацией клетки
вплоть до неопластической. Представитель g-гер -
песвирусов – вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ) – является
представителем онкогенных ДНК-содержащих виру-
сов, и диапазон онкологических заболеваний, ассо-
циированных с ним, постоянно увеличивается: доказа-
но участие ВЭБ в развитии лимфомы Беркитта, назо-
фарингеальной карциномы, волосатой лейкоплакии и
т.д. В настоящее время исследуется роль вирусов, в
частности вируса папилломы человека, в генезе и про-
грессии рака мочевого пузыря [21].

Высокая частота рецидивирования ИМП объясняет-
ся следующими факторами:
• анатомо-физиологические особенности женского

организма (короткая и широкая уретра, близость к
естественным резервуарам инфекции – анус, влага-
лище);

• способность грамотрицательных микроорганизмов,
вызывающих инфекционный процесс в уретре и
мочевом пузыре, к адгезии к клеткам эпителия вслед-
ствие наличия фимбрий и ворсин;

• частые сопутствующие гинекологические заболева-
ния – воспалительные процессы во влагалище, гор-
мональные нарушения, приводящие к дисбиозу вла-
галища и размножению в нем патогенной микро-
флоры;

• генетическая предрасположенность;
• аномалии расположения наружного отдела уретры;
• наличие инфекций, передаваемых половым путем;
• частота половых актов и характер применяемых

контрацептивов [6];
• постоянно меняющийся спектр возбудителей и воз-

растающая резистентность к антимикробным препа-
ратам;

• формирование биопленок.
Необоснованность и нерациональность антибакте-

риальной терапии являются факторами, приводящими
к хронизации процесса и нарушениям иммунорегуля-
торных механизмов. Повторное назначение антибио-
тиков одной группы ведет к возникновению рези-
стентных штаммов. Довольно часты циститы, возник-
новение которых связано с катетеризацией мочевого
пузыря после хирургических вмешательств.

Терапия и профилактика НИМП
Рост резистентности основных уропатогенов ко

многим антимикробным препаратам и изменение
спектра возбудителей требуют постоянного поиска
наиболее эффективных антимикробных препаратов
для лечения НИМП. Согласно существующим сегодня
рекомендациям по терапии инфекционных заболева-
ний возбудитель должен быть идентифицирован, про-
филь его чувствительности к антибиотикам определен
до начала терапии. При лечении больных с острыми
клиническими проявлениями ИМП в большинстве слу-
чаев получение своевременных данных о профиле
чувствительности уропатогенов не всегда возможно, и
первоочередной задачей специалистов в этой области
являются создание и постоянное обновление терапев-
тических рекомендаций [22].

Очевидно, что антимикробный спектр антибактери-
альных препаратов, которые могут использоваться в
эмпирической терапии и профилактике ИМП, должен
быть адаптирован к перечню основных возбудителей
ИМП. По данным последнего международного эпиде-
миологического исследования ARESC, при неослож-
ненном цистите у женщин наиболее низкий уровень
резистентности уропатогенов наблюдается в странах
Северной Европы и Австрии, а наиболее высокий – в
Португалии и Испании [16].

Что касается антибиотикорезистентности в Рос-
сии, то, как видно из результатов исследования 
ДАРМИС (2011 г.), наиболее активными пероральны-
ми препаратами в отношении E. coli были фосфоми-
цин (98,4%), фуразидин (95,7%), нитрофурантоин
(94,1%) и пероральные цефалоспорины III поколе-
ния (цефтибутен и цефиксим). В отношении всех
представителей семейства Enterobacteriaceae актив-
ностью более 90% среди пероральных препаратов
обладал только фосфомицин (91,5%). Активность фу-
разидина и нитрофурантоина составила 86,3 и 76,8%
соответственно.

Из парентеральных препаратов наибольшей актив-
ностью в отношении E. coli обладали карбапенемы (эр-
тапенем, меропенем, имипенем), штаммов, устойчивых
к которым выделено не было. Также высокой in vitro ак-
тивностью обладали цефоперазон/сульбактам (97,4%),
пиперациллин/тазобактам (95,7%), цефалоспорины
III–IV поколения и амикацин (98,9%). В отношении всех
представителей семейства Enterobacteriaceae также наи-
более активны были карбапенемы. Чувствительность к
цефоперазону/сульбактаму, пиперациллину/тазобакта-
му и амикацину составила 95,9; 93,6 и 97,3% соответ-
ственно. Обращает на себя внимание высокая частота
выделения штаммов E. coli, резистентных к ампицилли-
ну (42,4%) и ко-тримоксазолу (24,2%) как в случае не-
осложненных, так и осложненных ИМП. Для всех пред-
ставителей семейства Enterobacteriaceae суммарная ча-
стота нечувствительных штаммов к этим препаратам
была еще выше (53,9 и 25,3% соответственно) [18, 23].

Определенную озабоченность вызывает и резистент-
ность к фторхинолонам. Так, чувствительность E. coli со-
ставила 80,5% к налидиксовой кислоте, 84,1% – к ци-
профлоксацину и 84,7% – к левофлоксацину. Чувстви-
тельность к хинолонам суммарно у всех представителей
семейства Enterobacteriaceae была еще ниже и составила
79,0; 82,5 и 83,4% к налидиксовой кислоте, ципрофлок-
сацину и левофлоксацину соответственно [18, 23].
Именно поэтому старые нефторированные хинолоны:
пипемидовая, оксолиновая, налидиксовая кислоты, не
рекомендованы к применению не только из-за низкой
микробиологической активности, но и потому что они
индуцируют резистентность к фторхинолонам [24]. По
данным Российских национальных рекомендаций по
антимикробной терапии и профилактике НИМП, аль-
тернативными препаратами являются: левофлоксацин
внутрь по 500 мг 1 раз в сутки 3 дня; норфлоксацин
внутрь по 400 мг 2 раза в сутки 3 дня; офлоксацин внутрь
200 мг 2 раза в сутки 3 дня; ципрофлоксацин внутрь по
500 мг 2 раза в сутки 3 дня [23]. Из фторхинолонов для
терапии НИМП целесообразнее применять норфлокса-
цин, так как он создает высокие концентрации в моче, а
препараты с хорошим проникновением в ткани исполь-
зовать для лечения более серьезных инфекций парен-
химатозных органов [25]. Однако в настоящее время ряд
авторов указывают на ведущее значение уропатогенной
кишечной палочки, локализующейся в межклеточном
пространстве слизистой оболочки мочевого пузыря и
(не исключено) внутри уроэпителия [26–28]. В связи с
этим становится целесообразным применение препа-
ратов, способных накапливаться в слизистой оболочке
мочевыводящих путей: норфлоксацина и левофлокса-
цина, которые после приема разовой дозы создают кон-
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центрации в уроэпителии 1,8 и 5,7 мкг/мл соответствен-
но [29–33].

Современные рекомендации, основанные на прин-
ципах доказательной медицины и результатах регио-
нальных исследований резистентности возбудителей,
в качестве эмпирической терапии предлагают приме-
нять у взрослых пациентов с острым циститом фосфо-
мицина трометамол в дозе 3 г однократно или фурази-
дина калиевую соль с карбонатом магния (фурамаг) по
100 мг 3 раза в день 5 дней [23].

Применение коротких курсов лечения (3 дня), осо-
бенно монодозная терапия фосфомицином тромета-
молом, является достаточным и имеет преимущество
перед более длительным лечением. При невозможно-
сти использования рекомендуемых препаратов целе-
сообразно использование b-лактамных антибиотиков
цефалоспоринов II–III поколения или ингибиторза-
щищенных аминопенициллинов как альтернативных
средств. Длительность терапии должна составлять не
менее 5 сут [34]. При наличии чувствительности уропа-
тогенов цефалоспорины II–III поколения могут при-
меняться и при лечении рецидивирующих ИМП. Одна-
ко при активном их использовании не следует забы-
вать об увеличении продукции b-лактамаз расширен-
ного спектра действия: 13,3% среди всех представите-
лей семейства Enterobacteriaceae и 9,6% среди штаммов
E. coli, что во многих случаях диктует необходимость
пересмотра существующих алгоритмов эмпирической
терапии ИМП особенно в отношении цефалос -
поринов.

К альтернативным средствам лечения НИМП, со-
гласно данным Российского национального руковод-
ства, относят: амоксициллин/клавуланат внутрь по
500/125мг 3 раза в сутки 5 дней; цефиксим внутрь 
400 мг 1 раз в сутки 5 дней; цефуроксим внутрь по 250 мг
2 раза в сутки 5 дней; цефтибутен внутрь 400 мг 1 раз 
в сутки 5 дней [23].

В условиях роста резистентности уропатогенов к
фторхинолонам и ко-тримоксазолу возрастает роль
цефалоспоринов III поколения в лечении НИМП у ам-
булаторных больных. В отличие от таких антибиоти-
ков, как фторхинолоны и ко-тримоксазол, цефалоспо-
рины можно применять у детей и беременных жен-
щин. Согласно данным исследования, проведенного в
2008 г. Европейской ассоциацией урологов, в антимик-
робном лечении больных нозокомиальной ИМП 32,5%
урологов отдают предпочтение фторхинолонам;
32,3% – цефалоспоринам (19,2% применяют це-
фалоспорины III поколения); 12,3% – аминоглико-
зидам и 9,5% специалистов применяют карбапенемы
[35]. Отличительной чертой цефалоспоринов III поко-
ления  являются высокая активность в отношении мик-
роорганизмов семейства Enterobacteriaceae, длитель-
ный период полувыведения и высокая комплаентность
(прием препарата 1–2 раза в сутки) [4].

Один из наиболее изученных цефалоспоринов III
поколения для перорального приема – цефиксим
(Супракс® Солютаб®, 400мг). Цефиксим является по-
лусинтетическим цефалоспорином III поколения для
перорального применения, который имеет замещаю-

щую гидроксиимино-аминотиазоловую боковую
цепь в 7-й позиции. По сравнению с представителями
I–II поколений это обеспечивает высокую стабиль-
ность к b-лактамазам широкого спектра действия. До-
полнительно введенная метоксииминогруппа еще бо-
лее повышает устойчивость к b-лактамазам грамотри-
цательных бактерий.

Цефиксим проявляет высокую активность в отно-
шении: E. coli, K. pneumoniae, K. oxytoca, P. mirabilis, Pro-
teus vulgaris, Citrobacter diversus, Providencia rettgeri, 
N. gonorrhoeae. Не действует на Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa. Препарат обладает высокой
биодоступностью, которая составляет 40–52%. При
этом следует отметить, что прием пищи не оказывает
существенного влияния на его биодоступность и фар-
макокинетику [36, 37]. Также было выявлено, что од-
новременный прием цефиксима с антацидами не
оказывает значимого влияния на фармакокинетиче-
ские параметры [38, 39].

Показано, что после приема препарата в дозе 400 мг
время достижения максимальной концентрации це-
фиксима в сыворотке достигается между 3 и 5-м часом,
медиана времени достижения пиковой концентрации
(Tmax) составляет 4 ч. Пиковые концентрации в тканях
достигаются позднее, чем в сыворотке, Tmax для тканей
составляет 6 ч [40]. В среднем 12–20% цефиксима выво-
дится в неизмененном виде почками в течение 24 ч
при пероральном приеме препарата в дозе 200 мг, при
внутривенном введении 200 мг цефиксима в течение
24 ч с мочой выводится в неизмененном виде 40,8%
препарата. Аналогичный показатель при приеме
внутрь составляет 21% для препарата, принимаемого в
виде суспензии; 18% при приеме препарата в капсулах
[40]. В моче цефиксим создает концентрации, во много
раз превышающие минимальную подавляющую кон-
центрацию большинства микроорганизмов, вызываю-
щих ИМП. Изучено содержание цефиксима в моче при
приеме препарата по 200 мг 2 раза в сутки и 
400 мг 1 раз в сутки в течение 15 дней. На 15-й день че-
рез 2–4 ч после приема последней дозы препарата
концентрация цефиксима в моче составила 29 мг/л
при приеме в дозе 200 мг 2 раза в сутки и 43 мг/л при
приеме в дозе 400 мг 1 раз в сутки [41]. Наряду с други-
ми представителями b-лактамов цефиксим обладает
бактерицидным действием, нарушая синтез клеточной
стенки бактерий, каркас которой составляют пептидо-
гликаны. Активность препарата обусловлена высоким
сродством к пенициллинсвязывающим белкам (ПСБ)-3,
1a и 1b. Сродство в отношении ПСБ-1b объясняет вы-
сокую антимикробную активность цефиксима, сход-
ную с другими пероральными цефалоспоринами – це-
факлором и цефалексином. Отсутствие активности це-
фиксима в отношении S. aureus и коагулазонегативных
стафилококков может быть объяснено низким срод-
ством цефиксима к ПСБ-2 [42–44].

Результаты исследований
Проведено большое количество клинических ис-

следований цефиксима при НИМП. Российские ис-
следователи [4] в своей работе сравнивали чувстви-
тельность E. coli при НИМП к цефиксиму и ципроф-
локсацину. У пациентов с НИМП не выделено ни од-
ного штамма, резистентного к цефиксиму, выделен
один умеренно резистентный штамм. В качестве
препарата сравнения был использован ципрофлок-
сацин – один из наиболее часто используемых анти-
биотиков для терапии ИМП в России. Полученные
данные свидетельствуют о достаточно высокой ча-
стоте выделения резистентных и умеренно рези-
стентных штаммов E. coli к ципрофлоксацину – 10 и
1,1% соответственно.

Интерес представляют данные сравнительных рандо-
мизированных исследований. Так, в Германии было

Таблица 2. Резистентность уропатогенной E. coli к цефиксиму
(сводные данные)

Страна Нозология Год

Количество
резистентных

микроорганиз-
мов, %

Испания НИМП 2005 4,2

Испания
Амбулаторные

ИМП
2008 3,4

Россия НИМП
2006 ≤5

2008 0

Германия
НИМП и

осложненные ИМП
2005 2,6
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проведено рандомизированное двойное слепое плаце-
бо-контролируемое исследование эффективности од-
нократного приема цефиксима, офлоксацина, ко-три-
моксазола или плацебо в лечении НИМП. В исследова-
нии участвовали 80 женщин в возрасте от 18 до 35 лет с
НИМП. Пациентки случайным образом были распреде-
лены в одну из групп: принимавшие однократно цефик-
сим в дозе 400 мг, офлоксацин 200 мг, ко-тримоксазол
160/800 мг или плацебо. Эффективность проводимой
терапии оценивали через 14–17 дней. В данном иссле-
довании было показано, что терапия цефиксимом эф-
фективна в 89,4% случаев, офлоксацином – в 89,4%, ко-
тримоксазолом – в 84,2% и плацебо – в 26,3% [45].

Эффективность терапии НИМП цефиксимом и ко-
тримоксазолом изучали в двойном слепом исследова-
нии, в которое были включены 528 пациентов, случай-
ным образом разделенные на три группы: принимав-
шие цефиксим по 400 мг 1 раз в сутки, по 200 мг 2 раза в
сутки и ко-тримоксазол (триметоприм 160 мг + сульфа-
метоксазол 800 мг) по 1 таблетке 2 раза в сутки. Через
5–9 нед проводилась клиническая и микробиологиче-
ская оценка терапии. Исследование продемонстриро-
вало равноценную микробиологическую эффектив-
ность препаратов во всех группах: прием цефиксима по
400 мг был эффективен в 100% случаев, по 200 мг – в
97%, а ко-тримоксазола – у 98% пациентов [46].

Американскими учеными было проведено много-
центровое исследование по сравнению эффективно-
сти цефиксима и амоксициллина с участием 565 взрос-
лых пациентов с НИМП. Случайным образом они были
разделены на две группы: пациенты 1-й группы
(n=279) принимали цефиксим по 400 мг 1 раз в сутки в
течение 10 дней, а пациенты 2-й группы (n=286) при-
нимали амоксициллин в дозе 250 мг 3 раза в сутки в
течение 10 дней. Эффективность терапии оценивали
через 7 дней после окончания лечения. Клиническая
эффективность цефиксима составила 90%, амоксицил-
лина – 83%, эрадикация уропатогенов наблюдалась у
92% пациентов, лечившихся цефиксимом, и у 84% па-
циентов, принимавших амоксициллин [47]. Сводные
данные представлены в табл. 2 [22].

Однако указанные исследования проводились в
1980–90-е годы.

Нельзя не упомянуть и возможность использования
цефиксима для перорального применения при прове-
дении ступенчатой антибактериальной терапии ИМП
как у взрослых, так и у детей [48–51]. Кроме того, це-
фиксим рекомендован в качестве препарата выбора
для лечения бессимптомной бактериурии у беремен-
ных [23].

Сводные данные представлены в табл. 3 по изучению
резистентности уропатогенов к цефиксиму [4, 52–55].

Таким образом, в России наблюдается минимальная
устойчивость возбудителей к цефиксиму, что позво-
ляет рекомендовать его применение для лечения паци-
ентов, страдающих преимущественно внебольничны-
ми формами ИМП. В условиях растущей резистент-
ности возбудителей ИМП к традиционно ис-
пользуемым антибактериальным препаратам
цефиксим (Супракс® Солютаб®) становится од-
ним из антибиотиков выбора для лечения ИМП
при выявлении возбудителей, чувствительных к
указанному препарату, особенно у пациенток,
имеющих такие факторы риска, как наличие
острого или хронического пиелонефрита в
анамнезе, пузырно-мочеточниковый рефлюкс и
возможность развития восходящего пиелонеф-
рита, беременность.
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Введение
В целом и эректильная дисфункция (ЭД), и симпто-

мы нижних мочевых путей (СНМП), обусловленные
доброкачественной гиперплазией предстательной же-
лезы (ДГПЖ), часто встречаются у мужчин, при этом
частота обоих заболеваний с возрастом увеличивается
[1–6]. Результаты популяционных исследований указы-
вают на то, что СНМП возникают по крайней мере
иногда почти у 72% мужчин среднего возраста [1–3], в
то время как частота ЭД варьирует от 2% у мужчин в
возрасте моложе 40 лет до 86% у мужчин от 80 лет и
старше [4]. Несмотря на то что отличия в методиках
проведения осложняют сравнение, недавнее исследо-
вание мужчин в возрасте 20–75 лет (n=1225) в обще-
стве и условиях медицинских учреждений (без вы-
явленных урологических заболеваний) в Российской
Федерации показало, что симптомы ЭД присутствуют
примерно у 90% респондентов. Причины такой высо-
кой частоты ЭД неоднозначны, но возможные факто-
ры могут включать в себя выборку (мужчины в России)
с высокими показателями факторов риска ЭД (напри-
мер, сердечно-сосудистыми заболеваниями) и не-
эффективность традиционного лечения ЭД в России.
Частота СНМП (в соответствии с Международной си-

стемой суммарной оценки заболеваний ПЖ, Internatio-
nal Prostate Symptom Scores – IPSS) в исследовании пре-
вышала 60%, при этом симптомы умеренной или выра-
женной тяжести были отмечены примерно у 29% рес-
пондентов [5]. Высокая частота СНМП/ДГПЖ в россий-
ской выборке может быть следствием, отчасти, субъек-
тивного восприятия вопросов респондентами. Или же
действительно повышенная частота СНМП/ДГПЖ мо-
жет иметь место с учетом относительно низкой про-
должительности жизни мужчин в России по сравне-
нию с западными странами и более ранними проявле-
ниями разных заболеваний.

Веские эпидемиологические доказательства указы-
вают на корреляцию между СНМП и ЭД [7, 8]. Кельнское
исследование мужчин (Cologne Male Survey), включав-
шее примерно 4500 пациентов в Германии в возрасте
от 30 до 80 лет, показало, что частота СНМП у мужчин,
страдающих ЭД, составляет примерно 72% по сравне-
нию с 38% у мужчин с нормальной эрекцией [9]. СНМП
является независимым фактором риска развития ЭД
[9]. При проведении Международного исследования
стареющих мужчин (Multinational Survey of the Aging
Male – MSAM-7) – крупного исследования, включавше-
го более 12 тыс. респондентов из 6 европейских стран
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и США, – сексуальные расстройства и связанное с ни-
ми беспокойство в значительной степени коррелиро-
вали с возрастом и степенью тяжести СНМП [10]. Нали-
чие и степень тяжести СНМП являлись независимыми
факторами риска сексуальной дисфункции. В России
эпидемиологические факты также указывают на то,
что СНМП/ДГПЖ и ЭД сопутствуют друг другу. Мета-
анализ данных исследования по подгруппе мужчин с
дисфункцией, связанной с опорожнением (n=767), по-
казал сильную корреляцию с симптомами ЭД пример-
но в 18% и умеренную корреляцию в 10% случаев. При-
мерно в 2/3 случаев корреляция между СНМП и симп-
томами ЭД была слабой. Истинная корреляция между
СНМП и ЭД может быть еще более выраженной, чем от-
мечено в данном исследовании, так как пациенты в
России обычно указывают только основные жалобы и
пропускают сопутствующие симптомы как менее важ-
ные или незначимые.

Текущая ситуация 
в клинической практике лечения ДГПЖ

При наличии умеренных или тяжелых СНМП, вы-
званных ДГПЖ, лекарственная терапия является стан-
дартом в лечении пациентов, не соответствующих
критериям для хирургического вмешательства [11,
12]. Тем не менее в разных странах Европы суще-
ствуют отличия, касающиеся назначений препаратов,
связанных с ДГПЖ [13]. Ретроспективный анализ дан-
ных, полученных в 19 странах Европы, показал, что
назначение препаратов для лечения СНМП/ДГПЖ
увеличилось, хотя в разных странах Европы назначе-
ние препаратов, связанных с ДГПЖ, сильно различа-
лось. В период между 2004 и 2008 гг. количество на-
значений, связанных с ДГПЖ, возросло: от 22% – во
Франции и до 145% – в Венгрии, при этом градиент
назначений увеличивался от северных к южным стра-
нам. Антагонисты a1-адренорецепторов (a-адрено-
блокаторы – a-АБ) являлись наиболее широко назна-
чаемыми препаратами, в то время как применение
ингибиторов 5a-редуктазы осталось на прежнем
уровне или лишь немного возросло в течение перио-
да проведения исследования. Несмотря на отсутствие
научных доказательств, фитотерапия составляла 

до 40% всех назначений и являлась специфичной для
определенных стран.

Сведения по текущей ситуации с лечением
СНМП/ДГПЖ в России весьма скудные, при этом раз-
ные регионы в очень большой степени отличаются
друг от друга. Имеющиеся данные по назначениям из 5
российских городов за апрель 2007 г. указывают на то,
что a-АБ являются важным компонентом в лекарствен-
ной терапии, а ингибиторы 5a-редуктазы – 5% или
комбинированная терапия (a-АБ + ингибиторы 5a-ре-
дуктазы) – 10% составляют лишь малую часть всех на-
значений [14]. Фитотерапия представляет собой основ-
ной элемент лечения и составляет примерно 50% всех
назначений. В настоящий момент ингибиторы фосфо-
диэстеразы 5-го типа (ФДЭ-5), или антимускариновые
средства, составляют лишь небольшой процент от всех
назначаемых препаратов для лечения СНМП/ДГПЖ в
России.

