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Список сокращений

ДИ – доверительный интервал
ГАМП – гиперактивный мочевой пузырь
ГМТ – гидроксиметилтолтеродин
ДГПЖ – доброкачественная гиперплазия предстательной железы
ДИ – доверительный интервал
ИЛ – интерлейкин
МБС – мочепузырный болевой синдром
МИЭФ – международный индекс эректильной функции
МС – метаболический синдром
НМ – недержание мочи
НПВС – нестероидное противовоспалительное средство
ОР – относительный риск
оРПЭ – открытая радикальная простатэктомия
ПБС – простатический болевой синдром
ПЖ – предстательная железа
ПСА – простатоспецифический антиген
РАРПЭ – робот‑ассистированная радикальная простатэктомия
РПЖ – рак предстательной железы
РПЭ – радикальная простатэктомия
СНМП – симптомы нижних мочевых путей
СР – степень рекомендации
СХТБ – синдром хронической тазовой боли
УД – уровень доказательности
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФР – фактор роста
ХБП – хронический бактериальный простатит
ХП – хронический простатит
ХТБ – хроническая тазовая боль
ЭД – эректильная дисфункция
5‑ГMT – 5‑гидроксиметилтолтеродин
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Хронический бактериальный 
простатит, расстройства 
мочеиспускания у мужчин  
и фиброз предстательной железы

Появление симптомов, обусловленных поражением нижних мочевыводящих 
путей (СНМП), и хронической тазовой боли (ХТБ) у мужчин вследствие заболеваний 
предстательной железы (ПЖ) всегда приводит к значительному снижению качества 
их жизни. Эпидемиологические исследования показывают, что распространенность 
СНМП, связанных с заболеваниями ПЖ, сравнима с показателями встречаемости ише‑
мической болезни сердца и сахарного диабета.

Хронический простатит (ХП), развивающийся у мужчин молодого и среднего 
возраста, ведущих активную половую жизнь, нередко осложняется нарушением копу‑
лятивной и генеративной функций. В последнее время ХП, в том числе в сочетании 
с доброкачественной гиперплазией предстательной железы (ДГПЖ), все чаще выявля‑
ется у пожилых мужчин. Опубликованы результаты исследований, указывающие 
на возможную связь воспаления в ПЖ с развитием в ней рака. Очевидно не только 
медицинское, но и социальное значение проблемы повышения эффективности диа‑
гностики и лечения ХП.

Классификация простатита учитывает клиническую картину заболевания, нали‑
чие в простатическом секрете лейкоцитов и бактерий. В зависимости от продолжи‑
тельности симптомов простатит считают острым или хроническим (более 3 мес). 
Согласно классификации Национального института здоровья США (NIH, 1995) разли‑
чают бактериальный простатит (острый и хронический), синдром хронической тазо‑
вой боли (СХТБ) и абактериальный простатит. Антимикробная терапия показана 
только при остром простатите и хроническом бактериальном простатите (ХБП).

Хронический бактериальный простатит и ХП / СХТБ являются состояниями 
с гетерогенными клиническими проявлениями, обусловленными различными причи‑
нами: инфекционными, анатомическими, генетическими, эндокринными, нейромы‑
шечными, иммунологическими, психологическими.

Хронический бактериальный простатит характеризуется двумя основными 
признаками: рецидивирующими инфекциями мочевыводящих путей и персистенци‑
ей преимущественно грамотрицательных бактерий в секрете ПЖ. Бактериальный 
простатит – прежде всего бактериологический диагноз, основанный на результатах 
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бактериологических исследований. Диагноз ХБП ставят при обнаружении патоген‑
ных бактерий в простатическом секрете гнойного характера в отсутствие других за‑
болеваний мочевыводящих путей или выраженных системных симптомов, свидетель‑
ствующих в пользу острого бактериального простатита.

Среди возбудителей ХБП основную роль играет Escherichia coli, гораздо реже 
встречаются другие представители семейства Enterobacteriaceae и Pseudomonas sрp. 
Роль грамположительных кокков, Enterobacteriaceae и Pseudomonas sрp., и Chlamydia 
trachomatis до сих пор подвергается сомнению, так как только на основании обнару‑
жения специфического иммунного ответа можно считать выделенный микроорга‑
низм непосредственным патогеном.

Диагноз ХБП при использовании стандартных методов диагностики под‑
тверждается лишь у 5–10 % пациентов с подозрением на эту патологию. Наиболее 
часто простатит имеет абактериальную природу, когда воспаление объясняется им‑
мунным и аутоиммунным механизмом, химическим воздействием (рефлюкс мочи 
в ПЖ), также возможно вторично инфекционное происхождение. Последнее объяс‑
няется рядом факторов, при которых инфекционный агент не определяется в секрете 
ПЖ / эякуляте вследствие механической обструкции протоков ПЖ воспалительным 
отеком и фиброзом, сдавливающими их снаружи, и наличия фибринозных «пробок» 
внутри.