В руководстве 2013 г. по лечению СНМП у мужчин
(включая доброкачественную обструкцию ПЖ), опуб-
ликованном Европейской ассоциацией урологов
(EAU), а также руководстве, подготовленном Амери-
канской урологической ассоциацией (AUA), рекомен-
дуется применение нескольких разных вариантов
фармакотерапии для лечения СНМП в зависимости от
клинической ситуации [11, 12]. Препаратами 1-й ли-
нии в лекарственной терапии мужчин с СНМП от уме-
ренной до выраженной тяжести считаются a-АБ и ин-
гибиторы 5a-редуктазы. Новейший класс лекарствен-
ных препаратов – ингибиторы ФДЭ-5 – также упомя-
нут в руководстве (Guidelines) EAU 2013 г. В соответ-
ствии с данным руководством ингибиторы ФДЭ-5
применяются только у мужчин с СНМП, принимаю-
щих участие в клинических исследованиях. Впервые
тадалафил был зарегистрирован для лечения
СНМП/ДГПЖ в октябре 2011 г. в США Управлением по
контролю за пищевыми продуктами и лекарственны-
ми препаратами США (FDA), впоследствии он был за-
регистрирован в Европейском союзе, России, Канаде,
Израиле и нескольких странах Центральной и Южной
Америки и Азии [15]. В России тадалафил, назначае-
мый 1 раз в день для лечения СНМП/ДГПЖ, был заре-
гистрирован в январе 2012 г.

Частичное совпадение
патофизиологических процессов

Было предложено несколько механизмов, объясняю-
щих взаимосвязь между СНМП и ЭД (рис. 1), включая
снижение повышенной активности синтазы оксида
азота/оксида азота (NO) [16–20] и вегетативной нерв-
ной системы [16, 19–21]. Аномальная повышающая ре-
гуляция сигнального пути RhoA/Rho-киназы (ROCK),
опосредующего сокращение гладкой мускулатуры, так-
же может вносить свой вклад в отсутствие расслабле-
ния гладкой мускулатуры в ПЖ, уретре, шейке мочево-
го пузыря и половом члене [17–20]. Повышающая регу-
ляция сигнального пути ROCK была связана с ишемией
органов таза и/или атеросклерозом кровеносных со-
судов, снабжающих органы таза [19], что связано с ЭД и
является патофизиологическим фактором риска раз-
вития СНМП [16, 19, 20]. Изменение уровня андрогенов
и воспаление также представляют собой дополнитель-
ные патофизиологические факторы риска развития
СНМП и ЭД [16, 19].

Так как ФДЭ-5 в больших количествах экспрессиру-
ется в мочевом пузыре, ПЖ и уретре, гладкие мышцы и
сосудистая сеть в данных органах представляют собой
потенциальные цели для ингибиторов ФДЭ-5. Было
показано, что ингибиторы ФДЭ-5 способствуют рас-
слаблению гладкой мускулатуры простаты, мочевого
пузыря и уретры за счет повышения активности
NO/циклический гуанозинмонофосфат (цГМФ) [22,
23]. Кроме того, блокировка ФДЭ-5 снижает активность

Рис. 1. Частичное совпадение патофизиологических
процессов при СНМП и ЭД может включать изменение
биодоступности NO, повышение сократимости гладкой
мускулатуры, атеросклероз и изменения уровня половых
гормонов в крови [19].
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Таблица 1. Краткий обзор клинических исследований тадалафила, назначаемого 1 раз в день для лечения СНМП/ДГПЖ

Автор Популяция Число
пациентов

Дизайн
исследования/лечение Результаты Комментарии 

Плацебо-контролируемые исследования 

C.Roehrborn
и соавт.
2008 [33]

СНМП/ДГПЖ 1058

• Рандомизированное
двойное слепое
плацебо-
контролируемое
исследование,
диапазон доз (12 нед) 

• Тадалафил 2,5, 5,
10 или 20 мг

• Плацебо 

• Тадалафил 2,5 мг (-3,9; p=0,015*)
• Тадалафил 5 мг (-4,9; p<0,001*)
• Тадалафил 10 мг (-5,2; p<0,001*)
• Тадалафил 20 мг (-5,2; p<0,001*)
• Плацебо (-2,3)

• Улучшение IPSS на 4, 8 и 
12 нед при применении
тадалафила во всех дозах 

• Клинически значимое
улучшение IPSS 

G.Broderick
и соавт.,
2010 [35]

СНМП/ДГПЖ
с/без ЭД

716 (ЭД) 
340 (без ЭД)

Ретроспективный анализ:
• рандомизированное

двойное слепое
плацебо-
контролируемое
исследование,
диапазон доз (12 нед)

• Тадалафил 2,5, 5, 10
или 20 мг (ЕД)

• Плацебо

Среднее значение IPSS (осн. – КТ)
C ЭД 
• Тадалафил 2,5 мг (-4,3) 
• Тадалафил 5 мг (-4,8) 
• Тадалафил 10 мг (-5,3) 
• Тадалафил 20 мг (-5,6) 
• Плацебо (-2,4) 
Без ЭД
• Тадалафил 2,5 мг (-3,2) 
• Тадалафил 5 мг (-5,3) 
• Тадалафил 10 мг (-5,1) 
• Тадалафил 20 мг (-4,5) 
• Плацебо (-2,4)

• Улучшения IPSS существенно
не отличались (подгруппа
p=0,352/подгруппа р=0,644)

• Аналогичные эффекты
наблюдались для IPSS,
качества жизни, ДГПЖ

C.Donatucci
и соавт.,
2011 [36]

СНМП/ДГПЖ 427

• Открытое
исследование (52 нед)

• Тадалафил 5 мг (ЕД) –
доза оценена в фазу
открытого
исследования

• Плацебо 

Среднее значение IPSS
• Предварительно тадалафил 2,5 мг

(-5,7)
• Предварительно тадалафил 5 мг

(-5,0)
• Предварительно тадалафил 10 мг

(-5,7)
• Предварительно тадалафил 20 мг

(-4,6)
• Все (-5,0)
• Предварительно плацебо (-4,1)
Среднее значение IPSS
• Предварительно тадалафил 2,5 мг

(-2,5)
• Предварительно тадалафил 5 мг

(0,2)
• Предварительно тадалафил 10 мг

(-0,2)
• Предварительно тадалафил 20 мг

(0,8)
• Все (-0,9)
• Предварительно плацебо (-2,2)

• После 1 мес лечения
мужчины, которые поменяли
плацебо или тадалафил 
2,5 мг на 5 мг, показали
значительное снижение
(p<0,01) IPSS

• Мужчины, которые остались
на терапии тадалафилом 5 мг
или уменьшили дозу до 5 мг
(с 10 или 20 мг),
поддерживали улучшение
IPSS

• Изменения в IPSS
ирритативной и
обструктивной оценки, IPSS,
качества жизни и индекса
ДГПЖ сохранялись после 
1 года

H.Porst и
соавт., 2011
[37]

СНМП/ДГПЖ
(IPSS�≥13,

Qmax от �≥4 до
≤15 мл/с)

325

• Рандомизированное
двойное слепое
плацебо-
контролируемое
исследование

• Тадалафил 5 мг
(ежедневно)

• Плацебо

Среднее значение IPSS
• Тадалафил 5 мг (-5,6, p=0,004*)
• Плацебо (-3,6)

• Клинически значимое
улучшение IPSS

• Очевидное снижение IPSS
после 1 нед и значимое
после 4 нед (p=0,003*)

• Нет существенного различия
между исходной тяжестью
СНМП или тяжести ЭД и
изменений в общем IPSS

R.Egerdie и
соавт., 2012
[38]

СНМП/ДГПЖ
с ЭД 606

• Рандомизированное
двойное слепое,
плацебо-
контролируемое
исследование 
(12 нед, КТ)

• Тадалафил 2,5, 5 мг
(ежедневно)

• Плацебо

Среднее значение IPSS
Тадалафил 2,5 мг (-4,6; p=NS*)
• Тадалафил 5 мг (-6,1; p<0,001*)
• Плацебо (-3,8)

• Тадалафил 5 мг значительно
улучшает IPSS (накопление и
опорожнение) и индекс
влияния ДГПЖ (все p<0,001*)
против плацебо к 12 нед

• Увеличение Qmax было
небольшим в обеих группах,
хотя незначительно
значимым при применении
тадалафила 2,5 мг (p=0,027*)

Совместные исследования

H.Porst и
соавт., 2013
[39]

СНМП/ДГПЖ
с/без ЭД 1500

• Объединенные данные
4 международных,
рандомизированных
двойных слепых,
плацебо-
контролируемых
исследований (12 нед)

• Тадалафил 5 мг
(ежедневно)

• Плацебо

Среднее значение IPSS
• Тадалафил 5 мг (-5,0; p<0,001*)
• Плацебо (-2,7)

• Значительное улучшение
IPSS (накопление и
опорожнение), индекса
влияния ДГПЖ и IPSS
качества жизни 
(все p<0,001*)

• Значительное улучшение
IPSS независимо от тяжести
СНМП (IPSS <20/�≥20),
возраст (≤65/>65 лет),
предыдущее использование
a-АБ, или ингибиторов 
ФДЭ-5, уровень общего
тестостерона 
(<300/≥300 нг/дл), или 
ПСА (≤40/>40 нг/мл)

H.Porst и
соавт., 2013
[40]

СНМП/ДГПЖ
с ЭД 1026

• Объединенные данные
4 международных,
рандомизированных
двойных слепых
плацебо-
контролируемых
исследований (12 нед);
анализ ограничился
мужчинами с ЭД

• Тадалафил 5 мг
(ежедневно)

• Плацебо

Среднее значение IPSS
• Тадалафил (-6,0; p<0,001*)
• Плацебо (-3,6)

• Значительное улучшение
IPSS (накопление и
опорожнение), индекса
влияния ДГПЖ и IPSS,
качество жизни
(все p<0,001*)

• Нет значительного
воздействия тяжести ЭД
на IPSS (p=0,463)

• Улучшение МИЭФ-ЭФ
не оказали существенного
влияния на СНПМ/ДГПЖ
(p=0,926) 

• Улучшение IPSS и МИЭФ-ЭФ
слабо коррелирует (r=-0,229)



36 | CONSILIUM MEDICUM | 2014 | ТОМ 16 | № 7 | www.con-med.ru |

Р а ц и о н а л ь н а я  ф а р м а к о т е р а п и я

ROCK и обладает антипролиферативным действием в
культуре клеток мочевого пузыря человека [24]. Было
показано, что ингибиторы ФДЭ-5 повышают оксиге-
низацию ткани ПЖ в модели урогенитальной ише-
мии/гипоксии у крыс [25] и увеличивают высвобожде-
ние цГМФ в тканях НМП при ишемии у кроликов [26].
При проведении небольшого исследования с участием
12 пациентов с ДГПЖ, ожидающих хирургической
операции, было выявлено улучшение кровоснабжения
простаты после назначения тадалафила [27]. Возмож-
ный эффект данного феномена на последующую кро-
вопотерю во время трансуретральной резекции ПЖ
отдельно не изучался. Тем не менее изменения в крово-
снабжении органа представляют собой нормализацию
кровотока для поддержания нормальной функции;
следовательно, возможность повышенного риска кро-
вотечения маловероятна. Никаких сообщений о повы-
шенной частоте кровотечений во время хирургиче-
ских операций на простате у мужчин, принимавших
ингибиторы ФДЭ-5, не поступало.

Активность афферентных нервов представляет со-
бой еще одну возможную цель для ингибиторов ФДЭ-5
[16]. При помощи животных моделей было показано
снижение активности афферентных нервов в мочевом
пузыре после ингибирования ФДЭ-5 [28, 29], недавно
было отмечено специфическое действие тадалафила
на хроническое воспаление в ПЖ [30]. Таким образом,
механизмы, посредством которых ингибиторы ФДЭ-5
способствуют улучшениям СНМП/ДГПЖ, имеют, ско-
рее всего, многофакторную природу: цГМФ-опосредо-
ванное расслабление сосудов; расслабление гладкой
мускулатуры ПЖ и мочевого пузыря, а также снижение
активности афферентных нервов, что может допол-
нять сосудистый эффект.

Клиническая эффективность тадалафила
при СНМП/ДГПЖ

Клинические исследования ингибиторов ФДЭ-5 с
участием мужчин, страдающих СНМП/ДГПЖ, показали
сокращение симптоматики (согласно изменениям
баллов в опроснике IPSS) [31, 32] (табл. 1). При проведе-
нии крупного рандомизированного исследования
(n=1058) тадалафила, назначаемого 1 раз в день, по
сравнению с плацебо у пациентов с СНМП/ДГПЖ были
показаны статистически значимые и клинически
значимые (3 балла и более) улучшения общего балла
по шкале IPSS по сравнению с исходными показателя-
ми (тадалафил 2,5 мг, p=0,015; 5–20 мг, все значения
p<0,001) по прошествии 12 нед [33, 34]. При примене-
нии суточных дозировок тадалафила 5, 10 и 20 мг были
показаны очень схожие улучшения по шкале IPSS с ми-
нимальными дополнительными улучшениями в груп-
пах, получавших препарат в дозировках 10 и 20 мг. Су-
точная дозировка 2,5 мг не оказывала никакого суще-
ственного воздействия на СНМП/ДГПЖ и не рекомен-
дована для лечения данного заболевания. При проведе-
нии апостериорного анализа (post hoc) изменения по
шкале IPSS у мужчин, страдающих и не страдающих ЭД
(на основании Международного индекса эректильной
функции – ЭФ – домен ЭФ – МИЭФ-ЭФ), существенно
не отличались друг от друга (подгрупповое значение
p=0,352, для взаимосвязи вида лечения и подгруппы
значение p=0,644) [35], это говорит о том, что тадала-
фил способствует улучшению СНМП независимо от
улучшения ЭФ.

Оценку долгосрочной эффективности тадалафила
проводили во время фазы продолжения исследования
(n=427) тадалафила в дозировке 5 мг, назначаемого 
1 раз в день у мужчин, страдающих СНМП/ДГПЖ [36].

Автор Популяция
Число

пациентов
Дизайн

исследования/лечение
Результаты Комментарии 

G.Brock и
соавт., 2013
[41]

СНМП/ДГПЖ
с/без ЭД

1089 51 (ЭД)
338 (без ЭД)

• Объединенные данные 
3 рандомизированных
двойных слепых плацебо-
контролируемых
исследований (12 нед)

• Тадалафил 5 мг
(ежедневно)

• Плацебо

Среднее значение IPSS 
С ЭД
• Тадалафил 5 мг 

(-5,7; p<0,001*)
• Плацебо (-3,3)
Без ЭД
• Тадалафил 5 мг 

(-5,4; p<0,05*)
• Плацебо (-3,3)

• Улучшение СНМП/ДГПЖ у
мужчин с/без ЭД 
(p=0,73), IPSS, опорожнение
(p=0,69), IPSS, накопление
(p=0,78), индекс влияния
ДГПЖ (p=0,81) и IPSS,
качество жизни (p=0,89)

Тадалафил и a-АБ Comparator 

M.Oelke и
соавт., 2012
[42]

СНМП/ДГПЖ
(IPSS≥13, 

Qmax от ≥4 до 
≤15 мл/с)

511

• Рандомизированное
двойное слепое плацебо-
контролируемое
исследование (12 нед)

• Тадалафил 5 мг
(ежедневно)

• Тамсулозин 0,4 мг
• Плацебо

Среднее значение IPSS
• Тадалафил 5 мг 

(-6,3; p=0,001*)
• Тамсулозин (-5,7; p=0,023*)
• Плацебо (-4,2)

• Индекс влияния ДГПЖ
значительно увеличивался
через 12 нед при приеме
тадалафила (p=0,003*) и
тамсулозина (p=0,026*)

• IPSS, качество жизни и
удовлетворенность лечением
значительно увеличивались
при приеме тадалафила (оба
p<0,05*), но не при приеме
тамсулозина (оба p>0,1*)

• Qmax значительно увеличилась
при приеме тадалафила
(p=0,009*) и тамсулозина
(p=0,014*)

Комбинированное лечение (тадалафил + ингибиторы 5a-редуктазы)

A.Casabé и
соавт., 2014
[53]

СНМП/ДГПЖ
(IPSS≥13,

объем
простаты ≥

30 см3)

695

• Рандомизированное
двойное слепое
параллельное
исследование (4, 12, 
26 нед)

• Финастерид 5 мг/плаце бо
• Финастерид 5 мг/тадала -

фил 5 мг

Среднее значение IPSS
• Финастерид 5 мг/тадалафил

5 мг (4 нед: -4,0; p<0,001**;
12 нед: -5,2; p=0,001**; 
26 нед: -5,5; p=0,022**)

• Финастерид 5 мг/плацебо 
(4 нед: -2,3; 12 нед: -3,8; 
26 нед: -4,5)

• Финастерид/тадалафил
значительно улучшают IPSS
(хранение, опорожнение) на 
4 нед (p=0,007** и p<0,001**)
и 12 нед (p=0,040** и
p<0,001**), IPSS,
опорожнение – на 26 нед
(p=0,015**)

• IPSS, качество жизни
улучшается при приеме
финастерида/тадалафила и
достигает статистической
значимости на 4 нед лечения
(p<0,001**) 

Примечание. ПСА – простат-специфический антиген, Qmax – максимальная скорость мочеиспускания; 
*по сравнению с плацебо; **по сравнению с финастеридом 5 мг/плацебо.
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Согласно оценке общего балла по шкале IPSS [36] улуч-
шения, отмечаемые во время плацебо-контролируемо-
го периода или в течение первых месяцев фазы продол-
жения, сохранялись в течение 1 года терапии. По про-
шествии 1 мес терапии во время открытой продленной
фазы исследования у мужчин, ранее получавших плаце-
бо или тадалафил в дозировке 2,5 мг, переведенных на
терапию тадалафилом в дозировке 5 мг, было показано
статистически значимое (p<0,01) снижение балла по
шкале IPSS, в то время как у мужчин, продолжавших
принимать тадалафил в дозировке 5 мг, и у мужчин, у
которых дозировка была снижена до 5 мг (после 10 или
20 мг), улучшения сохранились. Данные по эффектив-
ности тадалафила, назначаемого 1 раз в день для лече-
ния СНМП/ДГПЖ, за период дальнейших наблюдений
продолжительностью более 1 года отсутствуют.

Оценку эффективности и безопасности тадалафила
при СНМП/ДГПЖ проводили во время базового рандо-
мизированного двойного слепого плацебо-контроли-
руемого исследования продолжительностью 12 нед
(n=325) с применением дозировки 5 мг, назначаемой
1 раз в день [37]. Было показано, что тадалафил способ-
ствует статистически значимым улучшениям общего
исходного балла по шкале IPSS на момент окончания
терапии по сравнению с плацебо (p=0,004), при этом
сокращение общего балла по шкале IPSS было клини-
чески значимым [37]. Следует отметить, что улучшения
общего балла по шкале IPSS не зависели от исходной
тяжести ЭД. При проведении еще одного двойного сле-
пого исследования продолжительностью 12 нед оце-
нивали действие тадалафила в дозировке 2,5 или 5 мг,
назначаемого 1 раз в день, на СНМП и ЭД у мужчин,
страдающих обоими заболеваниями (n=606) [38]. Дан-
ное исследование показало клинически значимые и
статистически значимые улучшения общего балла по
шкале IPSS на фоне терапии тадалафилом 5 мг по
сравнению с плацебо через 2 нед после начала терапии
и до конца исследования (p<0,001). Дозировка 5 мг так-
же способствовала существенным улучшениям баллов
при оценке по подшкалам опорожнения (p<0,001) и
накопления (p<0,001) шкалы IPSS по сравнению с пла-
цебо по прошествии 12 нед.

В нескольких интегрированных анализах междуна-
родных клинических исследований проводилась даль-
нейшая оценка тадалафила в дозировке 5 мг, назначае-
мого 1 раз в день, по сравнению с плацебо при
СНМП/ДГПЖ, в разных субпопуляциях, включая вы-
борки пациентов, страдающих и не страдающих ЭД.
Сводный анализ четырех рандомизированных двой-
ных слепых плацебо-контролируемых исследований
(n=1500) тадалафила в дозировке 5 мг, назначаемого 
1 раз в день для лечения СНМП/ДГПЖ, подтвердил ста-
тистически значимые улучшения по шкале IPSS по
сравнению с исходной оценкой, так же как и индекса
влияния ДГПЖ (BPH impact index) и индекса оценки
качества жизни шкалы IPSS – IPSS-QoL index (для всех
сравнений значения p<0,001) по сравнению с плацебо
[39]. Анализ подгрупп показал, что улучшения по шкале
IPSS были существенными и значимыми независимо от
исходной степени тяжести СНМП. Отдельный интег-
рированный анализ данных, ограниченных сексуаль-
но активными мужчинами, которые страдают ЭД
(n=1026), подтвердил, что облегчение СНМП на фоне
терапии тадалафилом по сравнению с плацебо
(p<0,001) происходит независимо от улучшений ЭД
[40]. Было показано отсутствие какого-либо значимого
влияния исходной степени тяжести ЭД на изменение
IPSS (для взаимного влияния значение p=0,463), а на
улучшение балла по шкале МИЭФ-ЭФ не оказывала ни-
какого существенного воздействия исходная степень
тяжести СНМП/ДГПЖ (для взаимного влияния значе-
ние p=0,926). Корреляция между улучшением баллов
по шкалам IPSS и МИЭФ-ЭФ во время терапии была ми-
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нимальной (r=-0,229), что соответствует отсутствию
прямой взаимосвязи между степенью улучшений ЭД и
СНМП/ДГПЖ. Некоторая степень корреляции предпо-
лагается, когда сопутствующие заболевания лечат од-
ним и тем же препаратом.

Еще один сводный анализ трех международных ран-
домизированных двойных слепых плацебо-контроли-
руемых исследований также подтвердил независимую
пользу тадалафила при СНМП/ДГПЖ и ЭД [41]. При
проведении данных трех исследований с одинаковым
дизайном всего 1089 мужчин (с примерно одинаковой
исходной степенью тяжести ДГПЖ), страдающих ЭД
(n=751) и не страдающих ЭД (n=338), были рандоми-
зированы в группы терапии плацебо или тадалафилом
в дозировке 5 мг в день на протяжении 12 нед. Незави-
симо от наличия или отсутствия ЭД терапия тадалафи-
лом в дозировке 5 мг способствовала существенным
улучшениям при оценке изменений общего исходного
балла по шкале IPSS по сравнению с плацебо, так же как
и существенным улучшениям по подшкалам IPSS (опо-
рожнения и накопления) и качества жизни. Примеча-
тельно, что улучшения СНМП/ДГПЖ были схожими у
мужчин, страдающих и не страдающих ЭД, а значение
p для взаимодействия между лечением и ЭД при оценке
общего балла по шкале IPSS не достигло значимости
(p=0,73).

Тадалафил, назначаемый в комбинации 
с a-АБ или в виде монотерапии

С учетом того, что a-АБ часто используются в каче-
стве терапии 1-й линии для лечения СНМП/ДГПЖ, там-
сулозин в дозировке 0,4 мг, назначаемый 1 раз в день,
был включен в качестве активного контроля при про-
ведении двойного слепого плацебо-контролируемого
исследования (n=511) тадалафила в дозировке 5 мг с
продолжительностью 12 нед [42]. Несмотря на то что
дизайн исследования не предусматривал статистиче-
ского сравнения для выявления превосходства, данное
исследование показало, что изменения общего исход-
ного балла по шкале IPSS по прошествии 12 нед были
статистически значимыми при терапии и тадалафи-
лом, и тамсулозином по сравнению с плацебо (p=0,001
и p=0,023 соответственно). Степень улучшений общего
балла по шкале IPSS по прошествии 12 нед терапии та-
далафилом была сравнима со степенью улучшений, от-
мечаемой во время терапии тамсулозином, и соответ-
ствовала другим отчетам [33, 37, 38]. Согласно оценке
по шкале МИЭФ-ЭФ тадалафил способствовал суще-
ственным улучшениям ЭФ (p<0,001) по сравнению с
плацебо у сексуально активных мужчин, страдающих
ЭД (примерно 60% участников исследования), в то вре-
мя как тамсулозин не показал аналогичных результа-
тов (p=0,699) [42, 43]. В целом доказательства, получен-
ные при проведении данного исследования, указывают
на то, что тадалафил в дозировке 5 мг или тамсулозин в
дозировке 0,4 мг в день способствуют примерно оди-
наковым улучшениям симптоматики СНМП/ДГПЖ по
прошествии 12 нед.

Строго контролируемые клинические исследования,
в которых проводилась бы тщательная оценка потен-
циального действия комбинированной терапии тада-
лафилом и a-АБ, отсутствуют. Предварительный отчет о
применении алфузозина в дозировке 1 мг 1 раз в день,
тадалафила в дозировке 20 мг через день или комбина-
ции обоих препаратов у мужчин с СНМП/ДГПЖ указы-
вает на то, что комбинированная терапия способствует
улучшению симптомов и показателей урофлоуметрии
[44]. Небольшое плацебо-контролируемое исследова-
ние (n=40) тамсулозина в дозировке 0,4 мг/тадалафила
в дозировке 5 мг по сравнению с тамсулозином в дози-
ровке 0,4 мг/плацебо, назначаемых 1 раз в день при
СНМП/ДГПЖ, показало существенное сокращение об-
щего балла по шкале IPSS (p=0,01) по сравнению с нача-

лом терапии по прошествии 4 нед в группе терапии
тамсулозином/тадалафилом [45]. При проведении не-
большого перекрестного исследования (n=30) тамсуло-
зина в дозировке 0,4 мг/тадалафила в дозировке 20 мг
или тамсулозина в дозировке 0,4 мг/плацебо, назначае-
мых 1 раз в день при СНМП/ДГПЖ, были показаны су-
щественные улучшения по шкале IPSS в обеих группах
терапии [46]. Результаты, полученные при проведении
данных нерегистрационных исследований, говорят об
аддитивном эффекте при проведении комбинирован-
ной терапии. Тем не менее база данных по сопутствую-
щей терапии ограничена, и необходимы дальнейшие
исследования. Производитель тадалафила не проводил
строго контролируемых прямых сравнительных иссле-
дований или исследований комбинированной терапии
с a-АБ, кроме исследований безопасности. На настоя-
щий момент в инструкции по применению отмечено,
что не рекомендовано применение тадалафила в ком-
бинации с a-АБ при лечении СНМП/ДГПЖ, так как эф-
фективность данной комбинации не была изучена в
должной мере, а также по причине риска снижения ар-
териального давления [47].

Тадалафил в комбинации 
с ингибиторами 5a-редуктазы

С учетом разных механизмов действия добавление
ингибитора ФДЭ-5 к ингибитору 5a-редуктазы может
привести к более раннему облегчению СНМП. Кроме
того, применение тадалафила может способствовать
сокращению побочных эффектов, связанных с ЭД, на-
блюдаемых при применении ингибиторов 5a-редукта-
зы [48]. Для изучения данной комбинации во время
двойного слепого параллельно-группового исследова-
ния пациенты, ранее не получавшие лечения ингиби-
торами 5a-редуктазы, страдающие СНМП (n=696), вы-
званными ДГПЖ, были рандомизированы в группы те-
рапии финастеридом в дозировке 5 мг/плацебо или
финастеридом в дозировке 5 мг/тадалафилом в дози-
ровке 5 мг после окончания водного периода, во время
которого пациенты получали плацебо [49]. Тадалафил
в дозировке 5 мг, назначаемый 1 раз в день, при на-
значении в комбинации с финастеридом 5 мг на про-
тяжении 12 нед способствовал улучшению общего бал-
ла по шкале IPSS, который был существенно лучше, чем
в группе терапии финастеридом/плацебо (p=0,001)
[49]. Существенно более выраженные улучшения
СНМП также наблюдались на фоне терапии финасте-
ридом/тадалафилом как по прошествии 4 нед
(p<0,001), так и 26 нед (p=0,022) после начала терапии.
Данные также указывают на то, что терапия финасте-
ридом/тадалафилом способствовала улучшению каче-
ства жизни. Оценка с использованием индекса каче-
ства жизни IPSS-QoL количественно улучшилась на фо-
не терапии финастеридом/тадалафилом при проведе-
нии всех трех оценок после начала терапии и достигла
статистической значимости по прошествии 4 нед
(p<0,001) [49]. Улучшения качества жизни достигли
значимости по прошествии 12 нед (p=0,051). Среди
сексуально активных пациентов, страдавших ЭД на мо-
мент начала терапии, финастерид/тадалафил способ-
ствовали существенным улучшениям баллов по шкале
МИЭФ-ЭФ при проведении всех 3 оценок после начала
терапии по сравнению с финастеридом/плацебо (для
всех сравнений значение p<0,001).

Профиль безопасности тадалафила 
при лечении СНМП/ДГПЖ

Частота нежелательных явлений от легкой степени
тяжести до умеренной, отмечаемых на фоне примене-
ния тадалафила при СНМП/ДГПЖ, была схожей с ча-
стотой, отмечаемой на фоне применения плацебо, в
исследованиях, охватывающих широкий демографи-
ческий спектр и тяжесть заболевания [33, 37, 38, 50].
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Никакой четкой зависимости между дозировкой и без-
опасностью при проведении исследований с подбо-
ром дозы установлено не было [33, 50], так же как и при
проведении уродинамического исследования безопас-
ности, в котором высокую дозировку тадалафила (20
мг) назначали в течение 12 нед [51]. В исследованиях с
длительным периодом продолжения терапии нежела-
тельные явления, отмечаемые на фоне применения та-
далафила в дозировке 5 мг, были схожими с явлениями,
отмечаемыми при проведении двойной слепой фазы
[36, 50] (табл. 2). Все эти результаты свидетельствуют о
том, что тадалафил в дозировке 5 мг, назначаемый 1
раз в день для лечения СНМП/ДГПЖ, обладает наилуч-
шим профилем пользы–риска.

Безопасность и переносимость комбинированного
назначения ингибиторов ФДЭ-5 и ингибиторов 5a-ре-
дуктазы или a-АБ требует тщательного изучения. 
В единственном исследовании финастерида/тадалафила
профиль безопасности в целом не отличался от ранее
установленных профилей для монотерапии тадалафи-
лом и финастеридом. Большинство нежелательных яв-
лений, возникавших на фоне терапии (TEAE), характе-
ризовались легкой или умеренной тяжестью, а частота
возникновения серьезных нежелательных явлений и
случаев досрочной отмены препарата вследствие не-
желательных явлений была низкой и существенно не
отличалась при сравнении групп лечения [49]. У паци-
ентов, получавших комбинацию финастерид/тадала-
фил, было отмечено меньшее количество явлений, свя-
занных со снижением либидо или ЭД, по сравнению с
группой, получавшей финастерид/плацебо.

Так как a-АБ обладают сосудорасширяющим действи-
ем, а ингибиторы ФДЭ-5 – легкие вазодилататоры, ад-
дитивное снижение артериального давления, которое
может привести к симптоматической гипотензии,
представляет собой потенциальный побочный эффект
комбинированной терапии. Тем не менее результаты
рандомизированного двойного слепого исследования
продолжительностью 12 нед (n=318) показали схожие
изменения при оценке гемодинамических признаков и
симптомов у мужчин, получающих тадалафил в дози-
ровке 5 мг или плацебо в комбинации с терапией ста-
бильными дозировками a-АБ [52]. Доли пациентов, от-
метивших головокружение, возникшее в ходе терапии,
существенно не отличались (тадалафил/a-АБ – 7,0%;
плацебо/a-АБ – 5,7%; p=0,403). При проведении вторич-
ного анализа TEAE, возможно связанных с гипотензией,
никаких отличий между группами лечения в отноше-
нии пациентов, соответствовавших критериям поло-
жительной ортостатической пробы, отмечено не было
(p=1,00). Однако при стратификации по типу a-АБ у
большей доли пациентов в группе терапии тадалафи-
лом, получавших неуроселективный a-АБ (например,
доксазозин), была отмечена одна или более положи-
тельных ортостатических проб по сравнению с паци-
ентами, получавшими плацебо (рис. 2). Тем не менее
никакой явной зависимости от дозировки при исследо-
вании пациентов, получавших доксазозин в дозировке
4 мг и менее по сравнению с дозировкой более 4 мг, от-
мечено не было, так же как и никакой временной взаи-
мосвязи между симптомами и изменениями артериаль-
ного давления и частоты сердечных сокращений. Для
выявления возможности возникновения гипотензив-
ных явлений при проведении терапии комбинацией
тадалафила и a-АБ необходимы дополнительные ис-
следования, в особенности при применении неселек-
тивных препаратов.

Возможность применения препарата 
для проведения терапии СНМП/ДГПЖ
в клинической практике в России

Клиническая практика, связанная с терапией
СНМП/ДГПЖ в России, отражает применение тради-
ционной лекарственной терапии, представленной в
руководстве EAU и других руководствах, а также видов
лечения, специфических для российских условий. Не-
смотря на отсутствие научно обоснованных доказа-
тельств, фитотерапия и пищевые добавки представ-
ляют собой часто рекомендуемый вид лечения среди
врачей и фармацевтов в России. Причина данного яв-
ления сложная и включает в себя воздействие агрес-
сивной рекламы со стороны производителей и недо-
статочную финансовую поддержку со стороны госу-

Таблица 2. Наиболее часто отмечаемые (≥2%) нежелательные явления, возникающие на фоне терапии, при проведении
открытых фаз продолжения международного и японского исследований с подбором дозы [36, 50]

Многонациональное исследование 
по подбору дозы. 

Тадалафил 5 мг (n=427)

Японское исследование 
по подбору дозы (открытая фаза). 

Тадалафил 5 мг (n=394)

Одно или более нежелательных явлений,
возникающих на фоне терапии, n (%)

246 (57,5) 232 (58,9)

Диспепсия 17 (4,0) Назофарингиты 42 (10,7)

ГЭРБ 17 (4,0) Диарея 24 (6,1)

Боль в спине 16 (3,7) Боль в спине 17 (4,3)

Головная боль 13 (3,0) Головная боль 12 (3,0)

Синуситы 12 (2,8) Диспепсия 10 (2,5)

Головная боль 11 (2,6) Экзема 9 (2,3)

Кашель 9 (2,1) Бессонница 8 (2,0)

Прекращено в связи с нежелательными
явления, n (%)

22 (5,2) 36 (9,1)

Одно или более тяжелых нежелательных
явлений, n (%)

20 (4,7) 11 (2,8)

Примечание. ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь.

Рис. 2. Одна или более положительных ортостатических проб
у мужчин с СНМП/ДГПЖ, получающих a-АБ и тадалафил в
дозировке 5 мг ежедневно [52].
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дарства для отдельных категорий пациентов с низким
уровнем дохода. С учетом имеющейся на сегодняш-
ний день распространенности СНМП, вызванных
ДГПЖ, у мужчин среднего и пожилого возраста в Рос-
сии явно существуют нереализованные потребности
в лечении, которые не могут быть удовлетворены
применяющимися в настоящий момент видами тера-
пии. В качестве единственного ингибитора ФДЭ-5, в
настоящее время зарегистрированного для лечения
СНМП у мужчин с ДГПЖ, тадалафил представляет со-
бой средство, которое можно применять либо в виде
монотерапии, либо в комбинации с традиционными
препаратами в основном у мужчин, страдающих и
СНМП/ДГПЖ, и ЭД. В настоящее время постоянно
увеличивается количество доказательств того, что та-
далафил способствует независимым клиническим
улучшениям при СНМП и ЭД.

Заключение
Тадалафил не является прямым конкурентом тради-

ционным видам лекарственной терапии СНМП. Не-
обходимы дальнейшие исследования применения ком-
бинации тадалафила и a-АБ или ингибиторов 5a-редук-
тазы. В случае если данные виды лечения будут подтвер-
ждены в качестве целесообразного варианта терапии
при проведении тщательно спланированных и обла-
дающих достаточной мощностью клинических иссле-
дований, режим дозирования тадалафила – 1 раз в
день, – совпадающий с режимами обычно применяе-
мых средств, может облегчить сопутствующую тера-
пию у пациентов, которым необходимо более агрес-
сивное лечение и/или испытывающих побочные эф-
фекты традиционной лекарственной терапии, связан-
ные с сексуальными расстройствами. В заключение
следует отметить, что тадалафил способствует улучше-
нию симптоматики у мужчин с СНМП/ДГПЖ и пред-
ставляет собой новый вариант лечения для мужчин в
России, которым требуется лекарственная терапия.
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Формат клинической лекции позволяет мне на-
чать с небольшого философского вступления,
касающегося репродуктивной функции чело-

века и неразрывно связанной с ней сексуальной функ-
ции. Если бы наше тело не было продуктивным, для
вселенной оно было бы бесполезно. Чтобы жизнь про-
должалась, люди должны воспроизводиться. Главная
цель секса – не дать человеку исчезнуть. Вслед за ней –
другая: продолжение эволюции за счет обмена генети-
ческой информацией и видового улучшения вслед-
ствие естественного отбора. Каждый из нас – по сути,
источник сперматозоидов и яйцеклеток, несущих ге-
нетические сведения, «почтовый ящик, передающий
генетические письма» в будущее, а сексуальные отно-
шения, как ни парадоксально, двигают нашу цивилиза-
цию вперед. За то, что жизнь получает от нас ребенка,
природа дарит нам возможность секса, завершающую-

ся оргазмом, оплодотворением, беременностью, раз-
витием плода, родами и – новым человеком. Именно
благодаря сексуальным отношениям жизнь на Земле
никогда не прекратится. Как результат секса в челове-
ке просыпается желание создавать семью. Люди
строят дома, украшают их, заботятся о детях, пока те
взрослеют, дабы в дальнейшем вновь выполнить свою
репродуктивную миссию. Сексуальные отношения –
первоисточник бессмертия: создаваемые материаль-
ные ценности не вечны. Все, что создает человек
(строения, объекты производства, произведения ис-
кусства, литературы и многое другое), в любой момент
жизни может разрушиться, исчезнуть. Однако наши
дети, появившиеся в результате нашего секса, останут-
ся, наши внуки, являющиеся порождением секса на-
ших детей, будут помнить о нас. Для наших наследни-
ков, которые придут на землю через тысячи лет, мы бу-
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дем частью истории мироздания. Мы будем, мы оста-
немся в вечности!

Секс является своеобразной матрицей для взаимо-
действий, из которых складывается наша жизнь: объя-
тия, ссоры, соблазнение, отступления, беды и многое
другое… Секс – это источник нашего счастья, многим
он способен заменять даже лекарства. Секс связывает
нас друг с другом. И конечно же, секс дарит нам детей.
Таким образом, жизнь и любовь всегда имеют свое про-
должение. Именно благодаря сексу жизнь на Земле ни-
когда не остановится…

Демографическая ситуация в России
Анализ возможностей репродукции и ее улучшения

невозможен без предварительного рассмотрения де-
мографической ситуации, складывающейся в нашей
стране. За последние 20 лет демографические потери
России составили 17,4 млн человек, к сожалению, наша
страна занимает 1-е место в мире по абсолютной убы-
ли населения. К середине века коренное население
России может сократиться до 80 млн человек. К началу
2012 г. наша страна занимала 2-е место в мире по пока-
зателям смертности на 1 тыс. человек. Средняя смерт-
ность по России примерно на 50% выше, чем в странах,
недавно вступивших в Евросоюз. Для обеспечения да-
же простого воспроизводства населения рождаемость
в нашей стране должна составлять не менее 2,14. Одна-
ко в 2006 г. она составляла 1,3. Радует, что за последние
3 года численность населения России выросла почти
на 2 млн человек, что за последние 10–12 лет наблюда-
ется устойчивая тенденция к постепенному повыше-
нию рождаемости при постепенном снижении смерт-
ности. Однако, к сожалению, естественный прирост
населения по-прежнему выражается отрицательным
числом, которое гораздо меньше, чем в предыдущие
два десятилетия. В последние годы наметилась тенден-
ция снижения смертности. Пик ее пришелся на
2003–2005 гг. Затем она начала снижаться, довольно
заметно – в 2006–2007 гг., в 2010 г. она вновь выросла
(вероятнее всего, из-за жары), а с 2011 г. продолжила
уменьшаться. По данным Росстата, в 2011–2012 гг. чис-
ло умерших примерно на 40 тыс. человек превышает
число родившихся [1].

В России в трудоспособном возрасте смертность
мужчин в 4 раза выше, чем женщин. Разность в ожи-
даемой продолжительности жизни мужчин почти на
12 лет меньше, чем женщин. В подавляющем большин-
стве других стран она составляет всего 4–6 лет. От бо-
лезней и несчастных случаев в России мужчины, к со-
жалению, умирают на 16 лет раньше, чем на Западе, а
женщины – на 12. Главная причина такого катастро-
фического положения – в пренебрежительном отно-
шении к своему здоровью большинства соотечествен-
ников, в том числе и состоятельных слоев населения.

К сожалению, в России ежегодно умирают более 
550 тыс. (28% от общего числа умерших) трудоспособ-
ных лиц. В Европе в трудоспособном возрасте уми-
рают около 10%, даже в развивающихся странах не бо-
лее 20%. Если бы наша страна имела европейские пока-
затели, население ежегодно увеличивалось бы более
чем на 400 тыс. трудоспособных лиц, а в расчете на по-
казатели развивающихся стран – дополнительно на
200 тыс. человек. И вопросы демографии, и проблемы с
мигрантами не стояли бы так остро, потому что ника-
кая миграция населения из соседних государств нашей
стране была бы просто не нужна. По средней продол-
жительности жизни Россия пока еще остается на 100-х
местах в мире. В абсолютных цифрах мы, можно ска-
зать, вернулись на уровень середины 1960-х и 1987 г.,
когда показатель достигал 70 лет. Только в 1964 г. мы
были вровень с развитыми странами, в 1987 г. уступали
им 5 лет, а сейчас – около 10 лет. В Западной Европе
средняя ожидаемая продолжительность жизни дости-

гла 80 лет, а во Франции, Испании и Италии – 82. Рос-
сийские мужчины, к сожалению, сегодня умирают на
12 лет раньше, а женщины – на 7. Наша страна суще-
ственно отстает, тогда как весь мир неуклонно двигает-
ся вперед.

За последние 6 лет в России обнадеживает постепен-
ное увеличение средней продолжительности жизни.
На 2012 г. она составляет 70,3 года (средняя продолжи-
тельность жизни женщин – 76,1 года, мужчин – 64,3 го-
да) по сравнению с данными шестилетней давности,
когда этот показатель не превышал 66 лет (женщины –
73,9 года, мужчины – 61,4 года). То, что сегодня мужчи-
на в России живет в среднем 64,3 года, на 11,8 года
меньше женщин, реально угрожает физическому вы-
живанию нации (Росстат 2012 г.).

Около 25% созданных семейных пар не достигают
беременности в течение 1 года, среди них 15% лечатся
по поводу бесплодия, но все же менее 5% так и остают-
ся бесплодными. Примерно в 40% случаев бесплодие в
основе мужское, в 40% – женское, в 20% – смешанное. 
В 2011 г. среди причин расторжения браков бесплодие
составляло около 7,5%. Статистика показывает, что на
2–4-м году брака уровень разводов среди бездетных
пар в 2–4 раза выше, чем среди имеющих детей. При-
мерно 2/3 бесплодных браков расторгаются, тогда как
в семьях с детьми число разводов составляет всего 8%.
Именно поэтому бесплодие в браке следует рассматри-
вать не только как медико-демографическую, но и как
важную социальную проблему.

Проблемы бесплодия
В мире бесплодием страдают в среднем 60–80 млн

пар, среди которых от 2 до 10% не могут зачать ребенка
естественным путем, но 10–25%, может быть, и хотели,
но не имеют возможности иметь больше одного ре-
бенка. По данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), в 2012 г. [2] среди пар, обращающих-
ся за специализированной медицинской помощью,
бесплодие вызвано, как мы уже отмечали, исключи-
тельно женским фактором в 40% случаев, мужским – в
30–40%, в остальных случаях оно является следствием
проблем каждого из партнеров или причина его не-
известна. Частота бесплодных браков в России, по раз-
ным данным, в среднем составляет 17–30%, в 30–75%
случаев причины мужского бесплодия, к сожалению,
остаются невыясненными (идиопатическими).

В нашей стране только официально зарегистриро-
вано около 6 млн бесплодных пар, т.е. каждая седьмая
супружеская пара на протяжении жизни сталкивается
с проблемами планирования семьи и деторождения
вследствие нарушений фертильности – бесплодия.
Такая распространенность бесплодия – проблема
многих индустриальных государств и одна из прио-
ритетных задач создаваемых национальных про-
грамм. Бесплодие – одна из наиболее частых причин
потери интереса к жизни, работе, тяжелых психосек-
суальных и эмоциональных расстройств. Уменьше-
ние процента бездетных пар – резерв рождения же-
ланных детей, перспективного увеличения не только
населения, но и его будущего репродуктивного по-
тенциала. На протяжении последних десятилетий
уровень рождаемости, к сожалению, становится все
менее предсказуемым. Снижение общего числа рож-
дений продолжается и за счет бесплодия, и за счет
добровольной бездетности. Эта проблема в настоя-
щее время приобрела государственное значение.

Классификация
При диспансерном обследовании состояния ре-

продуктивной системы только женщин истинная
распространенность вторичного бесплодия оказа-
лась почти в 2 раза выше, чем по данным обращаемо-
сти. Сегодня в неблагоприятных условиях работают
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около 1,5 млн женщин, среди общего числа профес-
сиональных заболеваний каждое пятое – у женщин.
Факторы производства оказывают отрицательное
воздействие и на репродуктивное здоровье мужчин,
тем самым вызывая бесплодие и рождение неполно-
ценных детей. Это позволяет утверждать, что репро-
дуктивное здоровье является не только фактором на-
циональной безопасности, но и критерием эффек-
тивности социальной и экономической политики
государства [1].

По классификации принято рассматривать:
• секреторное бесплодие, обусловленное врожденны-

ми и приобретенными заболеваниями;
• экскреторное бесплодие, обусловленное нарушени-

ем транспорта сперматозоидов по семявыносящим
путям;

• иммунологическое бесплодие;
• бесплодие, когда секреторная недостаточность поло-

вых желез сочетается с обструктивным, иммунологи-
ческим или воспалительным процессом;

• относительное бесплодие.

Причины
По зарубежным данным [3], причинами нарушений

репродуктивной функции у мужчин являются:
• идиопатические – 31,1%;
• варикоцеле – 15,6%;
• эндокринные – 8,9%;
• инфекции – 8%;
• аномалии яичек – 7,8%;
• нарушения эрекции и эякуляции – 5,9%;
• обструкция семенных путей – 1,7%;
• системные заболевания – 3,1%.

По данным ВОЗ, частота идиопатических форм мо-
жет достигать 70% [2].