Другой проблемой, снижающей как диагностику, так и эффективность терапии, 
является способность бактерий к образованию бактериальных биофильмов, которые 
формируются путем фиксации колоний к стенкам желез или протоков, что снижает 
представленность секрета свободными (планктонными) формами, а также повышает 
резистентность к антибактериальному воздействию. В связи с этим важное значение 
приобретает возможность повышения диагностики реальной концентрации микроб‑
ного агента по результатам бактериологического анализа за счет разрешения ранее 
указанных лимитирующих факторов.

Проблемы терапии бактериального простатита также связаны с биологическим 
статусом микроорганизма, с одной стороны, и с барьером, препятствующим проник‑
новению многих антибиотиков, – с другой. Только некоторые препараты в достаточ‑
ной мере способны проникать в секрет ПЖ.

Несмотря на растущий уровень резистентности уропатогенов, фторхинолоны 
остаются препаратами первой линии для эмпирической терапии бактериального 
простатита благодаря их благоприятным фармакокинетическим свойствам, активно‑
сти в отношении грамотрицательных микроорганизмов, включая P. aeruginosa 
и C. trachomatis. Азитромицин и доксициклин также активны против таких атипичных 
патогенов, как C. trachomatis и генитальные микоплазмы. Левофлоксацин не проде‑
монстрировал значительную эффективность в эрадикации C. trachomatis у пациентов 
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с бактериальным простатитом. Лечение метронидазолом показано пациентам 
с T. vaginalis. Продолжительность лечения фторхинолонами должна быть не менее 
14  дней, а применение азитромицина и доксициклина следует продолжать до 3–4 
нед. При ХБП антибактериальные препараты назначаются курсом продолжительно‑
стью 4–6 нед. В случае выявления внутриклеточных бактерий предпочтение следует 
отдавать макролидам (азитромицин) или тетрациклинам (доксициклин).

На протяжении многих лет идет изучение влияния фиброза ПЖ на ее функцию, 
мужскую фертильность и расстройство мочеиспускания у мужчин.

Фиброз ткани железы является результатом не только хронического воспале‑
ния в ней, но и гипоксии, оксидативного стресса и хронической ишемии. Морфо‑
логические исследования ткани ПЖ при различных формах ХП показывают, 
что воспалительный процесс проходит ряд стадий: альтеративную, экссудативную 
и пролиферативную. Завершение продуктивной фазы воспаления сопровождается 
формированием очага, состоящего из соединительной ткани. Это объясняет высо‑
кую частоту формирования периуретрального фиброза (52,8 %), а также накопле‑
ние депозитов коллагена при ХБП, которые не всегда удается визуализировать ру‑
тинными методами диагностики.

Вопросы патогенеза и профилактики фиброза ПЖ требуют дальнейшего изуче‑
ния, поскольку этот процесс – один из основных факторов в патогенезе развития на‑
рушений мочеиспускания. В эпидемиологических исследованиях доказано, что избы‑
точное отложение коллагена и фиброз ПЖ нарушают функцию уретры у мужчин 
и приводят к появлению СНМП. E. Bercovich и соавт. впервые выявили обратную кор‑
реляцию результатов урофлоуметрии с фиброзом ПЖ и выраженностью симптомов 
у пациентов с ДГПЖ / СНМП. Более позднее исследование J. Ma и соавт. продемонстри‑
ровало, что ткань биоптатов ПЖ у мужчин с умеренными / выраженными СНМП имеет 
большую механическую ригидность и значительно более высокое содержание колла‑
гена, чем у мужчин с отсутствием или легкими СНМП. Позднее показано более высо‑
кое содержание коллагена в ткани ПЖ при ее воспалении по сравнению с гистологи‑
ей здоровой ПЖ. Соединительнотканные очаги на фоне воспалительного процесса, 
сопровождающегося отеком и нарушением микроциркуляции, самостоятельно спо‑
собствуют усилению застойного синдрома в ПЖ, тем самым замыкая «порочный круг» 
и интенсифицируя течение заболевания.

Бактериальное воспаление в ПЖ связано с усиленным синтезом коллагена, 
что подтверждается повышением экспрессии его генов и концентрации 3H‑гидрокси‑
пролина – маркеры роста соединительной ткани de novo.