К тестикулярным – непосредственно связанным с
поражением яичек – причинам относятся:
• крипторхизм;
• орхит (вирусный);
• перекрут яичка;
• цитостатическая, цитотоксическая терапия (химио-

терапия);
• радиотерапия;
• генетические причины (синдром Клейнфелтера, Y-

делеция).
Эндокринные причины:

• гипергонадотропный гипогонадизм (первичный);
• гипогонадотропный гипогонадизм (вторичный);
• нормогонадотропный гипогонадизм;
• гиперпролактинемия;
• тестостерондефицитные состояния.

Посттестикулярные причины охватывают:
• врожденную аплазию придатка или семявыносящего

протока;
• мюллеровы простатические кисты;
• обструкцию придатка яичка (врожденную, приобре-

тенную);
• последствия операций на мошонке и в паху;
• выработку антиспермальных антител (АСАТ).

Кроме того, причинами нарушений мужской фер-
тильности и бесплодия могут быть:
• экологические факторы, стресс, болезни, прием ле-

карственных препаратов;
• варикоцеле;
• сексуальные проблемы – расстройства эрекции и эя-

куляции;
• идиопатические причины.

Эякулят
За всю жизнь мужчина эякулирует в среднем 7200 раз

(из них около 2 тыс. – при мастурбации), выделяя в
среднем около 20 л спермы. В одной порции эякулята
здорового мужчины может содержаться в среднем

около 500 млн сперматозоидов. Теоретически тогда
при одной эякуляции он способен дать жизнь младен-
цам, которых в 500 раз больше, чем сегодняшнее насе-
ление планеты. К счастью, из 228 половых актов опло-
дотворение может произойти только во время одного
из них.

Средняя скорость «полета» порции спермы при эяку-
ляции составляет 45 км/ч. Чтобы добраться до яйце-
клетки, сперматозоиды должны пройти путь в 
7,5–10 см, здоровые сперматозоиды успешно преодо-
левают его всего за 2,5 с. Одним из показателей фер-
тильности является объем эякулята. По данным про-
стейшего пилотного исследования (оценка проб спер-
мы 10 случайных мужчин после естественного семя-
извержения), средний объем одной порции при эяку-
ляции составил 5 мл, а предельное количество порций
за 1 половой акт – от 1 до 5. По сводным данным, в нор-
ме количество эякулята индивидуально и может коле-
баться от 2 до 10 мл, в среднем 3–3,5 мл. В составе эяку-
лята – сперматозоиды (10–15%), семенная плазма (сек-
рет семенных пузырьков и предстательной железы), а
также слизь и связующие вещества. Количество спер-
матозоидов в 1 мл может достигать 60–120 млн,
70–80% которых подвижны в течение 30 мин.

Причиной бесплодных браков в большинстве случа-
ев являются изменения количества и качества эякуля-
та. Олигоспермия – уменьшение объема эякулята
(1–1,5 мл и менее). Ее причины:
• гормональная недостаточность;
• генетические заболевания;
• хронический простатит;
• психические расстройства;
• злоупотребление алкоголем, плохое питание.

У здоровых она может наблюдаться при слишком ча-
стых половых актах и эпизодах мастурбации, а также у
лиц старше 60 лет. Об истинной олигоспермии можно
говорить только при условии исследования спермы
после 4–5-дневного воздержания от любых форм се-
мяизвержения перед ее получением.

Олигозооспермия – уменьшение количества зрелых
сперматозоидов в эякуляте до 50 млн в 1 мл (так считали
до недавнего времени).

1-я степень – количество зрелых сперматозоидов в 
1 мл эякулята снижено до 40 млн;

2-я – до 20 млн;
3-я – до 5 млн;
4-я – менее 5 млн.
Ранее думали, что при количестве зрелых спермато-

зоидов менее 20 млн в 1 мл эякулята, как правило, бере-
менность не наступает. Среди причин выявляли:
• атрофические процессы (двустороннее гидроцеле,

двусторонний крипторхизм);
• варикоцеле;
• дегенеративные изменения сперматогенного эпите-

лия (нарушения оксигенации, проходимости семен-
ных путей, воспалительных процессов);

• воздействие ионизирующего излучения;
• хронические интоксикации.

Признанное нормальным количество сперматозои-
дов в эякуляте с течением времени (ХХ–ХХI вв.)
значительно изменилось – так, в 1949 г. оно составля-
ло 80 млн в 1 мл, в 1979 г. его «снизили» до 50 млн, в
1999 г. – до 20 млн, в 2009 г. ВОЗ определила как нор-
му 12–16 млн сперматозоидов в 1 мл эякулята [2]. Воз-
никает закономерный вопрос: что будет считаться
нормой к 2050 г.?

Основными причинами снижения мужской фер-
тильности в современных условиях считаются:
• неблагоприятные экологические условия;
• добровольный отказ от сексуальных контактов;
• избыточное потребление алкоголя (в России на од-

ного взрослого в 1 год приходится 13,66–21,5 л чи-
стого алкоголя).



Сперма взрослого здорового мужчины, кроме спер-
матозоидов, содержит более 80 компонентов, среди
которых витамин С, натрий, кальций, цинк, лимонная
кислота, фруктоза, белок. Известно, что фрукты и ово-
щи желтого, оранжевого и красного цветов, особенно
морковь и помидоры, повышают мужскую фертиль-
ность примерно на 10%. Они содержат актиоксидан-
ты – бета-каротин (провитамин А) и ликопин. Анти-
оксиданты помогают организму нейтрализовать сво-
бодные радикалы, которые могут повредить клеточ-
ные мембраны и ДНК. Морковь способствует повыше-
нию количества и качества спермы лучше всего – на
6,5–8%. Потребление красных овощей и фруктов,
особенно томатов, оказалось связано со снижением
количества патологических форм сперматозоидов на
8–10%. Ни кофеин, ни алкоголь на качество спермы
не влияют [4].

Исследователи США установили, что у тех, кто регу-
лярно занимался физическими упражнениями не ме-
нее 1 ч в день, количество сперматозоидов было на 48%
больше, чем у тех, кто уделял спорту гораздо меньше
времени. У мужчин, занимавшихся физическими
упражнениями на свежем воздухе более 1,5 ч в неделю,
сперматозоидов в спермограмме было на 42% больше,
чем у тех, кто не проводил активно время на свежем
воздухе. Они объясняют такую закономерность уве-
личением количества витамина D, напрямую влияю-
щего на способность мужчины к зачатию, под воздей-
ствием солнечного света. У мужчин, умеренно зани-
мающихся тяжелой атлетикой, сперматозоидов на 25%
больше, чем у тех, кто не поднимает тяжести, что мо-
жет быть связано с необходимым для успешного заня-
тия тяжелой атлетикой повышением уровня тестосте-
рона. Однако езда на велосипеде в течение 1,5 ч снижа-
ет мужскую фертильность на 34%, что, возможно, свя-
зано с давлением на мошонку и повышением темпера-
туры в ней.

Распространенность мужского бесплодия (Между-
народная классификация болезней 10-го пересмотра,
азооспермия и грубая олигозооспермия – N46), к со-
жалению, растет. За последние годы этот показатель
увеличился с 44,1 до 70,1 на 100 тыс. мужчин фертиль-
ного возраста. Региональный максимум частоты муж-
ского бесплодия зарегистрирован в Магаданской
области (386,5), минимум – в Томской (1,5 на 100 тыс.
мужчин фертильного возраста). Поскольку частота и
структура бесплодного брака статистически опреде-
ляются по обращаемости, четкое представление об ис-
тинной распространенности и структуре бесплодно-
го брака в отдельных регионах и РФ в целом отсут-
ствует [5].

По данным В.А.Божедомова и соавт. [6], этиология и
распространенность разных форм мужского беспло-
дия включает:
• нарушения эрекции и эякуляции – 0,5%;
• урогенитальные инфекции – 32%;
• аномалии развития – 7,2%;
• неблагоприятные внешние воздействия – 7%;
• варикоцеле – 27,4%;
• гипогонадизм – 2,5%;
• иммунный фактор – 17,5%;
• системные заболевания – 5%;
• идиопатические причины – 38%.

Качество эякулята [7], помимо общепринятых мето-
дов, сегодня оценивают с помощью исследования ак-
росомной реакции, измерений активных форм кисло-
рода (АФК) – свободных радикалов в суспензии спер-
матозоидов, оценки хроматина сперматозоидов (нару-
шения упаковки, фрагментация ДНК).

Избыточная продукция АФК характеризует оксида-
тивный стресс, который имеет место у 38–50% боль-
ных с нарушениями качества спермы. Хронический
бактериальный простатит приводит к увеличению со-

держания АФК в сперме в среднем в 15 (75%) раз, ауто-
иммунные реакции против сперматозоидов – в 1,8–8
(40–74%) раз, варикоцеле – в 1,9 раза при отсутствии
АСАТ и в 8 раз – при иммунном бесплодии (42–68%
случаев). Действие хлорорганических поллютантов и
других вредных веществ окружающей среды увеличи-
вает количество АФК в 1,2–1,5 раза [6, 8].

Оксидативный стресс приводит к повреждению хро-
мосом и последующим генетическим нарушениям. 
Это можно представить следующим образом. Воспали-
тельные изменения половых органов мужчины, в том
числе хронический простатит, инфекции, передавае-
мые половым путем, сахарный диабет, алиментарный
дефицит антиоксидантов, обусловливают гиперпро-
дукцию АФК (оксидативный стресс). Он приводит к на-
рушениям акросомальной реакции, позволяющей
сперматозоиду проникать в яйцеклетку, снижает под-
вижность сперматозоидов, за счет окисления повреж-
дает их ДНК. Повреждение ДНК хромосом спермато-
зоида и инициирует апоптоз, что приводит к беспло-
дию, а применение вспомогательных акушерских тех-
нологий, в частности интрацитоплазматической инъ-
екции сперматозоида в яйцеклетку, способно вслед-
ствие мутаций в половых клетках вызвать не только
раннее прерывание беременности, но и доминантные
генетические мутации плода вплоть до злокачествен-
ных новообразований [8].

Принципы терапии
Мужчина, который желает улучшить качество спер-

мы, вынужден принимать множество лекарственных
средств. Консервативное лечение бесплодия комплекс-
ное и может включать:
1) антиоксиданты;
2) витамины;
3) микроэлементы;
4) ферменты;
5) гепатопротекторы и многие другие лекарственные

средства.
Существует непосредственная связь между обеспе-

ченностью организма цинком и фертильностью. Су-
точная потребность здорового мужского организма в
цинке – около 11 мг. Высокое содержание цинка в эя-
куляте жизненно необходимо, поскольку цинк отвеча-
ет за сохранность генов в процессе сперматогенеза,
обеспечивает нормальное созревание и подвижность
сперматозоидов, а также оптимальную консистенцию
спермоплазмы. Роль цинка как микроэлемента в муж-
ском организме многогранна. Он оказывает непосред-
ственное влияние на функционирование генетическо-
го аппарата, осуществляя «упаковку» ДНК. Каждый цин-
ковый элемент узнает в ДНК определенный фрагмент
и совместно с белками обеспечивает структуру «спи-
раль–поворот–спираль». Таким образом, формируется
структура ДНК, которая в 10 тыс. раз короче гипотети-
чески линейной молекулы ДНК. Цинк ответственен и
за «очистку» ДНК. Он является кофактором эндонукле-
аз, осуществляющих специфическую рестрикцию
(разрез) ДНК, в том числе фрагментов, поврежденных
разными мутагенами и канцерогенами. Кроме того,
цинк участвует в сперматогенезе и синтезе тестостеро-
на. Он входит в состав алкогольдегидрогеназы, окис-
ляющей и обезвреживающей этиловый спирт, входит в
состав супероксиддисмутазы.

Цинк является внутриклеточным микроэлементом,
он содержится в клетках предстательной железы, пече-
ни, гипофиза, в глазном яблоке и поджелудочной желе-
зе. В ткани простаты дополнительное количество цин-
ка способно уменьшать выраженность воспалительной
реакции. Именно цинк обеспечивает антимикробную
активность секрета простаты. Содержание цинка в тка-
ни простаты в 10 раз больше, чем в клетках других орга-
нов. Его концентрация максимальна в периферической
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зоне и минимальна в центральной.
Цинк содержится внутри желези-
стых клеток, связан с белками, фор-
мирует металлоферменты. Высокая
концентрация цинка обнаружена в
митохондриях эпителиоцитов, в
которых он ингибирует митохонд-
риальную аконитазу, способствуя
уменьшению окисления цитратов.

Для всасывания и метаболизма
цинка в организме необходим до-
статочный синтез транспортных
белков, который нарушается в усло-
виях дефицита витамина А. Уро-
вень транспортных белков для цин-
ка максимален в молодом организ-
ме. С возрастом усвоение и содер-
жание цинка в тканях снижается.
Кадмий и свинец не только нару-
шают его всасывание, но и способ-
ны вытеснять цинк из организма.
При каждой эякуляции со спермой
мужчина теряет 1–3 мг цинка. Эти
обстоятельства обусловливают на-
стоятельную потребность организ-
ма в цинке, витамине А, селене, а
также антиоксидантах – витаминах
Е и С. Его с успехом обеспечивает
производимая PRO.MED.CS Praha a.s.
(Чехия) биологически активная пи-
щевая добавка Селцинк® Плюс – ан-
тиоксидантный комплекс, который
содержит 7,2 мг цинка, 4,8 мг бета-
каротина (провитамин А), 0,05 мг
селена, 31,5 мг витамина Е и 180 мг
витамина С, что при условии еже-
дневного приема 1–2 таблеток на-
дежно обеспечивает суточные по-
требности мужского организма.

Необходимо добавить, что бета-
каротин подавляет выработку,
предотвращает накопление сво-
бодных радикалов и АФК. Тем са-
мым он защищает клетки, в том
числе иммунные, от повреждения
свободными радикалами и таким
образом может корригировать им-
мунитет. Бета-каротин, как прови-
тамин А, по праву считается есте-
ственным иммуностимулятором,
действующим мягко и неспецифич-
но. Селен – антиоксидант, необхо-
димый для нормального функцио-
нирования простаты, вместе с вита-
мином Е, антиоксидантом с выра-
женной активностью, может спо-
собствовать гибели атипичных же-
лезистых клеток простаты. Вита-
мин С повышает устойчивость ор-
ганизма к инфекции, снижает вы-
раженность воспалительных реак-
ций, поддерживает ферментную
систему антиоксидантной защиты.
Следует непременно подчеркнуть,
что для отчетливого проявления
антиоксидантных свойств витами-
нов необходимы их количества,
превышающие обычную суточную
потребность.

Результаты исследований
Демонстративным примером ус-

пешного лечебного применения

препарата Селцинк® Плюс у боль-
ных хроническим неинфекцион-
ным простатитом со снижением
фертильности являются сравни-
тельные плацебо-контролируемые
исследования, проведенные в НИИ
Урологии Росмедтехнологий в
2009 г. у мужчин 18–40 лет с дока-
занным хроническим простатитом
категории IIIА, длительностью забо-
левания не менее 6 мес и нарушени-
ем фертильности: прием Селцинка
Плюс по 2 таблетки ежедневно в
течение 1 мес достоверно увеличил
объем эякулята на 39%, а количество
сперматозоидов в эякуляте – на
56%. При этом общая подвижность
сперматозоидов возросла на 37%, а
количество нормальных форм – на
18%. Важно отметить, что у всех
принимавших Селцинк® Плюс уро-
вень селена в эякуляте достоверно
увеличился на 24%, с 42 до 
52 мкг/л, что способно защитить
железистый эпителий простаты и
оптимизировать воздействие анти-
оксидантов. Полученные результа-
ты оставались стабильными спустя
3 мес после окончания приема пре-
парата.

Таким образом, Селцинк® Плюс
при мужском бесплодии способен
восполнять дефицит цинка, селена,
витаминов Е, А, и С, необходимых
для нормального функционирова-
ния половой системы. Он повыша-
ет количество сперматозоидов, их
подвижность, увеличивает число
нормальных форм, способствует
уменьшению оксидативного стрес-
са, препятствует образованию из-
бытка АФК, обусловливающего эн-
дотелиальную дисфункцию. Воз-
можно его профилактическое на-
значение пациентам, принимаю-
щим диуретики, избыточно по-
требляющим алкоголь, имеющим
признаки дефицита микронут -
риентов. Позитивный эффект 
Селцинка Плюс подтверждает его
успешное применение у 7–8% муж-
чин за рубежом.

Преодоление мужского беспло-
дия – это не только борьба за повы-
шение мужской фертильности, но
и меры, направленные на обеспече-
ние нормального копулятивного
цикла. Действие цинка тесно связа-
но с процессами оксидации в орга-
низме, а его недостаток – с возник-
новением и прогрессированием
эндотелиальной дисфункции, нару-
шающей деятельность NO-эргиче-
ских структур организма, обес-
печивающих не только соматиче-
ские, но и сексуальные функции.
Поскольку выработка оксида азота
(NO) – одна из главных функций
эндотелия, нарушение его синтеза
(эндотелиальная дисфункция) и
деятельности центральных и пери-
ферических NO-эргических струк-
тур организма является основным



патогенетическим фактором развития нарушений
эрекции.

Метаболизм NO в организме охватывает связывание
c гемопpотеинами плазмы (с помощью гуанилатцик-
лазы), которое обеспечивает естественные клеточные
эффекты NO в виде pаccлабления гладкомышечных
клеток сосудов сердца и кавернозных тел. Реакция c
cупеpокcид-анионом на фоне избытка АФК, напротив,
пpиводит к обpазованию окcидантов пеpокcинитpита
и гидpокcил-pадикала с повреждающим действием на
липиды, белки и нуклеиновые киcлоты клеток, не
только обеспечивающих фертильность, но и ответ-
ственных за успешное осуществление копулятивной
функции. Эндотелиальная дисфункция – дисбаланс
между вазодилатацией и вазоконстрикцией – умень-
шение выработки сосудорасширяющих (вазопротек-
тивных) и увеличение синтеза сосудосуживающих
(вазодеструктивных) факторов. Ее вызывают и под-
держивают:
• генетическая предрасположенность;
• возраст (уменьшение эндотелиального синтеза NO,

повышение реактивности эндотелия в отношении
сосудосуживающих факторов, изменение активно-
сти некоторых форм NO-синтаз);

• курение;
• сердечно-сосудистые факторы риска (гипер- и дис-

липидемия, артериальная гипертензия, сахарный
диабет).
Результаты фундаментальных научных исследова-

ний подтверждают данные о том, что оксидативный
стресс может быть центральным звеном в патогенезе
васкуло- и нейрогенной эректильной дисфункции [9],
поскольку:
а) синтез NO играет центральную роль в физиологии

эрекции;
б) эндотелий является основным его источником [10];
в) оксидативный стресс способствует эндотелиальной

дисфункции и повышенному разрушению NO [11].
Первые научные данные, показывающие важную

роль оксидативного стресса в патогенезе эректиль-
ной дисфункции, были проведены в 1996 г. [12]. Окси-
дативный стресс возникает, когда клетки подвергают-
ся воздействию избытка АФК в результате дисбаланса
между прооксидантными и защитными механизмами,
предоставляемыми антиоксидантами [13]. АФК обра-
зуются и при нормальном метаболизме в связи с об-
разованием атомарного кислорода, их основным ис-
точником является эндотелий. Тромбоциты и лейко-
циты – дополнительные источники реактивных
форм кислорода [12].

Взаимодействие между NO и АФК в условиях их из-
бытка является одним из основных механизмов в па-
тогенезе эректильной дисфункции [9], поскольку вы-
сокие уровни АФК, как результат оксидативного
стресса, ингибируют рост гладкомышечных клеток
пещеристых тел [14]. Супероксид, будучи наиболее
агрессивной формой АФК, стимулирует апоптоз.
Кроме того, супероксид обладает прямым эффектом
вазоконстрикции за счет мобилизации ионов каль-
ция [15]. Он связывает синтезируемый NO с образо-
ванием пероксинитрита [12], который, в свою оче-
редь, вместе с супероксидом способен более значи-
тельно активизировать апоптоз эндотелия, что не-
избежно приводит к дальнейшему сокращению син-
теза NO [12, 16]. Пероксинитрит ингибирует супер-
оксиддисмутазу, что ведет к неэффективному гладко-
мышечному расслаблению и увеличивает адгезию
тромбоцитов к эндотелию. Ее активирует и снижение
количества NO. Все это способствует высвобожде-

нию тромбоксана А2 и лейкотриенов, которые обла-
дают прямым вазоконстрикторным эффектом [17],
нарушающим эрекцию.

Поскольку большинство процессов в организме на-
ходится в определенном динамическом равновесии,
не только недостаток, но и чрезмерное образование
NO может быть возможной причиной прямых повреж-
дений кавернозных тел. Оно может быть следствием
асептического воспаления вследствие болезни Пейро-
ни, травмы полового члена, приапизма. При этом так-
же увеличивается количество пероксинитрита. Имен-
но он оказывает выраженное цитотоксическое воздей-
ствие на гладкомышечные клетки пещеристых тел [18].
Исследования in vitro показали, что в мышцах пещери-
стых тел, подвергшихся воздействию высоких кон-
центраций NO, значительно снижаются активность
ДНК и синтез АТФ [19].

Результаты исследований in vivo и in vitro убедитель-
но показывают, что включение антиоксидантов в ком-
плексную терапию мужчин с бесплодием способно не
только улучшить их фертильность, но и способство-
вать предотвращению и эффективному лечению эндо-
телиальной и эректильной дисфункции [20], позволяет
сохранить копулятивную функцию. В целом и то и дру-
гое можно рассматривать как реальный путь преодоле-
ния мужского бесплодия.
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Проблема рецидивирующих инфекций нижних
мочевых путей (РИНМП) является междисцип-
линарной, количество больных увеличивается,

поэтому залогом успеха являются грамотная диагно-
стика, своевременное лечение и адекватная профилак-
тика с учетом принципов доказательной медицины и
накопленного опыта. Причем важно понять, что про-
филактика РИНМП – это не просто применение пре-
паратов для увеличения продолжительности ремис-
сии. Необходимо разделить профилактику на две со-
ставляющие:
• профилактика развития инфекций нижних
мочевых путей (ИНМП) [1];
• профилактика рецидивов [2–4].

Для того чтобы проводить адекватную профилактику
развития инфекций мочевых путей (ИМП), мы должны
понимать, что приводит к их развитию, т.е. знать фак-
торы патогенеза. С одной стороны, это хорошо извест-
ные факторы – анатомические особенности женского
организма: широкая, короткая уретра; близкое ее рас-
положение к влагалищу, анусу; физиологические пе-
риоды в жизни женщины (начало половой жизни, бе-
ременность, роды, менопауза). В организме здоровой
женщины существует риск развития ИМП с началом
половой жизни при возникновении инфекций, пере-
даваемых половым путем (ИППП), что требует адекват-
ной диагностики и лечения обоих половых партнеров,
контроля излеченности; уретрит и цистит у данной ка-
тегории больных, как правило, развиваются вторично
[5, 6]. Следующий фактор риска развития ИНМП по-
является в период беременности: нарушение тонуса
мочевых путей на фоне гормональных сдвигов, присо-
единение бессимптомной бактериурии, иммунные на-
рушения. При отсутствии адекватного лечения бес-
симптомной бактериурии и ИНМП беременных во
II–III триместрах беременности у 20–40% женщин раз-
вивается острый пиелонефрит. Тяжелые роды, много-
плодие могут служить факторами риска формирова-
ния пролапса тазовых органов, появления остаточной
мочи и развития ИНМП. Гипоэстрогенемия, сопут-
ствующая менопаузе, – еще один фактор риска разви-
тия ИМП. Однако в организме здоровой женщины ред-
ко развиваются РИНМП.

Одним из серьезных факторов риска развития
РИНМП, как с детства, так и с началом половой жиз-
ни, является вагинализация наружного отверстия
уретры [7].

Таким образом, принципы профилактики развития
ИНМП можно сформулировать следующим образом:
строгое соблюдение мамой гигиенических приемов у
новорожденных девочек для предотвращения разви-
тия вагинитов, а затем уже уретритов и циститов; свое-
временная коррекция анатомических нарушений
(аномалии расположения наружного отверстия моче-
испускательного канала) при наличии показаний; опе-
ративное лечение парауретральных кист; адекватное
лечение воспалительных гинекологических заболева-
ний, ИППП, причем у обоих половых партнеров; ги-
гиена половой жизни; адекватная оценка и лечение
бессимптомной бактериурии беременных; антибиоти-
копрофилактика перед инвазивными урологическими
вмешательствами, особенно при наличии факторов

риска; лечение урологических заболеваний, приводя-
щих к нарушению уродинамики.

Активная половая жизнь, по всей видимости, являет-
ся причиной 70–95% всех инфекций мочевого тракта у
сексуально активных женщин (Sunford, 1975; Nicole и
соавт., 1982; Leibovici и соавт., 1987).

Проведения одних лечебных мероприятий при ре-
цидивах острой инфекции недостаточно, необходимы
профилактические мероприятия [8–10].

Различные варианты профилактики рецидивирую-
щего цистита у женщин, рекомендованные Европей-
ской ассоциацией урологов (EAU) [11]:
1. Рассмотрение общих профилактических мероприя-

тий (т.е. консультирование и поведенческие измене-
ния).

2. Предпочтительные меры неантимикробной профи-
лактики, направленные на замену антибиотиков.

3. Рассмотрение мер антимикробной профилактики
только тогда, когда неантимикробная профилактика
не увенчалась успехом.
Задача профилактической терапии – увеличение пе-

риода ремиссии между обострениями ИМП (G.Minielli,
2005). До начала профилактической антибиотикотера-
пии необходимо подтвердить эрадикацию предыду-
щей ИМП культуральным исследованием мочи через
1–2 нед после лечения (уровень доказательности 4,
степень рекомендаций А).

Профилактика рецидивов ИНМП (EAU)
• Профилактическое использование антибиотиков.
• Употребление большого количества жидкости.
• У женщин с рецидивами после сексуальной активно-
сти – принудительное мочеиспускание сразу после по-
лового акта.
• Отказ от использования спермицидов и диафрагм в
качестве методов контрацепции.
• Иммуноактивная профилактика.

Вопросы применения продолжительной (1–3–6 мес)
низкодозной антибактериальной профилактики не-
однократно обсуждались на конференциях, заседаниях
экспертов, в литературе [12]. Еще в 2012 г. на конферен-
ции «Рациональная фармакотерапия в урологии» было
убедительно показано, что низкодозная антибактери-
альная профилактика инфекций оказывается эффек-
тивной только в течение приема больной препаратов,
по окончании же ее вновь возникают рецидивы; воз-
действие антибактериальными препаратами в низких
дозах (ниже минимальной подавляющей концентра-
ции) способствует стремительному развитию биопле-
нок (A.Marchese, M.Bozzolasco, L.Gualco, E.Debbia, G.Schi-
to, A.Schito, 2003). Длительные курсы антибактериаль-
ной терапии приводят к формированию резистентных
штаммов возбудителей, развитию дисбактериозов и
дисбиозов влагалища. Поэтому с помощью антибиоти-
ков невозможно решить проблему профилактики
РИНМП. В работе конференции приняли участие более
600 делегатов, а также профессор K.Naber (Германия) и
председатель комиссии по урогенитальным инфек-
циям ЕАU T.-E. Bjerklund-Johansen (Дания).

Следующим подходом к профилактике РИНМП, ре-
комендованным ЕАU, является применение иммуноак-
тивных препаратов [11, 13, 14]. В нескольких рандоми-

Современный взгляд на профилактику
рецидивов инфекций нижних мочевых путей
Л.А.Синякова
ГБОУ ДПО Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва
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зированных исследованиях была показана большая
эффективность ОМ-89 (Уро-Ваксом) по сравнению с
плацебо, в связи с чем он рекомендован для иммуно-
профилактики у женщин с рецидивирующими, не-
осложненными ИМП (уровень доказательности 1a, сте-
пень рекомендаций В).

Имеются доказательства, подтверждающие, что прием
клюквы (Vaccinium macrocarpon) эффективен для сни-
жения уровня ИНМП у женщин (уровень доказательно-
сти 1b, степень рекомендаций C). Для повседневной
практики рекомендуется ежедневный прием клюквы в
количестве, содержащем 36 мг проантоцианидина А
(активное вещество); уровень доказательности 1b, сте-
пень рекомендаций C. Наилучшим подходом является
применение тех веществ, которые, как показано, имеют
биологическую активность в моче (ЕАU, 2011). Специ-
ально созданная для комплексного лечения и профи-
лактики ИМП комбинация экстракта клюквы и витами-
на С носит название Монурель. К достоинствам Мону-
реля можно отнести: достоверное снижение адгезии
возбудителей к эпителию мочевых путей; содержание
36 мг проантоцианидина А – необходимой суточной
дозы, рекомендованной ЕАU для профилактики
РИНМП; наличие таблетированной формы, повышаю-
щее комплаентность экстракта клюквы; защитное дей-
ствие после приема одной таблетки в течение 1 сут; со-
держание в каждой таблетке точных дозировок ингре-
диентов [15, 16].

Применение препаратов растительного происхож-
дения, таких как Канефрон® Н, прочно вошло в практи-
ку в связи с высокой клинической эффективностью
препарата для профилактики рецидивирующих ин-
фекций не только нижних, но и верхних мочевых пу-
тей, а также хорошей его переносимостью, безопас-
ностью, что позволяет применять Канефрон® Н также
и у беременных [17].

Канефрон® Н производства фирмы Bionorica, Гер-
мания, является комбинированным растительным
препаратом, в состав которого входят золототысяч-
ник (семейство Горечавковые, Gentianaceae), люби-
сток (семейство Зонтичные, Apiaceae), розмарин
(семейство Яснотковые, Lamiaceae). Препарат оказы-
вает комплексное действие: диуретическое, спазмо-
литическое, противовоспалительное, антиадгезив-
ное, антимикробное, нефропротективное. Наиболее
активными компонентами являются фенольные гли-

козиды и фенолкарбоновые кислоты (розмарин, лю-
бисток, золототысячник), фталиды (любисток), се-
коиридоиды (золототысячник), эфирные масла (роз-
марин, любисток), флавоноиды (розмарин, золототы-
сячник).

Диуретический эффект препарата обусловлен в
основном сочетанным действием эфирных масел и
фенолкарбоновых кислот. Эфирные масла расширяют
сосуды почек, что способствует увеличению крово-
снабжения почечного эпителия. Увеличение выведе-
ния воды происходит без нарушения ионного баланса
(калийсберегающий эффект).

Антимикробный эффект достигается за счет фе-
нолкарбоновых кислот, которые оказывают влияние
на бактериальный белок; флавонов, флавоноидов, фла-
вонолов, которые способны связываться с белками
клеточной стенки бактерий и разрушать клеточные
мембраны; эфирных масел, способных разрушать ци-
топлазматическую мембрану бактерий и уменьшать
аэробное дыхание, к этим производным не развивает-
ся устойчивость микроорганизмов.

Спазмолитический эффект обусловлен флавоно-
идной составляющей препарата. Флавоноидные ком-
поненты препарата оказывают не только спазмолити-
ческое, но и ангиопротективное и противовоспали-
тельное действие. Обнаружена высокая эффектив-
ность флавоноидной составляющей в уменьшении
протеинурии (влияние на проницаемость мембран).
Кроме того, Канефрон® Н усиливает выведение солей
мочевой кислоты и подщелачивает мочу. Благодаря ан-
тиоксидантным свойствам флавоноиды способствуют
защите ткани почек от повреждения свободными ра-
дикалами.

Противовоспалительный эффект главным обра-
зом обусловлен розмариновой кислотой, механизм
действия связан с блокированием неспецифической
активации комплемента и липоксигеназы и последую-
щим угнетением синтеза лейкотриенов.

Одним их важных достоинств Канефрона Н является
его высокая безопасность, подтвержденная экспери-
ментальными и клиническими данными, в том числе и
во время беременности.

Препарат применялся различными авторами как в
целях метафилактики камнеобразования, так и после
проведения сеанса дистанционной ударноволновой
литотрипсии и оперативного лечения мочекаменной

Безопасность и переносимость лечения препаратом Канефрон® Н

Число пациентов Уточнение Длительность
Нежелательные

явления

43 Дети 4 мес – 15 лет 3 мес 1, кожная сыпь

22 Дети (14 девочек, 8 мальчиков) 8,8±0,6 мес 1 мес *

30 Дети (28 девочек, 2 мальчика) Максимально 4 мес 0

226 Дети Максимально 3 мес 0

27 Взрослые (25 женщин, 2 мужчины) 3 мес 0

60 Взрослые (21 женщина, 26 мужчин) 1 мес 0

47 Взрослые (женщины) 1 мес 0

36 Взрослые (мужчины) 1 мес **

302 Взрослые (142 женщины, 160 мужчин) 3 мес *

60 Взрослые (52 женщины, 8 мужчин) 6 мес 0

60 Взрослые 3 мес 0

110 Взрослые 2 мес 0

300 Беременные женщины 3 нед, 1–2 нед в месяц *

30 Беременные женщины 1 мес *

50 Беременные женщины 14–50 дней *

115 Беременные женщины 1–2 мес 0

1647 Беременные женщины 3–28 нед 0

*Высокая безопасность и хорошая переносимость упоминались лишь в целом, без специального анализа результатов; 
**безопасность и переносимость не указывались.
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болезни с целью профилактики осложнений и литоки-
неза фрагментов [18, 19].

Накоплен опыт применения препарата в лечении
хронического цистита [20].

Результаты исследования
Клинические исследования Канефрона Н охватывают

период с 1973 г. В 19 исследованиях оценивали показа-
тели состояния здоровья 444 детей, получавших препа-
рат, 1170 взрослых пациентов, преимущественно жен-
щин (пол не всегда указан), 2270 беременных женщин
(помимо исследований, в которых беременность была
критерием включения, 33 беременные женщины уча-
ствовали в исследовании, где беременность не была ни
критерием включения, ни критерием исключения) и
1762 детей, родившихся у 1762 беременных женщин.
Всего Канефрон® Н получали 3327 человек в течение
разных периодов времени – от 1 нед до 6 мес (см. табли-
цу). Специальное исследование с участием 1762 бере-
менных женщин не выявило какого-либо тератогенно-
го, эмбриотоксического и фетотоксического влияния, а
также отрицательного воздействия на психофизиче-
ское развитие детей, рожденных женщинами, прини-
мавшими Канефрон® Н [17].

В нашей клинике мы применяли препарат
Канефрон® Н для лечения 2 групп пациентов – с ост-
рым пиелонефритом на этапе амбулаторного долечи-
вания (30 больных) и с хроническим циститом на фо-
не ИППП (60 больных).

Были обследованы 90 женщин: 30 пациенток, посту-
пивших по каналу скорой помощи с диагнозом «ост-
рый необструктивный пиелонефрит», 60 женщин с
хроническим рецидивирующим циститом на фоне
ИППП. Длительность заболевания циститом варьиро-
вала от 1 до 8 лет. Проводились микробиологическое
исследование клинического материала уретры, церви-
кального канала, влагалища, которое включало иден-
тификацию возбудителей ИППП методом полимераз-
ной цепной реакции в качестве скрининга, с после-
дующим культуральным методом, посев мочи, общий
анализ мочи, ультразвуковое исследование почек с
применением цветного допплеровского картирова-
ния и энергетической допплерографии, ультразвуко-
вое исследование мочевого пузыря, цистоскопия по
показаниям, обзорная, экскреторная урографии по
показаниям.

Бактериурия в обеих группах выявлена в 55,8% случа-
ев (62 больных), Escherichia coli – в 58% (36 больных).
Отсутствие бактериурии (в основном в группе боль-
ных с хроническим циститом) обусловлено бесконт-
рольным применением антибактериальных препара-
тов, постоянным приемом уроантисептиков.

Наличие возбудителей урогенитальных инфекций,
включая герпес-вирус и папилломавирус человека, в
группе больных с пиелонефритом выявлено в 73,3%
(22) случаев, в группе с циститом – в 78,3% (47) случаев.

По данным обследования, очаговых изменений в
почках выявлено не было. В качестве эмпирической те-
рапии больным с острым необструктивным пиелонеф-
ритом назначалось парентеральное введение фторхи-
нолонов до нормализации температуры, лабораторных
показателей и исчезновения клинических симптомов с
последующим переводом на пероральный режим. Боль-
ным с выявленными атипичными возбудителями про-
водился курс специфической терапии. На амбулатор-
ном этапе все пациентки получали Канефрон® Н по 
50 капель 3 раза в день или по 2 драже 3 раза в сутки в
течение 1 мес. При контрольном обследовании через 
1 мес после окончания терапии лейкоцитурии, 
бактериурии не было выявлено ни у одной пациентки. 
Учитывая ангио- и нефропротективный эффект 
Канефрона Н, мы выполнили цветное допплеровское
картирование и энергетическую допплерографию по-
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чек по окончании терапии – кровоток и перфузия по-
чек были в пределах нормы.

Больным c хроническим циститом и наличием
ИППП после проведения курса специфической тера-
пии выполнялась цистоскопия, при которой наиболее
частым изменением слизистой оболочки шейки моче-
вого пузыря и мочепузырного треугольника были из-
менения по типу лейкоплакии в 83,3% (50) случаев, ги-
стологически – плоскоклеточная метаплазия эпителия
без ороговения с наличием воспалительных измене-
ний в подслизистом слое у ряда больных; в остальных
случаях имели место гиперемия, гранулезные высыпа-
ния в области шейки. При наличии плоскоклеточной
метаплазии (лейкоплакии) нарушается мукополисаха-
ридный слой эпителия мочевого пузыря, терапия была
направлена на восстановление слоя гликозаминогли-
канов – курс внутрипузырных инстилляций гепарина
2–3 раза в неделю в течение 3 мес. На время внутрипу-
зырной терапии больным назначен Канефрон® Н по 
2 драже 3 раза в сутки в течение 3 мес. За время лечения
ни у одной пациентки не было обострения цистита,
больные хорошо перенесли курс внутрипузырной те-
рапии, при контрольном обследовании через 30 дней у
90% больных посев мочи был стерильным.

Длительность всего периода лечения и последующе-
го наблюдения пациенток составила 1 год, за время ко-
торого не отмечено рецидивов заболевания.

К настоящему времени накоплен опыт применения
препарата более чем у 150 пациенток, которым выпол-
нялись инстилляции гепарина или Уро-Гиала в моче-
вой пузырь на фоне приема Канефрона Н.

За время лечения отмечена хорошая переносимость
курса лечения, ни в одном случае не было зарегистри-
ровано побочных эффектов или непереносимости
препарата Канефрон® Н, а обострение уретрита имело
место лишь в одном случае.

Таким образом, Канефрон® Н обеспечивает допол-
нительный противовоспалительный, диуретический,
спазмолитический, антиадгезивный антимикроб-
ный, нефропротективный эффекты, которые сохра-
няются и после прекращения активной антибактери-
альной терапии. Длительный прием Канефрона Н
обеспечивает устойчивый противорецидивный эф-
фект. Канефрон® Н обеспечивает надежную антибак-
териальную защиту при выполнении таких инвазив-
ных манипуляций, как внутрипузырные инстилляции.

Не существует универсального, одинаково эффек-
тивного для всех пациенток средства профилактики
рецицивов. РИНМП представляют собой междисцип-
линарную проблему. Единые подходы к диагностике,
лечению РИНМП с учетом рекомендаций EAU, прин-
ципов доказательной медицины уменьшают количе-
ство диагностических ошибок, улучшают результаты
лечения, предупреждают развитие осложнений, а так-
же являются профилактикой рецидивов.
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Хроническая болезнь почек (ХБП) – общемеди-
цинская проблема, имеющая глубокие социаль-
но-экономические последствия, связанные с ее

широкой распространенностью в популяции (10–15%
населения), утратой трудоспособности и смертностью
вследствие развития терминальной почечной недоста-
точности (ТПН) и сердечно-сосудистых осложнений
(ССО), риск которых у пациентов с нарушенной функ-
цией почек возрастает в десятки раз [1–5].

Опасность ХБП, как и других «тихих убийц» – сахар-
ного диабета (СД), гипертонической болезни, онколо-
гических заболеваний, – состоит в том, что пациенты
длительное время не испытывают изменений самочув-
ствия, что приводит к позднему выявлению ХБП, когда
возможности нефропротективной терапии исчерпа-
ны. Особенность проблемы ХБП заключается в пре-
обладании вторичных нефропатий, в связи с чем паци-
енты длительное время наблюдаются терапевтами и
специалистами-«ненефрологами», а случаи ХБП как
вторичного заболевания практически не учитываются
официальной статистикой.

В 2002 г. с целью создания методологической базы
для системы эффективной помощи пациентам с забо-
леваниями почек и предотвращения ТПН экспертами
группы KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initia-
tive) Национального почечного фонда США была
сформулирована концепция ХБП, пришедшая на сме-
ну понятию «хроническая почечная недостаточность»,
не имеющему четких и универсальных критериев и ак-
центированному лишь на поздних стадиях заболева-
ний почек, что делает его непригодным для программ
первичной и вторичной профилактики. Концепция
принята во всем мире, в том числе в России (имеются
Национальные рекомендации по ХБП, созданные экс-
пертами Научного общества нефрологов России) [6].

Под ХБП понимают наличие маркеров почечно-
го повреждения (характеризующих активность за-
болевания) и/или снижения скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 м2

(характеризующего стадию и скорость прогрессиро-
вания заболевания), сохраняющееся в течение 
3 мес и более (табл. 1).

ХБП является не новой болезнью, а наднозологиче-
ским понятием, т.е. инструментом, позволяющим
при заболеваниях почек разной этиологии определять

стадию прогрессирования – от сохранной функции до
ТПН, своевременно назначать нефропротективную и
заместительную почечную терапию, оценивать риск
ССО и осуществлять эффективную кардиопротекцию.

Концепция ХБП не противоречит приоритету нозо-
логического подхода в современной медицине. Напро-
тив, она призвана обеспечивать своевременное на-
правление пациентов с признаками поражения почек
к нефрологу, который проводит дифференциальную
диагностику и устанавливает нозологический диагноз,
оценивает риск прогрессирования, определяет этио-
тропную и патогенетическую терапию. В то же время
ценность концепции ХБП в том, что она позволяет да-
же в том случае, когда нозологический диагноз еще не
до конца установлен, планировать и проводить меро-
приятия вторичной профилактики, воздействующие
на универсальные механизмы прогрессирования ХБП,
направленные на сохранение функции почек и сниже-
ние риска ССО.

Популяционные эпидемиологические исследования,
проведенные в последнее десятилетие, дают представле-
ние о масштабности проблемы ХБП. Распространен-
ность ХБП высока и не уступает распространенности
таких социально значимых заболеваний, как СД, гипер-
тоническая болезнь, сердечная недостаточность. В США
она составляет 14%, при этом болезни почек занимают
4-е место в структуре причин смертности. По данным
исследований, проведенных на разных континентах в
странах с разным этническим составом и экономиче-
ским развитием (табл. 2), признаки ХБП отмечаются у
12–18% населения, а ХБП наиболее неблагоприятных
стадий 3–5 – у 5,9–8,1% жителей (в Японии – до 18,7%).

Таким образом, как минимум каждый десятый жи-
тель Земли имеет признаки ХБП. Это означает, что в
нашей стране ХБП страдают не менее 14 млн чело-
век. Хотя популяционных исследований, посвящен-
ных ХБП, в России не проводилось, однако исследова-
ния, выполненные в отдельных категориях населения,
подтверждают предположение о высокой распростра-
ненности ХБП. Так, по данным обследования пожилых
пациентов, наблюдавшихся в городской поликлинике
№107 г. Москвы в 2008 г., у лиц старше 60 лет признаки
ХБП отмечались в 1/2 случаев, а в более старших воз-
растных группах – у 66,3% [16]. Среди пациентов трудо-
способного возраста, проходивших обследование в от-

Хроническая болезнь почек 
как общемедицинская проблема: 
современные принципы нефропрофилактики 
и нефропротективной терапии
М.Ю.Швецов
ГБОУ ВПО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова Минздрава России

Таблица 1. Диагностические критерии ХБП [6–9]

Маркеры почечного повреждения 
(один или несколько)

Альбуминурия 30 мг/г и более, протеинурия 1+ и выше

Изменения мочевого осадка

Признаки дисфункции почечных канальцев

Структурные изменения почек по данным лучевых методов исследования

Гистологические изменения почек

Снижение функции почек СКФ<60 мл/мин/1,73 м2

Примечание. Диагноз ХБП ставится при выявлении одного или нескольких маркеров почечного повреждения и/или снижения функции почек,
имеющих стойкий характер, т.е. сохраняющихся при повторных исследованиях в течение 3 мес.



делениях терапии Коломенской центральной район-
ной больницы, частота ХБП, которая диагностирова-
лась по критерию снижения СКФ, составляла 16%, а у
лиц, страдающих сердечно-сосудистыми заболевания-
ми, достигала 26% [17]. По данным другого российско-
го исследования, признаки ХБП отмечаются более чем
у 1/3 больных с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) [18].

Данные о нозологическом составе ХБП требуют
уточнения, поскольку популяционные исследования,
как правило, не подразумевают проведения детального
нефрологического обследования, а создаваемые в на-
стоящее время регистры ХБП не включают пациентов
на ее ранних стадиях. Кроме того, существуют разли-
чия между странами в распространенности заболева-
ний почек разной природы (высокая частота мочека-
менной болезни в странах Ближнего Востока, IgA-неф-
ропатии – в Японии, заболеваний почек инфекцион-
ной природы – в развивающихся странах и т.д.). Одна-
ко не вызывает сомнения, что, как уже говорилось, ве-
дущее место в структуре ХБП и причин развития ТПН
занимают не первичные заболевания почек, такие как
гломерулонефрит, поликистозная болезнь почек, а
вторичные нефропатии при СД и гипертонической
болезни.

ХБП наносит глубокий ущерб общественному
здоровью и имеет серьезные социально-экономиче-
ские последствия. Наиболее очевидное последствие
ХБП – колоссальные затраты на жизнесберегающую
заместительную почечную терапию (диализ и транс-
плантацию почки), которые ложатся тяжелым бреме-
нем на систему здравоохранения.