Депонирование коллагена, индуцированное хроническим бактериальным вос‑
палением в ПЖ, частично регрессирует после купирования воспалительного процес‑
са. Развитие фиброза в результате чрезмерного депонирования коллагена традицион‑
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но рассматривается как прогрессирующее, необратимое состояние и терминальная 
стадия воспалительного заболевания, однако экспериментальными и клиническими 
исследованиями была доказана потенциальная возможность регресса фиброзного 
процесса при устранении причины заболевания и медикаментозного воздействия 
на этот процесс с помощью ферментов, способствующих деградации межклеточного 
матрикса. Эти данные подтверждают необходимость обоснованного терапевтическо‑
го подхода к профилактике и лечению фиброза ПЖ у мужчин.

Известно, что склеротический, т. е. продуктивный, процесс в соединительной 
ткани чаще всего является следствием иммунного воспаления по типу реакции гипер‑
чувствительности замедленного типа. Одним из ключевых звеньев в формировании 
продуктивного процесса воспаления в соединительной ткани является стимуляция 
функции фибробластов макрофагальными цитокинами.

Таким образом, очевидно, что для лечения склеротического процесса в ПЖ не‑
обходимо комплексное воздействие как на сформировавшуюся соединительную 
ткань, так и на иммуновоспалительный процесс, вызывающий ее формирование.

Недостаточное проникновение препаратов в ПЖ, очаг воспаления у больных 
ХП, отрицательно сказывается на результатах лечения. Причины этого феномена свя‑
зывают с персистенцией экссудативной и пролиферативной фаз воспаления, что ве‑
дет к гиперплазии соединительной ткани на фоне склерозирования. Пролиферация 
соединительной ткани при ХП ограничивает доступ лекарственных препаратов к тка‑
ням ПЖ. Попытка организма изолировать очаг воспаления становится препятствием 
на пути проникновения лекарственных средств туда, где они больше всего нужны. 
Именно поэтому одна из ключевых проблем терапии ХБП – высокий риск повторно‑
го обострения ввиду недостаточной эффективности базовой терапии, при которой 
процент излечения составляет не более 20–30 %.

Взаимосвязь между ХП и нарушением фертильности остается вопросом, требу‑
ющим дальнейшего изучения. Известно, что хроническое воспаление обусловливает 
увеличение выраженности перекисного окисления липидов, снижение антиоксидант‑
ной функции (возрастает уровень диеновых конъюгатов, малонового диальдегида, 
снижается активность каталазы и супероксиддисмутазы) и как результат – формиро‑
вание оксидативного стресса, что вызывает снижение фертильности. Факторами ри‑
ска снижения фертильности при ХП также являются продолжительность анамнеза 
и частота обострений, наличие фиброза и простатолитов, функциональная обструк‑
ция простатовезикулярного комплекса.

Данные литературы последних 10 лет подтверждают, что хроническое воспале‑
ние в ПЖ может участвовать в развитии и прогрессировании таких хронических за‑
болеваний, как ДГПЖ и рак предстательной железы (РПЖ), хотя доказательств этой 
причинно‑следственной связи пока не получено. Воспаление должно рассматривать‑
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ся в качестве нового домена в фундаментальных и клинических исследованиях с уча‑
стием пациентов с ДГПЖ и РПЖ. Комплексная терапия ХП и своевременное начало 
медикаментозного лечения ДГПЖ, имеющей прогрессирующий характер, служат 
ключом к успеху в контроле над СНМП.

Ряд исследований последних лет указывают на роль фиброза ПЖ и параурет‑
рального фиброза в нарушении проходимости везикоуретрального анастомоза после 
радикальной простатэктомии (РПЭ), в том числе высокотехнологичной робот‑асси‑
стированной операции. Установлено, что в группе пациентов, у которых после РПЭ 
развился стеноз везикоуретрального анастомоза, имелась более выраженная воспали‑
тельная реакция в ПЖ с экстракапсуляризацией процесса и вовлечением мышеч‑
нотканных перипростатических структур, следовательно, данный феномен является 
фактором риска развития стенотических осложнений в зоне везикоуретрального сег‑
мента после РПЭ.

Решение проблемы эффективного воздействия на фиброзный процесс лежит 
на пути стабилизации фермента гиалуронидазы и подавления синтеза макрофагами 
фибробластстимулирующих факторов (цитокинов) при их высоком уровне в орга‑
низме.

Более 13 лет в клинической практике в России с целью профилактики и лече‑
ния фиброза различной локализации успешно применяется отечественный лекар‑
ственный препарат Лонгидаза® (ООО «НПО Петровакс Фарм»), представляющий 
собой конъюгат гиалуронидазы с высокомолекулярным носителем. Лонгидаза® – 
лекарственное средство, обладающее ферментативной (гиалуронидазной) активно‑
стью пролонгированного действия, позволяющего оказывать более выраженный 
противофиброзный эффект в очаге хронического воспаления по сравнению с на‑
тивной гиалуронидазой, не влияя на физиологическую соединительную ткань. Ока‑
зываемая деградация соединительной ткани обеспечивает разрешение ряда клини‑
ческих симптомов, в первую очередь дизурии за счет достижения адекватного 
пассажа мочи по уретре. Кроме того, это позволяет улучшить проникновение препа‑
ратов сопутствующей терапии в ткани ПЖ, что особенно важно ввиду ее низкой 
пропускной способности, и тем самым увеличить клиническую эффективность те‑
рапии. За счет высокомолекулярного носителя Лонгидаза® обеспечивает противо‑
воспалительный эффект (складывающийся из антимедиаторных, антирадикальных, 
антиоксидантных и хелатирующих свойств), а также улучшает микроциркуляцию 
в органе, улучшая обменно‑трофические процессы в ПЖ, способствуя разрешению 
конгестивного синдрома.