В 2011 г. в США расходы на заместительную почеч-
ную терапию достигли 7,2% общего бюджета систе-
мы здравоохранения Medicare, при том что число
данных пациентов составляло 1,4% от общего числа
людей, охваченных этой системой [10]. При этом на
лечение одного больного с ТПН, получающего лече-
ние гемодиализом, в рамках системы Medicare расхо-
довалось в среднем 87 945 дол. США, перитонеаль-
ным диализом – 71 630 дол. США, на больного с пере-
саженной почкой – 32 922 дол. США. В России на
лечение одного диализного больного в течение года
расходуется не менее 1–1,5 млн руб., что более чем в
100 раз выше подушевого норматива Программы го-
сударственных гарантий бесплатного оказания граж-
данам медицинской помощи.

Получающие заместительную почечную терапию
больные – лишь «верхушка айсберга» ХБП, привлекаю-
щая наибольшее внимание организаторов здравоохра-
нения, провайдеров медицинских услуг и врачебного
сообщества. Между тем уже умеренное снижение функ-
ции почек приводит к существенному снижению ожи-
даемой продолжительности жизни, ухудшению других

показателей здоровья и повышению расходов на лече-
ние. В США в 2011 г. на лечение пациентов с ХБП, не по-
лучающих заместительной почечной терапии, которые
составляли 12,7% от общего числа людей, охваченных
системой Medicare, было израсходовано 28,9% ее бюд-
жета [10]. Потребность в госпитализациях у больных с
ХБП выше на 38% по сравнению с людьми без ХБП,
смертность – на 43%.

Основной причиной высокой смертности пациен-
тов с ХБП являются ССО [19], на втором месте стоят ин-
фекционные осложнения.

Как было показано в многочисленных исследова-
ниях [20, 21], в том числе выполненных в России [22],
признаки ремоделирования сердца и сосудов отме-
чаются более чем у 1/2 больных с умеренным сниже-
нием функции, т.е. задолго до диализа. По данным аме-
риканского исследования, среди пожилых больных с
ХБП частота застойной сердечной недостаточности
была 42,9% vs 18,5% у пациентов без ХБП, частота ин-
фаркта миокарда (ИМ) – 15,1 и 6,4% соответственно,
острых нарушений мозгового кровообращения и
транзиторных ишемических атак – 26,7 и 20,3% [10].

Почки элиминируют факторы, повреждающие эндо-
телий, поэтому при нарушении их работы усиливается
неблагоприятное влияние на сердечно-сосудистую си-
стему традиционных, «фремингемских» факторов рис-
ка (ФР): артериальной гипертонии (АГ), инсулиноре-
зистентности, гиперлипидемии. В то же время при
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 начинает проявляться и воз-
растает по мере ее дальнейшего снижения роль специ-
фических «почечных» ФР ССО: нарушений фосфорно-
кальциевого обмена, синдрома белково-энергетиче-
ской недостаточности (БЭН), анемии, хронического
воспаления, гиперурикемии. Появляются новые пре-
дикторы ССО: уровень в сыворотке крови фосфора,
кальция, гемоглобина, альбумина, паратиреоидного
гормона, фактора роста фибробластов 23, белка Klotho
[23–25], – требующие специальных методов коррек-
ции. В результате оценка прогноза у пациентов с ХБП с
использованием традиционной Фремингемской шка-
лы оказывается неточной и дает существенно зани-
женные результаты в отношении как смертности, так и
кардиальных событий [26].

В то же время СКФ как интегративный показатель
прогрессирования ХБП, начиная с уровня ниже 
60 мл/мин/1,73 м2, является мощным предиктором
ССО и смертности. Каждая последующая стадия ХБП,
начиная с 3а, характеризуется дополнительным повы-
шением сердечно-сосудистого риска в 1,5–3 раза [27].
Таким образом, традиционные стратегии кардиопро-
текции нуждаются в модификации и дополнении для
пациентов с нарушенной функцией почек.

Высокая распространенность ХБП, ее неблагопри-
ятные исходы и осложнения дают основание подни-
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Таблица 2. Распространенность ХБП в мире, по данным национальных эпидемиологических исследований

Страна Исследование
Распространенность ХБП, %

стадии 1–5 стадии 3–5

США NHANES, 2005–2010 [10] 14,0 6,7

США KEEP, 2000–2011* [11] 23,8 15,7

Нидерланды PREVEND, 2005 [12] 17,6 –

Испания EPIRCE, 2005 12,7 –

Португалия E.De Almeida и соавт., 2012 [13] – 6,1

Китай Beijing study, 2008 14 6,5

Япония E.Imai и соавт., 2007 [14] – 18,7

Индия SEEK-India, 2013 [15] 17,2 5,9

Австралия Aus Diab, 2008 13,4 7,7

Конго Kinshasa study, 2009 12,4 8,0

*Исследование включает взрослых американцев, входящих в группу повышенного риска развития ХБП.
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мать проблему целесообразности разработки и внед-
рения на популяционном уровне мероприятий по ее
раннему выявлению, нефропротекции и нефро-
профилактике [3, 28]. Вопросы рациональной орга-
низации скрининга, эффективности средств нефро-
протекции в разных категориях пациентов, диапазон
целевых значений важнейших факторов прогрессиро-
вания и предикторов осложнений широко обсуждают-
ся и не имеют однозначных решений ввиду малой на
сегодняшний день доказательной базы.

Высказываются противоречащие друг другу и не-
однозначные мнения как о необходимости скрининга
всей популяции с целью раннего выявления ХБП [29],
так и о нецелесообразности мониторинга пациентов с
уже выявленной ХБП [30]. Однако не вызывает сомне-
ния, что как лица, входящие в группу риска развития
ХБП, так и пациенты с уже развившейся ХБП характе-
ризуются большой неоднородностью по своему
прогнозу. У некоторых, даже несмотря на имеющиеся
риски, например наличие СД, не будет признаков ХБП
до глубокой старости, у других ХБП не только разо-
вьется, но и приведет через несколько лет к ТПН.

Идея популяционного скрининга может быть при-
знана рациональной в том случае, если огромные рас-
ходы на ее осуществление будут оправданы существен-
ным улучшением показателей общественного здо-
ровья, дающим заметный фармакоэкономический эф-
фект. Для обоснования этой точки зрения нужны круп-
ные проспективные исследования.

Поэтому на сегодняшний день все национальные
рекомендации, посвященные тактике выявления ХБП
[6–8, 30–32], считают целесообразным регулярное
определение лабораторных маркеров ХБП у людей 
с ФР ее развития (табл. 3). Поскольку данные факто-
ры являются также и ФР ускоренного прогрессирова-
ния ХБП, такой подход позволяет избирательно вы-
являть наиболее неблагоприятные случаи ХБП, тре-
бующие активного вмешательства.

К ФР относятся: ряд хронических заболеваний, в пер-
вую очередь сердечно-сосудистых, обменных, ауто-
иммунных, обструктивные болезни мочевых путей и
перенесенные операции на почках, частый прием
анальгетиков и других нефротоксичных лекарствен-
ных препаратов, отягощенный по ХБП семейный
анамнез, острая почечная недостаточность (ОПН) или
нефропатия беременных в анамнезе (см. табл. 3). Ги-
перлипидемия, ожирение, возраст старше 50 лет, куре-
ние, пагубное потребление алкоголя являются при-
знанными ФР развития ХБП, но не рассматриваются в
большинстве рекомендаций в качестве самостоятель-
ных показаний к обследованию на предмет наличия
ХБП. Однако их учет, несомненно, важен для индивиду-
ального планирования мер нефропрофилактики и
нефропротекции.

Для диагностики ХБП, исходя из ее определения, не-
обходимо исследовать маркеры почечного повреждения
и состояние функции почек. Наиболее доступным лабо-
раторным методом исследования маркеров почечного
повреждения является общий анализ мочи, позволяю-
щий выявить в разовой порции мочи повышенный уро-
вень общего белка (протеинурию), а также другие при-
знаки поражения почек и мочевых путей – гематурию,
которая может быть проявлением опухоли почки или
мочевых путей, лейкоцитурию, показывающую наличие
мочевой инфекции, нарушения концентрационной спо-
собности и канальцевой реабсорбции, характерные для
хронического тубулоинтерстициального нефрита и ту-
булопатий. К несовершенствам данного метода относит-
ся недостаточная точность, особенно при уровне про-
теинурии ниже 0,5 г/л. Нормальный результат общего
анализа мочи не исключает наличие ХБП.

Тест на альбуминурию позволяет выявить ХБП на
самых ранних стадиях, когда общий анализ мочи мо-

жет быть неинформативным. Поэтому в программах
скрининга, как правило, используется оценка альбуми-
нурии. Качественное или полуколичественное иссле-
дование мочи с помощью тест-полосок нуждается в
подтверждении с помощью более точных количе-
ственных методов. В польском исследовании, включав-
шем 2471 участника, повышенная альбуминурия была
выявлена в 15,6% случаев; после повторного исследова-
ния турбидиметрическим методом частота повышен-
ной альбуминурии составила 11,9% [33]. Особую цен-
ность тест на альбуминурию имеет в диагностике ХБП
у пациентов с гипертонической болезнью, СД и ожире-
нием, при которых даже умеренное повышение альбу-
минурии имеет неблагоприятное значение, а появле-
ние значительной протеинурии наблюдается только
на поздних стадиях.

«Золотым стандартом» оценки функции почек оста-
ется определение СКФ клиренсовыми методами, одна-
ко для амбулаторных обследований предпочтительнее
использовать расчет СКФ с помощью специальных
формул на основе определения концентрации креати-
нина в сыворотке крови, поскольку это исключает орга-
низационные трудности и технические погрешности,
связанные со сбором суточной мочи [6, 8, 31]. Наиболее
точными на сегодня являются уравнения CKD-EPI
[34]. Формула Кокрофта–Голта недостаточно точна (мо-
жет давать завышенные результаты), формула MDRD
непригодна при СКФ>60 мл/мин/1,73 м2, так как в та-
ких случаях занижает результат. Использование формул
позволяет избежать ошибочных оценок функции по-
чек, связанных с различиями кинетики креатинина
вследствие возрастных, гендерных, расовых и других
особенностей обследуемых. Важно отметить, что уро-
вень сывороточного креатинина, находящийся в пре-
делах референсных значений у женщин и пожилых лю-
дей, может соответствовать СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, т.е.
наличию ХБП.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) почек позволяет
выявлять структурные признаки почечного поврежде-
ния и занимает важное место в диагностике полики-
стозной болезни почек, которая является причиной
10% случаев ТПН, мочекаменной болезни, опухоли
почки, нефрокальциноза, но для скрининга с целью
выявления ХБП не применяется из-за возможности как
гипо-, так и гипердиагностики, а также относительно
высокой стоимости. Однако регулярное проведение
УЗИ целесообразно лицам старше 20 лет, имеющим
родственников, страдающих поликистозной болезнью
почек или ТПН неясного генеза. Также УЗИ необходи-
мо для обследования пациентов с уже выявленной ХБП
при СКФ<30 мл/мин или при ее быстром снижении –

Таблица 3. ФР ХБП, являющиеся показаниями 
к регулярным обследованиям для ее исключения

• СД
• АГ, другие сердечно-сосудистые заболевания (ишемическая

болезнь сердца, ХСН, поражение периферических артерий и
сосудов головного мозга)

• Обструктивные заболевания мочевых путей (камни, аномалии
мочевых путей, заболевания простаты, нейрогенный мочевой
пузырь)

• Нефрэктомия или резекция почки в анамнезе
• Аутоиммунные и инфекционные системные заболевания

(системная красная волчанка, васкулиты, ревматоидный артрит,
подострый инфекционный эндокардит, HBV-, HCV-, ВИЧ-
инфекция)

• Болезни нервной системы и суставов, требующие регулярного
приема анальгетиков и НПВП (не менее 1 дозы в неделю или 4
доз в месяц)

• Случаи ТПН или наследственные заболевания почек в семейном
анамнезе

• ОПН или нефропатия беременных в анамнезе
• Случайное выявление гематурии или протеинурии, изменений в

почках по данным УЗИ в прошлом

Примечание. Здесь и в табл. 5: НПВП – нестероидные противо -
воспалительные препараты.



на 25% от исходного уровня или в абсолютном значе-
нии на 15 мл/мин/1,73 м2, при наличии гематурии и
признаков обструкции мочевых путей [31].

Хотя представляется, что повышение альбуминурии
как ранний маркер ХБП должно всегда опережать сни-
жение СКФ и для выявления ХБП могло бы быть доста-
точно теста на альбуминурию, это не так. По данным
исследования NHANES 2005–2010 гг., в разных подгруп-
пах (у больных СД, АГ и другими сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, ожирением) преобладали случаи,
когда повышение альбуминурии или снижение СКФ на-
блюдалось изолированно, и лишь у меньшинства об-
следованных эти признаки ХБП сочетались [10]. В ис-
следовании распространенности ХБП среди жителей
Москвы старше 60 лет ХБП диагностирована в 49,5%
случаев, при этом протеинурия 0,1 г/л и выше выявлена
только у 17,1% обследованных [16]. Хотя в данном ис-
следовании тест на альбуминурию не применялся, оно
отражает значительный вклад изолированного сниже-
ния СКФ в диагностику ХБП у пожилых. В то же время
другое российское исследование, посвященное распро-
страненности ХБП среди москвичей трудоспособного
возраста [35], выявило альбуминурию более 30 мг/л у
50% обследованных, а СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 наблю-
далась только в 2% случаев, т.е. в этой возрастной кате-
гории для выявления подавляющего большинства слу-
чаев ХБП было достаточно теста на альбуминурию.

Таким образом, даже в научных исследованиях исполь-
зуют разные подходы к выявлению ХБП. Тест на альбуми-
нурию обладает несомненным достоинством – он яв-
ляется высокочувствительным и не требует взятия крови
из вены, что позволяет широко использовать его в про-
граммах скрининга. Наиболее корректным подходом яв-
ляется параллельное исследование мочи и сыворо-
точного креатинина с расчетом СКФ, особенно если
речь идет о лицах пожилого и старческого возраста.

Вопрос рациональной организации скрининга
ХБП – один из важнейших. Во многих странах дей-
ствуют так называемые скрининг-центры ХБП, соз-
данные при поддержке государства или благотвори-
тельных фондов, в которых каждый желающий может
бесплатно пройти анкетирование и собеседование на
предмет наличия ФР ХБП, а также необходимые лабо-
раторные тесты. Скрининг-центры могут работать на
постоянной основе или в рамках Всемирного дня поч-
ки и других общественных акций. Для этого иногда ис-
пользуются мобильные скрининг-центры, которые
устанавливаются в людных местах и служат как для
скрининга, так и для информирования населения о
важности здорового образа жизни и рационального
питания для профилактики ХБП.

Скрининг-центры приносят большую пользу, способ-
ствуя раннему выявлению ХБП, санитарному просве-
щению населения и давая ценную информацию о рас-
пространенности ХБП. Так, в Бразилии с 2005 по 2010 г.
в ходе общественных медико-профилактических меро-
приятий в Сан-Пауло был обследован 37 771 человек с
использованием тест-полосок на протеинурию и
опросника для выявления ФР ХБП [36]. Средний возраст
обследованных составил 44,6±21,7 года, среди них
27,7% страдали АГ, у 6,5% она была выявлена впервые в
ходе данного обследования, 9,5% страдали СД, у 0,3% он
был впервые диагностирован. Значительная протеину-
рия (1+ и выше) была выявлена у 7,3% обследованных,
при этом 85,5% из них не знали о наличии у них изме-
нений в анализах мочи в прошлом.

Однако роль скрининг-центров состоит, в первую
очередь, в привлечении внимания к проблеме ХБП,
для решения ее необходима постоянная планомерная
работа с использованием существующих структур си-
стемы профилактической медицины. Так, при опреде-
лении альбуминурии у 1623 человек (средний возраст
46±16 лет, СД у 4%, АГ у 40%), обратившихся в Центры

здоровья Московской области для обследования и
составления индивидуального плана оздоровления
[37], ее повышенный уровень (выше 30 мг/л) был вы-
явлен в 42% случаев, при этом только 11% обследован-
ных указали в анкете, что в прошлом у них обнаружи-
валась протеинурия, у 11% в прошлом выявляли изме-
нения со стороны почек по данным УЗИ. Методом ан-
кетирования у обследованных был выявлен целый ряд
факторов, ассоциированных с ХБП: кроме наличия АГ
(выявлена у 39,7% опрошенных) и СД (4,0%) это ожи-
рение (30,0%), курение (37,4%), злоупотребление
анальгетиками (30,1%), малоподвижный образ жизни,
ограничение потребления жидкости, наличие ХБП у
прямых родственников. Анкетирование не только
позволяет определить группу риска ХБП, нуждающую-
ся в клинико-лабораторном обследовании, но и помо-
гает разработать для данного пациента основные на-
правления лечебно-профилактических мероприятий
с целью предотвращения развития ХБП или ее про-
грессирования, учитывая его анамнез, наследствен-
ность, образ жизни.

К сожалению, в действующую программу работы
Центров здоровья анкетирование на предмет наличия
ФР ХБП и определение альбуминурии пока не входят.
Упомянутое научное исследование показало и другой
«камень преткновения» на пути выявления ХБП через
центры здоровья: в силу организационных трудностей,
отсутствия преемственности между профилактиче-
ской и нефрологической службами и низкой мотива-
ции самих обследованных лишь незначительная часть
лиц с выявленной высокой альбуминурией прошли в
дальнейшем нефрологическое обследование.

Принятая в нашей стране Программа диспансери-
зации взрослого населения [38] открывает широкие
возможности для раннего выявления ХБП. Она вклю-
чает проведение общего анализа мочи, биохимическо-
го анализа крови с определением концентрации креа-
тинина, достаточных для диагностики наиболее небла-
гоприятных случаев ХБП и определения показаний к
консультации нефролога. Кроме того, программа дис-
пансеризации дает возможность выявить важнейшие
ФР развития и прогрессирования ХБП: АГ, гиперглике-
мию, ожирение, гиперхолестеринемию, заболевания
нижних мочевых путей.

Другое важное направление – выявление ХБП у лиц,
проходящих обследования по поводу других за-
болеваний, беременности, профосмотры, которые
включают в себя определение нарушений, являющихся
ФР ХБП, а нередко и исследование маркеров ХБП. К со-
жалению, во многих случаях, если не в большинстве,
эти сведения не получают должного внимания и не
способствуют своевременному направлению на кон-
сультацию нефролога.

Методом, позволяющим повысить эффективность
выявления ХБП, является мониторинг регистров и
медицинских электронных баз данных. Так, в
Великобритании автоматизированный скрининг 
10 975 записей пациентов, наблюдающихся врачами
общей практики, позволил выявить 492 случая ХБП с
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%) [39]. С широким внед-
рением современных средств информатизации в ме-
дицине в нашей стране этот путь выявления ХБП ста-
новится доступным. О перспективности данного на-
правления свидетельствуют результаты упомянутого
в начале статьи исследования по эпидемиологии
ХБП, построенного на ручном анализе 1032 историй
болезни в Коломенской ЦРБ, который показал, что
среди пациентов трудоспособного возраста, прохо-
дящих обследование и лечение в терапевтических
отделениях и не имеющих диагноза «заболевание по-
чек», СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 отмечалась в 16% [17].

Лица, входящие в группу риска развития ХБП, у
которых не выявлены ее маркеры, должны получить
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рекомендации по коррекции модифицируемых ФР
(см. табл. 3). Помимо профилактических мероприятий,
общих с другими хроническими неинфекционными
заболеваниями (коррекция АГ, гипергликемии, гипер-
липидемии, нормализация массы тела, отказ от куре-
ния), существуют и специфические меры нефро-
профилактики: расширенный водный режим, макси-
мально возможное исключение нефротоксичных ле-
карств, разумное ограничение рентгеноконтрастных
исследований, коррекция нарушений пуринового об-
мена, обструкции мочевых путей.

Потребление жидкости в объеме не менее 2 л в
сутки на сегодня принято в качестве нормы здорово-
го образа жизни. Ограничение потребления жидко-
сти, ведущее к гиповолемии, может приводить к
уменьшению перфузии почек и развитию их хрониче-
ской ишемии, патологической активации ренин-ан-
гиотензиновой системы (РАС) и системы аргинин–ва-
зопрессин [40]. Неблагоприятное значение сниженно-
го потребления жидкости в отношении функции по-
чек было показано в эпидемиологических исследова-
ниях [41, 42]. Однако, по данным анкетирования ра-
ботников одного из предприятий Москвы [35], 65,7%
опрошенных старались ограничивать потребление
жидкости, что сочеталось со значительно более высо-
кой частотой альбуминурии по сравнению с лицами,
потреблявшими много жидкости: относительный
риск – ОР 1,357 (0,837–2,199). 23,3% опрошенных зло-
употребляли анальгетиками, что также было связано с
повышенным риском ХБП – ОР 1,266 (0,735–2,180).
25,3% вели малоподвижный образ жизни – ОР ХБП
1,332 (0,782–2,267), соответственно, 27,0% страдали
ожирением – ОР ХБП 1,686 (0,970–2,929), 55,7% кури-
ли – ОР ХБП 1,351 (0,852–2,141).

Гиперурикемия традиционно считается фактором
повреждения почечного интерстиция, вызывает эндо-
телиальную дисфункцию, нарушения системной и по-
чечной гемодинамики [43–46]. В последние годы отме-
чается новый виток интереса к проблеме нарушений
пуринового обмена в свете недавних исследований,
показывающих ее влияние на риск развития ТПН и

ССО и раскрывающих новые механизмы этого влия-
ния [47–50].

После разработки направлений индивидуальной
нефропрофилактики необходимы последующий конт-
роль за выполнением рекомендаций, мониторинг це-
левых показателей, а также повторное исследование
маркеров ХБП, если ФР ее развития сохраняются. Дан-
ные мероприятия должны выполняться врачами пер-
вичного звена здравоохранения, участковыми тера-
певтами, врачами кабинетов медицинской профилак-
тики и центров здоровья.

Лица с выявленными признаками ХБП нуж-
даются в повторном обследовании для их подтвержде-
ния, после чего они направляются на первичную кон-
сультацию нефролога с целью постановки нозоло-
гического диагноза и определения тактики нефропро-
текции. При выявленной СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 паци-
ент направляется не в кабинет консультанта-нефроло-
га, а непосредственно в региональный нефроло-
гический центр для постановки на учет и специ-
альной подготовки к заместительной почечной тера-
пии, поскольку запас времени до момента достижения
ТПН (СКФ до уровня менее 15 мл/мин/1,73 м2), как пра-
вило, уже небольшой.

Пациентам с выявленной ХБП проводится страти-
фикация риска развития ТПН и ССО, которая важна
как для оценки прогноза, так и для разработки рацио-
нальной тактики ведения пациента (см. рисунок). Со-
временная система стратификации комбинированно-
го риска ТПН и ССО у больных с ХБП, предложенная
экспертной группой KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) [8], базируется, также как и выявле-
ние ХБП, на двух ее важнейших характеристиках –
уровне СКФ и категории альбуминурии/протеинурии
(табл. 4) [51].

Написанию рекомендаций KDIGO по ведению ХБП
2012 г., ставших важной вехой в развитии концепции
ХБП, предшествовал метаанализ 45 когорт, включавших
представителей общей популяции, групп риска ХБП, 
людей с выявленной ХБП – в общей сложности 
1 555 332 человек [51]. С высокой степенью доказательно-

Программа диспансеризации Обследования при обращении
пациентов по поводу других

заболеваний

Центры здоровья
Мониторинг 

электронных баз данных

Выявление ФР ХБП 
(см. табл. 3)

Выявление ХБП
Альбуминурия �30 мг/г 
Протеинурия 1+ и выше

Первичная консультация нефролога
• Нозологический диагноз
• Стратификация риска ТПН и ССО (см. табл. 4)

Диспансерное наблюдение терапевтом
• Коррекция образа жизни, АГ, обменных нарушений и других ФР ХБП
• Мониторинг целевых показателей и маркеров ХБП*

Тактика ведения Степень риска ТПН и ССО

• Наблюдение терапевтом
• Мониторинг маркеров ХБП и ФР прогрессирования – 1 раз в год
• Осмотр нефролога – в случае дальнейшего нарастания протеинурии или снижения СКФ

Низкая или умеренная

• Наблюдение терапевтом и нефрологом
• Мониторинг маркеров ХБП и ФР прогрессирования – не реже 1 раза в 6 мес
• Осмотр нефролога – не реже 1 раза в год

Высокая

• Наблюдение нефрологом и терапевтом**
• Мониторинг маркеров ХБП и ФР прогрессирования – не реже 1 раза в 3 мес
• Осмотр нефролога – не реже 1 раза в 6 мес

Очень высокая

*1 раз в 3 года при 1 ФР, ежегодно – при сочетании нескольких ФР ХБП; 
**при СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 – постановка на учет в центре заместительной почечной терапии.

нет есть

и/или СКФ<60 мл/мин/1,73 м2

нет есть

Система выявления и тактика ведения ХБП.

Общие принципы 
здорового образа жизни



сти было установлено, что при СКФ<60 мл/мин/1,73 м2

отмечается резкое повышение смертности и риска не-
благоприятных почечных исходов, что существует
прямая связь между выраженностью альбуминурии и
риском ССО и ТПН, что пациенты с одной и той же ста-
дией ХБП характеризуются более неблагоприятным
прогнозом при более выраженной альбуминурии, при-
чем эти закономерности отмечаются у лиц как моложе,
так и старше 65 лет. На основании этого исследования
экспертная группа KDIGO подтвердила, что альбуми-
нурия в пределах 30–300 мг/г (т.е. в пределах, когда
тест на протеинурию может быть слабоположитель-
ным или отрицательным) имеет неблагоприятное
значение и служит достоверным критерием ХБП. 
Более того, повышение общей и сердечно-сосудистой
смертности было отмечено даже при альбуминурии
10–29 мг/г по сравнению с категорией альбуминурии
менее 10 мг/г.

Целая серия опубликованных за последние 3 года
метаанализов показала, что неблагоприятное влияние
на риск развития ТПН и ССО СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 и
повышения альбуминурии проявляется вне зависимо-
сти от возраста, пола, АГ и СД [52–55].

Принцип стратификации комбинированного риска
ТПН и ССО на основании определения категорий СКФ
и альбуминурии, предложенный экспертами KDIGO,
положен в основу стройной системы, определяющей
не только индивидуальный прогноз, но и частоту об-
следований, а также степень участия нефролога в веде-
нии пациента [8].

Однако подходы KDIGO разделяются не всеми и под-
вергаются критике со стороны как отдельных автори-
тетных специалистов, так и экспертных групп [30, 56].
При этом указывают на большую вариабельность
значений альбуминурии, отсутствие крупных исследо-
ваний по проверке валидности, воспроизводимости
данного теста, о фармакоэкономических и психологи-
ческих последствиях гипердиагностики и необосно-
ванных назначений. Так, экспертная группа The Ameri-
can College of Physicians (ACP), в которую не входит ни
один нефролог, отрицая целесообразность популя-
ционного скрининга на альбуминурию (что согласу-
ется, как уже говорилось, со всеми основными реко-
мендациями по ХБП), в то же время не рекомендует мо-
ниторинг не только альбуминурии, но и протеинурии
у пациентов с ХБП стадий 1–3, получающих ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ)
или блокаторы рецепторов ангиотензина 1-го типа
(БРА), которые рекомендуется назначать всем страдаю-
щим ХБП и АГ [30]. Такая позиция, основанная на том,
что большая часть пациентов с ХБП и так имеют пока-
зания к назначению ИАПФ или БРА с целью снижения

артериального давления (АД), и наличие ХБП ничего
принципиально не меняет, представляется весьма
спорной [57]. Основной целью назначения препара-
тов, подавляющих РАС, при ХБП является нефропро-
текция, т.е. сохранение функции почек. Проспектив-
ные контролируемые исследования, проведенные еще
в 90-е годы прошлого века, показали, что нефропро-
тективный эффект данных препаратов коррелирует со
степенью снижения протеинурии [58, 59]. Альбумину-
рия/протеинурия является важнейшим маркером тя-
жести поражения почек, симптомом, имеющим боль-
шую ценность для дифференциальной диагностики
заболеваний почек, фактором прогрессирования ХБП
и развития ее осложнений, основным целевым показа-
телем нефропротективной терапии [60].

В нашей стране существует противоречие между по-
зицией нефрологического сообщества [61], нацио-
нальных рекомендаций по ведению больных с ХБП 
[6, 9, 62–64], которые признают важность оценки аль-
буминурии, и реальной клинической практикой. Тест
на альбуминурию остается малодоступным и приме-
няется редко даже у больных СД и АГ вопреки нацио-
нальным и международным рекомендациям. Качество
исследования протеинурии, особенно в небольших
лабораториях первичного звена, нередко неудовле-
творительное, что приводит к ложноотрицательным
результатам.

Ввиду ненадежности лабораторной диагностики и
частого занижения значений протеинурии в нашей
стране мы считаем целесообразным, как говорилось
выше, обследование нефрологом каждого паци-
ента с впервые выявленной ХБП с повторением
анализов, полученных в первичном звене, в специали-
зированной лаборатории. По нашему мнению, в Рос-
сии в постоянном наблюдении нефролога нуждаются
все пациенты с ХБП из групп высокого и очень
высокого риска, а не только больные с альбуминури-
ей выше 300 мг/г и/или СКФ<30 мл/мин, как предлага-
ется KDIGO. Наша позиция соответствует данным ме-
таанализа с оценкой фармакоэкономического эффек-
та раннего (при СКФ<60 мл/мин/1,73 м2) направления
к нефрологу [65], показывающего целесообразность
такой тактики. Авторы констатировали резкое ухудше-
ние прогноза, начиная уже со стадии 3а ХБП, и устано-
вили, что в случае раннего направления к нефрологу
отмечаются наиболее высокие значения индекса QALY
(Quality-adjusted life years – добавленные годы жизни с
поправкой на качество) и создаются предпосылки для
наиболее эффективного использования ресурсов си-
стемы здравоохранения.

Вторичная профилактика ХБП направлена на мак-
симальное снижение риска развития ТПН и ССО (неф-
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Таблица 4. Шкала KDIGO 2012 для оценки комбинированного риска ТПН и ССО у больных с ХБП в зависимости 
от уровня СКФ и альбуминурии

Стадии ХБП

Альбуминурия*

А1 А2 А3

Оптимальная или
незначительно

повышенная
Высокая Очень высокая

<30 мг/г 30–300 мг/г >300 мг/г

<3 мг/ммоль 3–30 мг/ммоль >30 мг/ммоль

СКФ,
мл/мин/1,73м2

С1 Высокая или оптимальная �≥90 Низкий** Умеренный Высокий

С2 Незначительно снижена 60–89 Низкий** Умеренный Высокий

С3а Умеренно снижена 45–59 Умеренный Высокий Очень высокий

С3б Существенно снижена 30–44 Высокий Очень высокий Очень высокий

С4 Резко снижена 15–29 Очень высокий Очень высокий Очень высокий

С5 ТПН <15 Очень высокий Очень высокий Очень высокий

*Альбуминурия определяется как отношение альбумин/креатинин в разовой (предпочтительно утренней) порции мочи; 
альбуминурия выше 300 мг/г соответствует уровню протеинурии выше 0,5 г/л. СКФ рассчитывается по формуле CKD-EPI; 

**низкий риск – т.е. как в общей популяции. При отсутствии признаков повреждения почек категории СКФ С1 или С2 не удовлетворяют
критериям ХБП.
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рокардиопротективная стратегия) и включает ком-
плекс нелекарственных и фармакологических воздей-
ствий на модифицируемые ФР, выявленные при обследо-
вании (табл. 5). Тактика нефропротективного лечения
была также существенно пересмотрена в последние го-
ды. В первую очередь произошел отказ от агрессивного
подхода к снижению АД и подавлению РАС.

Идея о целесообразности снижения АД до уровня
ниже высокого нормального была основана на резуль-
татах эпидемиологических исследований. Так, иссле-
дование MRFIT (332 544 мужчины, средняя длитель-
ность наблюдения 16 лет) показало, что у лиц с высо-
ким нормальным АД риск ТПН в 1,9 раза выше, чем у
лиц с оптимальным АД (ниже 120/80 мм рт. ст.) [66].
Интервенционное исследование MDRD, в котором бы-
ло изучено влияние сочетания малобелковой диеты и
строгого контроля АД на скорость снижения функции
почек, показало, что более строгий контроль АД по
сравнению со стандартной терапией (АД<140/90 мм
рт. ст.) снижал риск ТПН у больных с выраженной про-
теинурией [67], что нашло отражение в многочислен-
ных рекомендациях по контролю АД [62, 68–70]. Од-
нако положение о необходимости более строгого (ни-
же 130/80 мм рт. ст.) контроля АД при ХБП до настоя-
щего времени остается недоказанным. Оценка отда-
ленных исходов вне рамок основного исследования
MDRD, а также других исследований по контролю АД
при ХБП не показала достоверных различий по риску
неблагоприятного почечного исхода у больных с бо-
лее строгим контролем АД [71–73]. По данным мета-
анализа, включавшего 37 348 больных, более интен-
сивный контроль АД оказывал дополнительное вазо-
протективное действие, однако не уменьшал смерт-
ность пациентов с ХБП [74]. Современные американ-
ские рекомендации по контролю АД [75, 76] и ведению
пациентов с ХБП стадий 1–3 [30], в отличие от более
ранних, не предусматривают более строгого контроля
АД при ХБП.

Сохраняющаяся неопределенность относительно
целевого уровня АД при ХБП – одного из важнейших
вопросов нефропротективной стратегии – объясняет-
ся прежде всего малой доказательной базой. Для дока-
зательства пользы и безопасности строгого контроля
АД требуется исследование, включающее очень боль-
шое число пациентов и предусматривающее многолет-
нее наблюдение, организовать которое сложнее, чем
исследование, посвященное конкретным препаратам.
Наиболее часто применяемыми средствами для сниже-
ния АД при ХБП являются ИАПФ и БРА, обладающие
помимо антигипертензивного антипротеинурическим
и нефропротективным действием, кроме того, назна-
чаются малобелковая диета и другие компоненты неф-
ропротективного лечения. Поэтому проанализировать
самостоятельный вклад достижения целевого АД пред-
ставляет собой трудную задачу. Кроме того, строгого
контроля АД удается достичь лишь у части пациентов с
ХБП, а у больных пожилого возраста, составляющих
большую долю лиц с ХБП, строгий контроль АД может
быть опасен из-за риска ССО.

Важнейшим фактором, влияющим на эффектив-
ность строгого контроля АД, является уровень протеи-
нурии, как было показано в исследовании MDRD [77].
Длительное наблюдение за лицами, входившими в ис-
следование AASK, хотя не установило преимуществ бо-
лее строгого контроля АД в целом по группе, однако
показало их в подгруппе лиц с выраженной протеину-
рией [71]. Значение исходного уровня протеинурии
для целесообразности более низкого целевого АД при
ХБП с точки зрения почечных исходов установил и ме-
таанализ [78].

Таким образом, сама постановка вопроса, должно ли
отличаться целевое АД при ХБП от целевого АД, приня-
того для всех пациентов с АГ, представляется в свете

этих данных некорректным. У большинства пациентов
с ХБП, по-видимому, необходимо стремиться к уровню
ниже 140/90 мм рт. ст., у пожилых пациентов целевое
АД должно быть выше (так же как и у гипертоников без
ХБП). Однако данные о нефропротективном и анти-
протеинурическом эффекте более строгого контроля
АД (<130/80 мм рт. ст.) у лиц с выраженной протеину-
рией, составляющих значительную и прогностически
наиболее неблагоприятную часть пациентов с ХБП,
требуют внимания и дальнейшего изучения.

На сегодняшний день представляется наиболее взве-
шенным гибкий подход, отраженный в Европейских ре-
комендациях 2013 г. по контролю АД и в Российских ре-
комендациях по кардионефропотекции, который пред-
усматривает для всех больных с ХБП снижение АД до
уровня ниже 140/90 мм рт. ст., но не исключает попытку
достижения АД ниже 130/80 мм рт. ст. у пациентов моло-
дого и среднего возраста с выраженной протеинурией
при условии хорошей переносимости [9, 79, 80].

Вопрос о нижнем пределе оптимальных значений АД
при ХБП, крайне важный для обеспечения безопасно-
сти терапии, недостаточно отражен в современных ре-
комендациях. В рекомендациях KDOQI по контролю
АД при ХБП [70] обозначена нижняя граница оптималь-
ных значений систолического АД 110 мм рт. ст. на осно-
ве данных завершенного незадолго до их написания
метаанализа, показавшего, что в отношении функции
почек неблагоприятны цифры систолического АД как
выше 130, так и ниже 110 мм рт. ст. [81]. При низких ци-
фрах АД вследствие централизации кровотока развива-
ется ишемия почек, приводящая к их повреждению.
Роль гипоксии как самостоятельного фактора прогрес-
сирования ХБП обсуждается в литературе [82, 83], одна-
ко на сегодня, к сожалению, отсутствуют доступные и
достоверные методы, позволяющие мониторировать
изменения внутрипочечной гемодинамики на фоне ан-
тигипертензивной терапии.

Большое значение при ХБП, особенно на поздних
стадиях, когда усиливается нестабильность АД, имеют
автоматическое суточное мониторирование АД
(СМАД) [79, 84], а также самоконтроль. Данные СМАД и
регулярных самоизмерений позволяют получить бо-
лее адекватное представление о состоянии гемодина-
мики, чем случайные измерения АД врачом, что важно
для корректировки доз препаратов с учетом соответ-
ствия уровня среднедневного и средненочного АД диа-
пазону оптимальных значений. Стремление достичь
целевого уровня АД не должно приводить к эпизодам
гипотонии, чреватым не только ухудшением коронар-
ного и церебрального кровотока, но и развитием ише-
мии почек.

Блокада РАС, играющая важную роль в прогресси-
ровании ХБП [85], с использованием ИАПФ и БРА по-
прежнему занимает центральное место в нефропро-
тективной стратегии [86]. Снижение АД является лишь
одним из механизмов благоприятного воздействия
данных препаратов на течение ХБП: они также обла-
дают антипротеинурическим действием, устраняют
клубочковую гипертензию и ишемию почечного тубу-
лоинтерстиция, подавляют процессы воспаления и
фиброгенеза [87]. По данным ряда проспективных ис-
следований лечение ИАПФ или БРА достоверно снижа-
ет риск развития ТПН у больных с ХБП диабетической
и недиабетической природы [58, 88–90]. Интерпрета-
ция этих данных привела к двум тенденциям в нефро-
протективной стратегии:
1. Назначать препараты, подавляющие РАС, всем паци-

ентам с ХБП.
2. Использовать комбинации препаратов, блокирую-

щих РАС на разном уровне, обеспечивая наиболее
полную ее блокаду [91].
Оба подхода не учитывают, что РАС при ХБП не толь-

ко взаимодействует с механизмами гемодинамическо-
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Таблица 5. ФР прогрессирования ХБП и развития ССО, пути их модификации

ФР Возможность и средства модификации ФР Целевой показатель

Персистирование факторов,
послуживших причиной ХБП

• Правильный нозологический диагноз
• Адекватная этиотропная и патогенетическая терапия 
в соответствии с клиническими рекомендациями 
и протоколами
• Мониторинг маркеров активности заболевания,
профилактика обострений и своевременное 
их купирование

• Устранение этиологического фактора вторичных нефропатий
• Достижение стойкой ремиссии первичного заболевания
почек
• Отсутствие обострений

Сохраняющаяся протеинурия 
0,5 г/сут и выше

• Этиотропная и патогенетическая терапия
• Антипротеинурическая (нефропротективная) терапия
ИАПФ и БРА
• Контролируемое ограничение потребления белка (0,6–0,8 г/кг
массы тела; при нефротическом синдроме – 1,0 г/кг)

• Полное исчезновение протеинурии или ее стойкое снижение
до уровня <0,5 г/сут
• У пациентов с заболеваниями почек с массивной
протеинурией или нефротическим синдромом – стойкое
снижение протеинурии до уровня <1,0 г/сут или уменьшение 
в 2 раза от исходного уровня

Снижение СКФ

• Максимально раннее выявление ХБП и назначение
этиотропного, патогенетического, а также
нефропротективного лечения: препаратов, блокирующих
РАС, малобелковой диеты, кетоаналогов аминокислот
• Устранение нефротоксичных факторов, 
в том числе ятрогенных

Стабилизация СКФ на уровне выше�45 мл/мин/1,73 м2

АГ
• Малобелковая диета с ограничением соли (<5 г/сут)
• Коррекция избыточной массы тела и ожирения
• Препараты, снижающие АД

• АД<140/90 мм рт. ст. при протеинурии <0,5 г/сут
• АД<130/80 мм рт. ст. при протеинурии �0,5 г/сут и выше
• Избегать эпизодов гипотонии!

Избыточное потребление пищи,
богатой белком

Малобелковая диета, кетоаналоги аминокислот, 
при этом потребление белка рекомендуется:
• при ХБП 3а–3б стадий   – 0,6–0,8 г/кг/сут
• при ХБП 4 стадии – до 0,3 г/кг/сут

• Стабилизация СКФ и сывороточного креатинина
• Снижение уровня мочевины и мочевой кислоты
• Снижение протеинурии
• Улучшение ответа на антигипертензивную терапию
• Коррекция гиперкалиемии
• Контроль питательного статуса для исключения БЭН (см. ниже)

Гипергликемия • Диета с ограничением легкодоступных углеводов
• Эффективная сахароснижающая терапия

• Глюкоза <6,4 ммоль/л
• Гликированный гемоглобин <7%

Ожирение • Диета, высокая физическая активность, ЛФК с высокими
аэробными нагрузками

• ИМТ 20–24,9 кг/м2

• Окружность талии <94 см для мужчин и <80 см для женщин

Гиперлипидемия

• Диета с ограничением животных жиров и калорийности
рациона, потреблением не менее 400 г овощей и фруктов в
день, достаточная физическая активность
• Статины и другие липидоснижающие препараты

• Холестерин <5,0 ммоль/л, 
• Триглицериды <1,7 ммоль/л

Гиперурикемия

• Малобелковая диета с дополнительным ограничением
пуриновых оснований, кетоаналоги аминокислот. 
• При недостаточной эффективности диеты – назначение
аллопуринола (с осторожностью 
при СКФ<60 мл/мин/1,73 м2!)

Мочевая кислота в сыворотке крови для мужчин <415 мкмоль/л,
для женщин <385 мкмоль/л

БЭН, связанная с анорексией

• Обеспечение достаточной калорийности рациона из
расчета 30–35 ккал/кг
• Включение в рацион специальных питательных смесей,
назначение препаратов кетоаналогов незаменимых
аминокислот с увеличением дозы

ИМТ�не ниже 20 кг/м2

Увеличение мышечной массы (окружности бицепса), 
толщины жировой складки
Альбумин сыворотки крови >35 г/л

Нарушения фосфорно-
кальциевого обмена, 
вторичный гиперпаратиреоз

• Малобелковая или низкобелковая диета с
дополнительным ограничением потребления фосфора
(<800 мг/сут), кетоаналоги аминокислот
• Фосфатбиндеры
• Препараты витамина D
• Агонисты рецепторов к витамину D
• Кальцимиметики
• Паратиреоидэктомия

• Фосфор <1,4 ммоль/л
• Кальций 2,2–2,5 ммоль/л
• Подходы к оценке уровня ПТГ в зависимости от стадии ХБП,
признаки нарушения обмена кости и кальцификации сосудов 
и сердца, см. Национальные рекомендации по минеральным 
и костным нарушениям при хронической болезни почек [106]

Анемия и хроническое
воспаление

• Тщательная санация всех очагов хронической инфекции
• Выявление и коррекция дефицита железа
• Препараты, стимулирующие эритропоэз

• Гемоглобин 100–115 г/л
• Нормализация СОЭ, С-реактивного белка

Метаболический ацидоз • Малобелковая диета, кетоаналоги аминокислот
• Добавление в пищу гидрокарбоната натрия Бикарбонат крови >22 ммоль/л

Обструктивные заболевания
мочевых путей

• Наблюдение уролога
• Своевременная диагностика нарушений и полноценное
восстановление проходимости мочевых путей

• Отсутствие признаков обструкции по данным опроса 
и инструментальных исследований

Развитие острого почечного
повреждения на фоне ХБП

Рациональное ограничение рентгеноконтрастных
исследований, приема нефротоксичных препаратов Стабилизация функции почек

Пагубное потребление
анальгетиков и НПВП, а также
пищевых добавок для коррекции
фигуры и наращивания
мышечной массы

• Обследование неврологом, вегетологом, устранение
причин боли, разработка комплексного нелекарственного
лечения и профилактики болевого синдрома, включая ЛФК 
и коррекцию режима дня
• Информирование пациентов об опасности самолечения

По возможности ограничение приема анальгетиков и НПВП 
(не более 2 доз в месяц)

Курение
• Посещение кабинета профилактики для разработки и
реализации индивидуального плана отказа от курения
• Школа борьбы с курением

Полный отказ от курения

Дефицит потребления жидкости Подбор индивидуального водного режима с учетом
особенностей ХБП

Расширенный водный режим (более 2 л/сут), кроме пациентов
с нефротическим синдромом, олигурией и получающих
лечение диализом

Пагубное потребление алкоголя
• Посещение кабинета профилактики для разработки и
реализации индивидуального плана отказа от алкоголя
• При необходимости участие психолога

Употребление алкогольных напитков не более 20 г чистого
этанола в сутки для мужчин и 10 г этанола для женщин, 
если нет показаний для полного исключения алкоголя

Гиподинамия
• Посещение кабинета ЛФК, подбор индивидуального
комплекса упражнений (аэробные и силовые нагрузки)
• Занятия в группах здоровья

Физические нагрузки: обычные аэробные нагрузки – 
не менее 2,5–5 ч в неделю, равномерно распределенные 
в течение недели на несколько тренировок

Возраст >50 лет, принадлежность 
к этническим меньшинствам,
низкий социальный 
и общеобразо вательный уровень

- -

Исходно низкое число нефронов
(низкая масса тела при
рождении, аплазия, гипоплазия
почки)
Нефрэктомия или резекция
почки в анамнезе

- -

Примечание. ЛФК – лечебная физкультура, ИМТ – индекс массы тела, ПТГ – паратиреоидный гормон, СОЭ – скорость оседания эритроцитов.
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го и протеинурического повреждения почек, но ее ги-
перактивация играет определенную приспособитель-
ную роль, поддерживая внутриклубочковое давление,
особенно в условиях гипоперфузии почек, например
при застойной сердечной недостаточности, атеро-
склерозе почечных артерий. Как нефропротективный
потенциал, так и частота осложнений препаратами,
подавляющими РАС, варьируют в широких пределах:
на эффективность влияют исходный уровень альбуми-
нурии/протеинурии [59], генетические особенности, в
частности полиморфизм гена ангиотензинпревра-
щающего фермента [92, 93], на переносимость – воз-
раст и степень снижения функции почек. Большое
значение имеет раннее назначение препаратов, подав-
ляющих РАС: хотя они не теряют способности оказы-
вать антипротеинурическое и нефропротективное
действие на поздних стадиях заболевания, однако ре-
шающую роль играет продолжительность их приема,
по мере увеличения длительности терапии положи-
тельные почечные эффекты данных средств нарас-
тают при использовании тех же доз [94].