В 2015 г. Всемирная организация здравоохранения присвоила препарату  
Лонгидаза® международное непатентованное наименование – «Бовгиалуронидаза 
азоксимер» (Bovhyaluronidase azoximer).
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Медикаментозное лечение ХП должно быть мультимодальным с применением 
препаратов разных фармакологических групп, различающихся механизмом действия. 
При бактериальном простатите сохраняется роль антибактериальных препаратов, од‑
нако в настоящее время клиницисты сталкиваются с растущей резистентностью ми‑
кроорганизмов к антибиотикам, которые неодинаково проникают в ткань ПЖ. В то же 
время антибактериальная терапия не приводит к полному регрессу процесса депони‑
рования коллагена, индуцированного бактериальным хроническим воспалением 
в ПЖ. Клинически важным направлением в комплексном лечении ХП является раннее 
назначение ферментных препаратов с целью профилактики и лечения фиброза ПЖ. 
Развитие фиброза усиливает выраженность СНМП у больных как с ХП, так и с ДГПЖ, 
оказывая неблагоприятное воздействие на результаты оперативных вмешательств 
при этих заболеваниях. Наличие фиброза относится к факторам риска снижения фер‑
тильности при ХП.

Использование Лонгидазы® на фоне стандартной терапии способствует исчез‑
новению или уменьшению симптомов ХП, регрессу воспалительно‑пролифератив‑
ных изменений в ПЖ, снижает частоту рецидивов.

С учетом современного понимания патогенеза и патоморфологии ХП целесо‑
образно применение препарата Лонгидаза® с 1‑го дня терапии.
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Доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы 
и хроническое воспаление

Наиболее часто диагностируемое урологическое заболевание у мужчин старше 
50 лет – ДГПЖ. Хотя в некоторых аспектах этиология ДГПЖ остается неопределенной, 
рассматриваются несколько механизмов, имеющих значение в патогенезе и прогрес‑
сировании этого заболевания.

Во-первых, старение представляет собой наиболее существенный фактор ри‑
ска развития ДГПЖ и появления СНМП. У стареющих мужчин возникает интерферен‑
ция факторов роста (ФР), и происходит значительный процесс ремоделирования 
ткани, приводящий к увеличению ПЖ.

Во-вторых, выявляются гормональные изменения, участвующие в патогенезе 
и прогрессировании ДГПЖ. Развитие ДГПЖ требует наличия тестикулярных андроге‑
нов, а ткань ДГПЖ имеет более высокую активность дигидротестостерона, чем нор‑
мальная ткань ПЖ. Кроме того, было предложено, что инсулинорезистентность с вто‑
ричной гиперинсулинемией участвует в развитии ДГПЖ.

В-третьих, рассматривается роль повышенной активности симпатического 
нерва.

В последние годы увеличился интерес к роли воспаления ПЖ как важной части 
патогенеза и прогрессирования ДГПЖ наряду с гормональными и сосудистыми меха‑
низмами. Высказано предположение, что воспаление вызывает повреждение тканей, 
нарушение регенеративных процессов, способствует увеличению ПЖ и приводит 
к фиброзу. При выполнении трансуретральной резекции ПЖ у пациентов с ДГПЖ ча‑
стота выявления воспаления в удаленной ткани, в зависимости от гистологических 
критериев, составляет 43–100 %. Хронический воспалительный процесс в ткани желе‑
зы оценивается наиболее часто на основании наличия инфильтратов, состоящих 
из иммунных клеток. Получены различные данные о роли таких клеточных воспали‑
тельных маркеров, как CD4, CD8, CD45, CD68, а также фактор некроза опухоли, интер‑
лейкин (ИЛ)‑6 и др.