Надежды, возлагаемые на комбинированную бло-
каду РАС, не оправдываются, как показал ряд исследо-
ваний, посвященных различным сочетаниям ИАПФ,
БРА и ингибитора ренина [95–98]. Особый интерес
представляют результаты исследования VA NEPHRON-D
[99], в которое, в отличие от известного исследования
ONTARGET, включали пациентов с диабетической неф-
ропатией с выраженной альбуминурией (не менее 
300 мг/г, в среднем 862 (488–1789) мг/г в группе полу-
чавших лозартан и 842 (495–1698) в группе получав-
ших комбинацию лозартана и лизиноприла, при кото-
рой преимущества комбинированного лечения долж-
ны были бы проявляться наиболее отчетливо. В группе
комбинированного лечения частота неблагоприятных
почечных исходов была лишь незначительно ниже по
сравнению с монотерапией лозартаном, не было пре-
имуществ в отношении смертности и сердечно-сосу-
дистых исходов. В то же время частота гиперкалие-
мии и ОПН была достоверно выше при комбиниро-
ванной терапии. Систематический обзор, включаю-
щий 21 708 пациентов, также не показал преимуществ
комбинированного лечения при ХБП в отношении
риска снижения функции почек и ССО [100].

Еще одна комбинация, на которую возлагали опре-
деленные надежды в отношении более эффективной
нефропротекции, – присоединение к ИАПФ или БРА
антагониста альдостерона, роль которого в прогрес-
сировании нефросклероза и кардиосклероза активно
изучается. Недавний метаанализ, включающий 
27 контролируемых или квазиконтролируемых иссле-
дований, в которых изучали эффекты присоединения
альдактона к ИАПФ или БРА или их сочетанию [101],
показал, что комбинированное лечение более эффек-
тивно снижает протеинурию, но в то же время чаще
вызывает гиперкалиемию и не имеет преимуществ в
отношении сохранения функции почек и риска ССО.

Наконец, в недавно завершившемся исследовании
OSCAR, в которое включали пожилых пациентов с
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, были показаны преимущества
в отношении эффективности контроля АД и неблаго-
приятных сердечно-сосудистых исходов комбиниро-
ванного лечения БРА олмесартаном в сочетании с ан-
тагонистом кальция амлодипином по сравнению с мо-
нотерапией БРА в высокой дозе [102].

В отличие от тактики агрессивной блокады РАС при
ХБП, которая была в последние годы подвергнута серь-
езной критике, тезис о целесообразности назначения
ИАПФ или БРА всем пациентам с ХБП без учета их ин-
дивидуальных характеристик сохраняет своих сторон-
ников: как упоминалось выше, авторы руководства ACP
по ведению пациентов с ХБП стадий 1–3 [30] предла-
гают использовать данные препараты во всех случаях

ХБП с повышенным АД независимо от уровня протеи-
нурии и без мониторинга этого важнейшего показате-
ля. Странно, что эксперты ACP, являясь убежденными
сторонниками принципов доказательной медицины в
вопросах мониторинга, в вопросах лечения их пол-
ностью игнорируют.

Между тем исходный уровень протеинурии, как от-
мечалось выше, имеет решающее значение для на-
значения препаратов, подавляющих РАС: анализ совре-
менной доказательной базы, по мнению экспертов
KDIGO, демонстрирует их преимущества перед други-
ми антигипертензивными препаратами со степенью
доказательности В только при очень высокой альбуми-
нурии – более 300 мг/г, соответствующей протеину-
рии 0,5 г/сут и выше; при альбуминурии 30–300 мг/г
рекомендация о предпочтительном назначении пре-
паратов, подавляющих РАС, основывается лишь на мне-
нии экспертов (степень доказательности D); при аль-
буминурии менее 30 мг/г они не обладают преимуще-
ствами [79]. 

Попытка сделать тактику ведения пациентов с ХБП
доступнее для врачей широкого профиля и уменьшить
число «ненужных» лабораторных тестов не должна
приводить к упрощенному пониманию проблемы, ни-
велированию индивидуальных особенностей пациен-
тов, игнорированию механизмов нефропротективно-
го действия препаратов. Рекомендация максимально
широкого использования ИАПФ или БРА при ХБП
должна дополняться конкретными мерами по контро-
лю риска нежелательных эффектов терапии – ОПН и
гиперкалиемии, который характерен не только для
ХБП стадий 4–5, но может реализовываться и значи-
тельно раньше. Блокада РАС с целью нефропротекции
представляет собой вмешательство в тонкие механиз-
мы саморегуляции почечного кровотока, которые лег-
ко могут выйти из равновесия, поэтому она не может
проводиться без мониторинга показателей, характери-
зующих эффективность и безопасность воздействия.
Именно обоснованность и безопасность терапии
должны сегодня быть поставлены во главу угла при по-
строении тактики назначения препаратов, подавляю-
щих РАС, особенно у пожилых пациентов с ХБП, склон-
ных к нарушению перфузии почек, которым показаны
регулярное проведение ультразвуковой допплерогра-
фии сосудов почек, более тщательный мониторинг
уровня креатинина и калия сыворотки крови. 

Таким образом, достижение максимального анти-
протеинурического эффекта за счет широкого исполь-
зования сверхвысоких доз препаратов, подавляющих
РАС или их комбинации, – рискованный путь, связан-
ный с риском серьезных осложнений. Более правиль-
ный подход – максимальная индивидуализация лече-
ния, воздействие на весь спектр факторов, усиливаю-
щих протеинурию, в том числе с использованием ма-
лобелковой и низкосолевой диеты [60].

В дополнение к блокаде РАС и адекватному снижению
АД необходимо контролировать разнообразные об-
менные нарушения, встречающиеся у большинства
пациентов с ХБП, включая ранние стадии. С одной сто-
роны, ХБП играет роль в их развитии, с другой сторо -
ны – по принципу порочного круга они вносят вклад в
ее прогрессирование. По мере снижения СКФ усугуб-
ляются нарушения липидного, пуринового обмена, а на
стадиях 3б–4 присоединяются инсулинорезистент-
ность [103], нарушения фосфорно-кальциевого обмена.
Интерес к перечисленным метаболическим расстрой-
ствам, их роли в прогрессировании ХБП, развитии ССО
и интенсивный поиск оптимальных путей их коррек-
ции заметно активизировались в последние годы, когда
стали очевидны ограничения терапии ИАПФ и БРА.

О роли гиперурикемии в развитии ХБП и ее про-
грессировании говорилось выше. Не вызывает сомне-
ния целесообразность назначения низкопуриновой
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диеты всем пациентам с гиперурикемией. Активно об-
суждаются данные пока немногочисленных исследова-
ний, показывающих, что назначение аллопуринола у
пациентов с ХБП и гиперурикемией способствует сни-
жению АД, риска ССО и, возможно, оказывает нефро-
протективное действие [47]. Серьезную проблему пред-
ставляет повышение риска побочных действий аллопу-
ринола при выраженном снижении СКФ, лимитирую-
щее его назначение. Большой интерес вызывает новое
средство с антигиперурикемическим действием – фе-
буксостат; его эффективность и безопасность при ХБП
требуют изучения.

В конце 2013 г. опубликованы новые рекомендации
KDIGO по коррекции гиперлипидемии при ХБП
[104]. Их авторы, с одной стороны, признают значи-
тельное влияние гиперхолестеринемии и гипертри-
глицеридемии на прогрессирование ХБП, развитие
ССО и смертность у пациентов с ХБП, не получающих
заместительную почечную терапию, с другой – отме-
чают повышение риска побочных эффектов лечения
статинами у лиц с нарушенной функцией почек, кото-
рый пропорционален используемым дозам. Поэтому
экспертная группа предлагает уйти от принципа агрес-
сивного снижения уровня холестерина низкой плот-
ности с титрованием доз статинов до высоких и сверх-
высоких (принцип «treat-to-target»), который не имеет
под собой, по их мнению, строгой доказательной базы,
подтверждающей его эффективность и безопасность у
больных с ХБП.

После детального обследования, включающего опре-
деление липидного профиля с целью исключения на-
следственных форм гиперлипидемии, оценки сердеч-
но-сосудистого риска и определения показаний к при-
менению статинов, предлагается в дальнейшем исполь-
зовать статины по принципу «fire-and-forget» («запустил
и забыл»), т.е. без мониторинга липидного профиля и
увеличения доз препаратов. В качестве показаний к на-
значению статинов у пациентов с ХБП, не получающих
заместительной терапии, определяют возраст 50 лет и
старше, а у лиц более молодого возраста – наличие ИМ
или реваскуляризации коронарных артерий в анамне-
зе, острого нарушения мозгового кровообращения, СД,
а также 10-летнего риска смерти от ишемической бо-
лезни сердца или нефатального ИМ>10% [104].

Правильность принципа отказа от использования
целевых показателей в коррекции гиперлипидемии
при ХБП признается не всеми и остается предметом
дискуссий. Однако не вызывают сомнения негативные
последствия как пренебрежения назначением антиги-
перлипидемической терапии у пациентов с ХБП, для
которых характерен высокий риск ССО, так и приме-
нения чрезмерно высоких доз без учета состояния по-
чек, влияющего на их переносимость.

Коррекция нарушений фосфорно-кальциево-
го обмена при ХБП на сегодняшний день перестала
быть узкой проблемой, посвященной одному из
осложнений почечной недостаточности, но представ-
ляет собой одно из важнейших направлений кардио-
нефропротекции, переживающее период бурного раз-
вития. Наиболее важными достижениями представ-
ляются открытие новых медиаторов костно-минераль-
ных нарушений фактора роста фибробластов 23 и бел-
ка Klotho, пересмотр тактики ведения пациентов с
костно-минеральными нарушениями, обусловленны-
ми ХБП, отраженный в современных международных
и российских рекомендациях, – уточнение основных
целевых показателей, необходимость наиболее пол-
ной нормализации уровня фосфора сыворотки крови
и мониторинга кальция, отказ от рутинного и бесконт-
рольного назначения пациентам с ХБП препаратов ви-
тамина D3, открытие антипротеинурических и нефро-
протективных свойств VDR-агониста парикальцитола
[24, 25, 105–107].

Концепция лечения анемии при ХБП также пре-
терпела за последние 10–15 лет существенные измене-
ния, пройдя путь от, как казалось первоначально, узкой
проблемы, касающейся больных, получающих заме-
стительную почечную терапию, до одной из важных
составляющих кардионефропротективной стратегии
[108]. Для последних рекомендаций по лечению ане-
мии при ХБП [109] характерны более широкий взгляд
на причины ее развития и признание необходимости
комплексного подхода к ее коррекции, включая пред-
отвращение абсолютного и относительного дефицита
железа, предупреждение о риске агрессивного приме-
нения препаратов, стимулирующих эритропоэз, кон-
статацию необходимости индивидуализации лечения.
Очень поучительны разочаровывающие результаты
исследований эффективности препаратов, стимули-
рующих эритропоэз, которые показали, что достиже-
ние уровня гемоглобина, соответствующего среднему
в общей популяции, призванное полнее защищать ор-
ганы от гипоксии, не приводило к снижению риска
ССО [110, 111]. Эти данные убедительно показывают,
что достижение популяционной «нормы» может быть
неоправданным для больных с ХБП, что исходы лече-
ния в отношении таких показателей здоровья, как ка-
чество и продолжительность жизни, далеко не всегда
совпадают, что широкое применение агрессивных ме-
тодов терапии у пациентов с нарушенной работой по-
чек связано с высокими рисками – эти выводы имеют
значение для развития всей кардионефропротектив-
ной стратегии.

Немедикаментозные методы кардионефропро-
текции не теряют своих позиций, напротив, это на-
правление продолжает активно развиваться. Большое
значение придают дозированным физическим нагруз-
кам, регулярным упражнениям, повышению двигатель-
ной активности [112], играющим важную роль в умень-
шении эндотелиальной и вегетативной дисфункции,
которые характерны для ХБП, коррекции нарушений
обмена, снижению сердечно-сосудистого риска и
смертности, в том числе у пациентов, получающих за-
местительную почечную терапию.

Строгое ограничение соли (менее 5 г хлорида нат-
рия в сутки) способствует не только снижению АД, но и
протеинурии, существенному повышению эффектив-
ности лечения ИАПФ и БРА [113]. Адекватная гидрата-
ция, правильный водный режим, играющие, как упоми-
налось выше, важную роль в первичной профилактике
ХБП, занимают еще более важное место среди мер вто-
ричной профилактики. Конечно, информирование па-
циентов, их планомерное обучение и формирование
приверженности принципам немедикаментозной вто-
ричной профилактики ХБП имеют принципиальное
значение. К сожалению, в нашей стране консультация
диетолога доступна далеко не всем больным даже с
ХБП стадии 5, а существенно усиленная в последние
годы система профилактической медицины мало за-
нимается задачами вторичной профилактики ХБП, так
же как и ее скрининга, имея для этого большой потен-
циал.

Малобелковая диета заслуживает особого вни-
мания. Изначально она была предложена с целью
уменьшения азотистой нагрузки и симптомов уреми-
ческой интоксикации у пациентов с тяжелым нару-
шением функции почек. Однако в дальнейшем было
установлено, что ее возможности и показания к при-
менению значительно шире [114]. По современным
представлениям малобелковая диета (0,6–0,8 г белка
на кг идеальной массы тела) показана уже начиная с
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 и способствует, устраняя
клубочковую гипертензию, снижению протеинурии
и гемодинамического повреждения почечных клу-
бочков и таким образом замедляет прогрессирова-
ние ХБП. Ограничение потребления белка, также как
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низкосолевая диета, повышает чувствительность к
препаратам, снижающим АД, способствует коррек-
ции гиперурикемии, гиперфосфатемии, гиперкалие-
мии, метаболического ацидоза, связанных с ХБП.

К сожалению, на практике возможности малобелко-
вой диеты используются недостаточно. По данным
крупного американского исследования, реальное су-
точное потребление белка пациентами с ХБП стадий 
3 и 4 варьирует в широких пределах и в среднем состав-
ляет, соответственно, 1,22 и 1,13 г/кг [115]. По нашему
опыту, встречается как недостаточное использование
возможностей малобелковой диеты врачами и пациен-
тами, так и неадекватное, бесконтрольное ограничение
белка, особенно если пациент не наблюдается нефро-
логом. Вместо разработки разнообразного, сбаланси-
рованного рациона, содержащего необходимое коли-
чество биологически ценных животных белков, боль-
ному предписывают полностью исключить употребле-
ние мяса, неразумно ограничивают калорийность ра-
циона, физические нагрузки, еще более усугубляя де-
прессию и анорексию, связанные с ХБП. В результате
дефицита поступления незаменимых аминокислот и
калорий развивается БЭН, для которой характерны на-
рушенный синтез жизненно важных белков, клиниче-
ски проявляющийся гипоальбуминемией и вторичным
иммунодефицитом, гиперкатаболизм белков мышеч-
ной ткани, которые начинают использоваться как ре-
зерв аминокислот, что сопровождается уменьшением
мышечной массы и ростом в крови уровня продуктов
азотистого обмена, высокой смертностью от ССО и ин-
фекционных осложнений. Поэтому малобелковая дие-
та требует регулярного контроля питательного статуса.
Назначение комплекса кетоаналогов незаменимых
аминокислот (Кетостерил по 1 таблетке на 5 кг массы
тела в сутки, или 0,1 г/кг в сутки) и высокая калорий-
ность рациона (30–35 ккал/кг в сутки) в сочетании с
достаточной физической активностью позволяют
ограничивать потребление белка, избегая БЭН, при
этом наблюдается замедление прогрессирования ХБП
[6, 114, 116, 117].

Таким образом, концепция ХБП, созданная 12 лет на-
зад, прошла проверку временем, получила признание
медицинского сообщества, была существенно допол-
нена и модифицирована и в современном виде пред-
ставляет собой универсальную стройную систему, на-
правленную на снижение потребности в заместитель-
ной почечной терапии, снижение инвалидизации и
смертности населения, обусловленных заболеваниями
почек разной этиологии. Она является простым и на-
дежным инструментом, позволяющим врачам первич-
ного звена медико-санитарной помощи, кардиологам,
эндокринологам, урологам, ревматологам и другим
специалистам, первыми сталкивающимся с проявле-
ниями ХБП и не имеющим специальной подготовки по
нефрологии, своевременно распознавать ХБП, дей-
ственно решать задачи ее первичной и вторичной про-
филактики, эффективно взаимодействуя с нефролога-
ми и рационально используя имеющиеся ресурсы неф-
рологической службы.

К сожалению, эффективность реализации возмож-
ностей нефрокардиопротекции в реальной практике
оставляет желать лучшего. Так, по данным анализа
группы пациентов с ХБП, вошедших в американское
исследование NHANES 2001–2010 [118], несмотря на
растущую после принятия концепции ХБП частоту ис-
пользования антигипертензивных и антигиперлипи-
демических препаратов, одновременное достижение
целевых значений АД≤130/80 мм рт. ст. и холестерина
липопротеинов низкой плотности ниже 100 мг/дл на-
блюдалось лишь в 19,5% случаев (в целом по выборке),
несколько чаще – у больных с уже имеющимися ССО и
СД (28,1 и 24,9% соответственно). Эти неудовлетвори-
тельно низкие цифры обусловлены не только объ-

ективными причинами, связанными с более рези-
стентным характером АГ и гиперлипидемии при ХБП.
Они показывают необходимость пересмотра системы
целевых показателей на основе более детальной и
многофакторной стратификации риска развития ТПН
и ССО, а также и риска осложнений терапии, позво-
ляющую формировать группы тех пациентов, для ко-
торых допустимы более простые подходы к нефрокар-
диопротекции, и тех, кто требует наиболее персони-
фицированного лечения с использованием более
агрессивных или более щадящих стратегий.

С другой стороны, достижение целевых показателей
и наиболее полное использование потенциала нефро-
кардиопротективной терапии у пациентов с ХБП тре-
буют систематических и последовательных уси-
лий. По опыту «Remission Clinic» в Бергамо (Италия)
[119], где организована система ведения пациентов с
ХБП, обеспечивающая наиболее полное достижение
целевых показателей, только 3,6% больных, включен-
ных в данную программу, достигали ТПН по сравнению
с 30,4% в группе исторического контроля. Еще более
интересен опыт применения в Великобритании про-
граммы ведения ХБП, строящейся на 4 принципах: об-
учение и мотивация пациентов, назначение нефропро-
тективных препаратов, подбор диеты, оптимизация
тактики наблюдения и контроля достижения целевых
показателей [120]. Проанализированы данные 223 287
пациентов с ХБП стадий 4–5, выявленной на уровне
первичного звена здравоохранения путем мониторин-
га электронных баз данных. Через 9 мес после включе-
ния в программу процент больных с нормальным холе-
стерином увеличился с 64 до 75%, с систолическим
АД<130 мм рт. ст. – с 37 до 56%. Темпы снижения СКФ до
включения в программу составляли 3,69 (1,49–7,46), че-
рез год – 0,32 (2,61–3,12) мл/мин/1,73 м2.

Эти данные имеют большое значение и для нашей
страны, где в последние годы активно развиваются
программы оздоровления населения, однако проблеме
профилактики и раннего выявления ХБП до сих пор не
уделяется должного внимания, а развитие нефрологи-
ческой службы происходит исключительно за счет от-
крытия новых отделений гемодиализа.

Для решения проблемы ХБП необходим комплекс
мер, касающихся разных сегментов системы здраво-
охранения:
• Выявление ФР ХБП в популяции с использованием

имеющихся возможностей системы профилактиче-
ской медицины – центров здоровья, программы дис-
пансеризации, а также мониторинга электронных
баз данных. Анкетирование условно здорового насе-
ления на предмет наличия ФР ХБП.

• Широкое информирование населения о принципах
нефропрофилактики.

• Отражение задач раннего выявления ХБП в клиниче-
ских рекомендациях и стандартах лечения заболева-
ний, являющихся ФР ХБП.

• Развитие и повышение доступности структур нефро-
логической службы, в первую очередь сети консуль-
тативных кабинетов нефролога, налаживание меха-
низмов их взаимодействия с системой первичной
медико-санитарной помощи.

• Обучение участковых терапевтов и врачей кабинетов
медицинской профилактики, центров здоровья
принципам скрининга ХБП, нефропрофилактики и
нефропротекции.

• Более широкое внедрение теста на альбуминурию
для выявления ХБП, по крайней мере, у больных СД и
АГ. Применение расчета СКФ по формулам CKD-EPI в
дополнение к определению креатинина сыворотки
крови.

• Мониторинг СКФ, альбуминурии или протеинурии
(при уровне общего белка в моче выше 0,5 г/л) у па-
циентов с выявленной ХБП в рамках диспансерного
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наблюдения с частотой, определяемой индивидуаль-
ным риском развития ТПН и ССО.

• Широкое и рациональное использование немедика-
ментозных средств нефропротекции – малобелко-
вой диеты, расширенного водного режима, физиче-
ских упражнений. Комплексный учет и максимально
возможная коррекция разнообразных нарушений
обмена, связанных с развитием ХБП.

• Обеспечение персонифицированного подхода к вы-
бору тактики нефрокардиопротективной терапии.
Принцип использования целевых показателей эф-
фективности лечения не должен идти вразрез с
принципом контроля безопасности терапии.
Проблема ХБП – проблема популяционного масшта-

ба и требует решений и программ, подобных програм-
мам борьбы с другими хроническими неинфекцион-
ными заболеваниями. В то же время, как показывает
опыт последних лет, при ХБП особенно опасны и не-
приемлемы шаблонные подходы, нивелирующие ин-
дивидуальные особенности пациентов.

Нефрокардиопротективная стратегия продолжает
развиваться. Изучаются новые группы препаратов, в
частности антагонисты рецепторов эндотелина-1,
обладающие антипротеинурическим действием, сред-
ства, подавляющие фиброгенез и воспаление – пир-
фенидон и бардоксолон, ингибитор гликирования
белков аминогуанидин [86, 121]. Благоприятные ре-
зультаты, полученные в ходе экспериментальных и не-
продолжительных, малых по количеству пациентов
исследований, не всегда получают подтверждение в
длительных проспективных наблюдениях. Так, III фаза
исследований бардоксолона, назначенного с целью
нефропротекции, была прервана из-за высокой часто-
ты побочных эффектов и смертности в группе бар-
доксолона [122]. Актуальным направлением являются
поиск и внедрение новых биомаркеров почечного по-
вреждения и нарушения функции почек, более чув-
ствительных и специфичных, более динамично реаги-
рующих на изменение течения ХБП и развитие ослож-
нений терапии. Важнейшей задачей остаются прове-
дение обсервационных проспективных исследова-
ний, создание и анализ регистров пациентов с ХБП
додиализных стадий, что позволит совершенствовать
систему стратификации риска ТПН и ССО, уточнять
целевые показатели, предпочтительные комбинации
нефропротективных препаратов, оптимизировать
тактику лечения.
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