В двух известных международных рандомизированных плацебоконтролируе‑
мых исследованиях – The REduction by DUtasteride of prostate Cancer Events (REDUCE, 
8824 пациента) и Medical Therapy of Prostate Symptoms (MTOPS, 1198 пациентов) – 
оценивали ряд параметров у пациентов с ДГПЖ, в том числе степень прогрессии забо‑
левания в течение 4,5 года. Всем пациентам первоначально выполнялась биопсия ПЖ. 
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Наличие воспаления в ткани коррелировало с увеличением размеров железы допол‑
нительно на 4,3 г в исследовании MTOPS и 3,1 г в исследовании REDUCE. В исследова‑
нии REDUCE у 77,6 % пациентов имело место хроническое воспаление, в то же время 
была выявлена положительная связь между воспалением и объемом ПЖ, пациенты 
с хроническим воспалением при биопсии имели более высокие объемы, чем те, у ко‑
торых воспаления не было (46,5 против 43,4 мл соответственно; p <0,001). Возраст 
и более выраженная степень хронического воспаления также были существенно свя‑
заны с высоким уровнем шкалы IPSS (8,8 против 8,2 балла соответственно, p <0,001). 
При анализе исследования MTOPS C.G. Roehrborn и соавт. отдельно выделили роль 
хронического воспаления в прогрессировании ДГПЖ. Воспаление наблюдали у 544 
(45,4 %) пациентов, и в большинстве случаев (94,3 %) оно носило хронический харак‑
тер. Таким образом, в исследованиях показано, что у пациентов с хроническим воспа‑
лением и ДГПЖ был больше объем ПЖ, более выраженные СНМП и более высокая 
вероятность острой задержки мочи.

Гистологическое исследование ткани ПЖ остается единственным доступным 
методом диагностики хронического воспаления. Поскольку биопсия ПЖ не может 
быть предложена всем пациентам с ДГПЖ, необходимы менее инвазивные инструмен‑
ты для определения риска наличия хронического воспаления ПЖ. В ряде исследова‑
ний для корреляции с хроническим воспалением была показана диагностическая 
ценность разных параметров, таких как наличие кальцификатов в ПЖ, ее объем, тя‑
жесть СНМП, плохой ответ на медикаментозную терапию и биомаркеры мочи. В этом 
контексте клинические (тяжесть СНМП и плохой ответ на лечение), визуальные (объ‑
ем ПЖ и кальцификации при ультразвуковом исследовании (УЗИ)) и лабораторные 
параметры (например, биомаркеры сыворотки, мочи и семенной плазмы) могут ис‑
пользоваться отдельно или в комбинации для идентификации пациентов, которые 
страдают хроническим воспалением ПЖ.

Происхождение хронического воспаления ПЖ до сих пор неясно, и оно может 
быть обусловлено разными причинами. Воспаление в ПЖ связывают с действием ми‑
кроорганизмов, включая бактериальные инфекции (Escherichia coli), вирусы (вирус 
папилломы человека, вирус простого герпеса человека и цитомегаловирус), инфек‑
ции, передающиеся половым путем (Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum, 
C. trachomatis и Trichomonas vaginalis), диетических факторов, гормонов, а также с раз‑
витием аутоиммунного ответа и интрапростатического рефлюкса. Воздействие одно‑
го или комбинации двух или более из этих факторов может привести к хроническому 
воспалению ПЖ.

Как известно, ПЖ является иммунокомпетентным органом и обычно содер‑
жит некоторое количество воспалительных клеток (Т‑лимфоцитов, макрофагов 
и тучных клеток). В этом контексте иммунный ответ ПЖ в первую очередь опосре‑



14

Та
зо

вы
е 

ра
сс

тр
ой

ст
ва

 у
 м

уж
чи

н

дуется Т‑клетками, и этот класс лимфоцитов представляет собой более 90 % проста‑
тических лимфоцитов как в эпителиальной, так и в стромальной ткани. CD4 в ос‑
новном расположены на фибромускулярной строме, тогда как цитотоксические 
Т‑клеточные (CD8) инфильтраты распределяются больше по перигландулярной об‑
ласти.

G. Robert и соавт. изучили состав воспалительного инфильтрата в большой ко‑
горте пациентов, перенесших оперативное лечение по поводу ДГПЖ. Выявлено, 
что у 81 % пациентов в тканях ПЖ были инфильтраты, состоящие из Т‑лимфоцитов 
(CD3), 52 % В‑клеток (CD20) и 82 % маркеров макрофагов (CD163). Таким образом, 
Т‑клетки представляли собой основной компонент воспалительного инфильтрата, на‑
блюдаемого в ПЖ. Имеются данные о повышенной экспрессии B‑лимфоцитов и ма‑
крофагов. Эти антигенпредставляющие клетки играют важную роль в активации 
Т‑лимфоцитов и последующем развитии воспаления.

Хроническое воспаление может способствовать повреждению тканей, актива‑
ции высвобождения цитокинов и увеличению концентрации ФР, создавая местный 
порочный круг. В этом контексте в тканях ПЖ пациентов с ДГПЖ наблюдается повы‑
шенная активность провоспалительных цитокинов. В частности, в нескольких иссле‑
дованиях было показано увеличение экспрессии ИЛ‑15 в стромальных клетках, ИЛ‑17 
в инфильтрирующих Т‑клетках, интерферон‑γ в базальных и стромальных клетках 
и ИЛ‑8 в эпителиальных клетках. ИЛ‑8 предложено рассматривать в качестве связу‑
ющего звена между хроническим воспалением ПЖ и развитием ДГПЖ. Этот цитокин 
продуцируется эпителиальными клетками ПЖ и может индуцировать экспрессию ФР 
фибробластов 2, мощного стромального и эпителиального ФР и, следовательно, спо‑
собствовать аномальной пролиферации клеток ПЖ.

Анализ клинических и иммунологических показателей больных ХП позволяет 
характеризовать это заболевание как хронический воспалительный процесс, свя‑
занный с изменениями местного и системного иммунитета, как клеточного, так 
и гуморального, при котором страдают факторы неспецифической защиты и неред‑
ко формируется вторичное иммунодефицитное состояние. На местном уровне 
у больных ДГПЖ в сочетании с ХП до лечения была повышенной концентрация 
провоспалительных (фактор некроза опухоли α, ИЛ‑1β, ‑2, ‑8) и противовоспали‑
тельного (ИЛ‑4) цитокинов, но снижен уровень ИЛ‑10. При этом уровни ИЛ‑6, ин‑
терферона‑γ, ИЛ‑18 и рецепторных антагонистов к ИЛ не отличались от показате‑
лей здоровых доноров.

Местная гипоксия также может играть роль в патофизиологии ДГПЖ, приводя‑
щей к высвобождению активных форм кислорода, которые могут способствовать 
неоваскуляризации и высвобождению ФР (например, ФР эндотелия сосудов, ИЛ‑8, ФР 
фибробластов 2, 7, трансформирующий ФР‑β). Эти ФР могут взаимодействовать 
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не только с воспалительными клетками, но также со стромальными и эпителиальны‑
ми клетками ПЖ. Все эти данные подтверждают гипотезу о том, что повреждение тка‑
ни, гипоксия и хронический процесс пролиферации приводят к стойкой стимуляции 
стромальных и эпителиальных тканей ПЖ, что потенциально способствует развитию 
ДГПЖ.

Метаболический синдром, увеличение и воспаление 
предстательной железы

Пациенты, страдающие метаболическим синдромом (МС), подвергаются более 
высокому риску ДГПЖ. В этом контексте МС связан с повышенным уровнем С‑реак‑
тивного белка, ИЛ‑1β, ИЛ‑6, ИЛ‑8 и фактор некроза опухоли α, что отражает систем‑
ный воспалительный статус. Хроническое воспаление может представлять собой 
общую связь между МС и развитием ДГПЖ. Действительно, цитокины и инфильтра‑
ция макрофагов, связанные с ожирением и МС, могут способствовать хронической 
воспалительной схеме у пациентов с ДГПЖ и последующей пролиферации тканей 
ПЖ. У пациентов с МС наблюдаются более выраженная воспалительная инфильтра‑
ция и более высокое количество периуретрального коллагена (маркером соедини‑
тельной ткани). Таким образом, мужчин с МС следует рассматривать как группу с бо‑
лее высоким риском развития хронического воспаления ПЖ и фиброзных 
изменений. Более того, МС, сам по себе или в сочетании с другими клиническими 
параметрами, может быть полезен для выявления пациентов с ДГПЖ и хроническим 
воспалением ПЖ.

ультразвуковые признаки хронического простатита
Хронический простатит при УЗИ не имеет единой характерной картины, 

но морфологические процессы при различных стадиях болезни находят свое от‑
ражение на сонограммах. На ранних стадиях железа увеличена, может иметь не‑
ровный, зубчатый контур, эхогенность может диффузно либо очагово снижаться 
(с образованием мелких кист), либо очагово повышаться (образование кальцина‑
тов или гиперэхогенных участков склероза). При длительном течении заболева‑
ния за счет поствоспалительного замещения железистого компонента размеры 
несколько уменьшаются, и на сонограммах начинает доминировать гиперэхоген‑
ный компонент. Одним из косвенных параметров хронического воспалительного 
процесса является определение очагов фиброза ПЖ, которые на трансректальном 
УЗИ определяются как гиперэхогенные участки, имеющие более высокую плот‑
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ность. В поздних стадиях существует сложность при осмотре железы, так 
как из‑за преобладающей фиброзной ткани орган плохо дифференцируется 
от окружающей клетчатки.

При этом низкая специфичность эхосигналов средней и высокой плотности 
(51,9 и 40,7 %) и низкая чувствительность (в диапазоне от 30,8 до 62,3 %) таких при‑
знаков, как эхосветящиеся зоны, нерегулярность и утолщение капсулы, эхоэякулятор‑
ные протоки и неровность периуретральной зоны, не позволяют определить ка‑
кой‑либо один признак в качестве диагностики этого состояния. Таким образом, 
трансректальное УЗИ ввиду низкой прогностической значимости является вспомога‑
тельным методом диагностики ХП.

Простатические кальцификаты и объем 
предстательной железы

Простатические кальцификаты распространены у мужчин с ДГПЖ, и их вы‑
являемость учащается с возрастом. Кальцификаты также наблюдались у 47,2 % 
мужчин моложе 50 лет с урологическими жалобами. В этом контексте D. A. Shoskes 
и соавт. оценили частоту встречаемости и значение кальцификатов у 130 пациен‑
тов с СХТБ. У этих пациентов кальцификаты, выявленные при трансректальном 
УЗИ, были тесно связаны с большим воспалением и более длительной продолжи‑
тельностью симптомов. Аналогично, I. Geramoutsos и соавт. выявили 1374 моло‑
дых человека с кальцификатами в ПЖ и показали, что пациенты с более крупными 
камнями подвергаются более высокому риску развития СНМП или простатита. 
Можно предположить, что у молодых пациентов изменения в предстательной 
жидкости, связанные с инфекциями или воспалительными заболеваниями, могут 
привести к кальцификации ПЖ, что может блокировать внутрипростатические 
протоки и впоследствии усилить воспалительный процесс. Частота кальцифика‑
ции ПЖ составляет ≈90 % у пациентов старше 50 лет с СНМП, поэтому можно 
предположить, что они могут также участвовать в патогенезе ДГПЖ. В частности, 
кальцификация может быть выражением предыдущих инфекций, ведущих к хро‑
ническому воспалительному процессу, с более высоким риском развития ДГПЖ 
со временем. Таким образом, доказательство кальцификации ПЖ при УЗИ может 
быть доступным и полезным маркером внутрипростатического хронического вос‑
палительного процесса.



17

Та
зо

вы
е 

ра
сс

тр
ой

ст
ва

 у
 м

уж
чи

н

Маркеры хронического воспаления в предстательной 
железе

Исторически подсчет лейкоцитов в секрете ПЖ считался маркером простатита. 
Однако было показано, что метод обладает невысокой чувствительностью и не может 
выявить всех пациентов с ДГПЖ и воспалением ПЖ. В связи с этим подсчет лейкоци‑
тов в секрете больше не считается оптимальным маркером воспаления, предоставляя 
только ограниченную клинически полезную информацию. Напротив, другие марке‑
ры, такие как уровень ИЛ‑8 в семенной плазме, могут считаться более надежными 
при идентификации воспаления ПЖ. Этот провоспалительный цитокин, продуцируе‑
мый эпителиальными клетками ПЖ, предложено рассматривать как связь между хро‑
ническим воспалением и последующим развитием ДГПЖ. В этом контексте G. Penna 
и соавт. оценивали уровни 8 цитокинов и 9 хемокинов в семенной плазме у 83 муж‑
чин. Авторы пришли к выводу, что уровень ИЛ‑8 является наиболее надежным и про‑
гностическим суррогатным маркером для диагностики воспаления ПЖ. Эти результа‑
ты были подтверждены Z. T. Liu и соавт. В исследовании была оценена связь между 
уровнем ИЛ‑8 в секрете ПЖ и хроническим воспалением у 44 пациентов, перенесших 
операцию по поводу ДГПЖ. Это исследование ясно показало, что уровни ИЛ‑8 у паци‑
ентов с ДГПЖ и ХП были значительно выше, чем у пациентов с ДГПЖ. Таким образом, 
уровни ИЛ‑8 в семенной плазме могут быть полезным маркером хронического воспа‑
ления ПЖ у пациентов с ДГПЖ.

Другие маркеры также могут быть полезны для надежного определения наличия 
воспаления ПЖ. G. Robert и соавт. собрали образцы тканей у 90 пациентов с ДГПЖ, 
перенесших операцию, чтобы идентифицировать биомаркеры мочи для подтвержде‑
ния хронического воспаления. Авторы показали, что уровни содержания в моче ко‑
стимулятора Т‑клеток (ICOS), белка, участвующего в сигнальной трансдукции в клетке, 
иммунном ответе и пролиферации клеток, были в значительной степени связаны 
с максимальной скоростью потока мочи при урофлоуметрии и объемом остаточной 
мочи в мочевом пузыре. Поскольку этот белок экспрессируется Т‑клетками и высво‑
бождается в виде растворимой формы, его уровни в моче могут потенциально исполь‑
зоваться для диагностики хронического воспаления. Однако для подтверждения этих 
результатов необходимы дальнейшие исследования.

K. Fujita и соавт. обнаружили, что повышенные уровни хемотаксического бел‑
ка‑1 (MCP‑1) моноцитов в секрете ПЖ коррелируют с объемом ПЖ, а также с экспрес‑
сией маркера макрофагов CD68. Таким образом, авторы предположили, что MCP‑1 
и макрофаги могут играть роль в развитии воспаления ПЖ и в патогенезе ДГПЖ. По‑
скольку уровни MCP‑1 в выраженных простатических выделениях легко оцениваются 
с помощью ELISA, этот белок является потенциальным маркером для обнаружения 
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хронического воспаления и может считаться терапевтической мишенью у пациентов 
с ДГПЖ.

Наконец, была высказана гипотеза о корреляции между уровнями простатиче‑
ского специфического антигена (ПСА) в сыворотке крови и хроническим воспалени‑
ем ПЖ у пациентов с ДГПЖ. L. Song и соавт. изучали связь между выраженностью вос‑
паления при гистопатологическом исследовании и уровнем ПСА в сыворотке крови 
у 454 пациентов, перенесших операцию по поводу ДГПЖ. В своем ретроспективном 
исследовании авторы показали, что агрессивность воспалительной инфильтрации 
вносит значительный вклад в повышение уровня ПСА. Таким образом, пациенты 
с ДГПЖ с высоким уровнем ПСА в сыворотке могут считаться более подверженными 
хроническому воспалению.

Различные доказательства подтверждают роль хронического воспаления ПЖ 
в патогенезе и прогрессировании ДГПЖ. Выявлена связь между воспалительной ин‑
фильтрацией и клиническими параметрами, отражающими прогрессию ДГПЖ. Хро‑
ническое воспаление может являться предсказателем плохой реакции пациентов 
на лечение ДГПЖ. Наличие воспалительной картины в ПЖ может идентифицировать 
тех пациентов, которые трудно поддаются лечению. В этом контексте клинические, 
визуальные и лабораторные параметры могут использоваться отдельно или в комби‑
нации для выявления пациентов, которые страдают хроническим внутрипростатиче‑
ским воспалением. Способность идентифицировать пациентов с хроническим воспа‑
лением имеет существенное значение для предотвращения прогрессирования ДГПЖ 
и развития целевых комбинированных методов лечения, которые должны включать 
как противовоспалительные препараты, так и препараты, обладающие противофи‑
брозным действием.
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Гиперактивный мочевой  
пузырь

Гиперактивный мочевой пузырь (ГАМП) является изнурительным хроническим 
расстройством, которое встречается примерно у 17 % мужчин и женщин старше 
40 лет, причем распространенность увеличивается с возрастом. Пациенты с ГАМП 
обычно страдают от императивных позывов к мочеиспусканию, учащенного мочеис‑
пускания и ноктурии, с недержанием мочи (НМ) или без такового. ГАМП оказывает 
серьезное негативное влияние на качество жизни в связи с повседневными ограниче‑
ниями, с которыми сталкиваются пациенты. Симптомы ГАМП влияют на все аспекты 
жизни, в том числе социальные (необходимость частых мочеиспусканий вне зависи‑
мости от местонахождения, что приводит к постоянному поиску туалета и значитель‑
но ухудшает качество жизни пациентов), психологические (снижение самооценки, 
связанное с НМ), физические (ограничения физической активности из‑за страха НМ) 
и профессиональные (снижение производительности).

Основным симптомом ГАМП является ургентность, которая определяется 
как жалоба на внезапное повелительное желание помочиться, которое трудно отло‑
жить. Этот симптом связан с частотой мочеиспусканий и ноктурией. Приблизительно 
66 % пациентов с ГАМП не имеют НМ, и заболевание при этом классифицируется 
как «сухой» ГАМП. У остальных 33 % присутствует ургентность, связанная с НМ, и ГАМП 
при этом называют «мокрым». Уродинамическое исследование демонстрирует, 
что у пациентов с «мокрым» ГАМП существует чрезмерная активность детрузора, когда 
потеря мочи возникает из‑за непроизвольного сокращения последнего.

Существует множество вариантов лечения пациентов с ГАМП, включая биологи‑
ческую обратную связь, электрическую стимуляцию, тренировку мочевого пузыря 
и фармакотерапию, которые могут быть использованы как самостоятельно, так и в со‑
четании. Однако первичной терапией ГАМП является фармакотерапия антагонистами 
мускариновых рецепторов, которые применялись в течение многих лет.

Оксибутинин – первый антагонист мускариновых рецепторов, который был 
использован для лечения ГАМП. Новые антимускариновые препараты включают се‑
лективные антагонисты м

3‑холинорецепторов дарифенацин и солифенацин и селек‑
тивные антагонисты м2‑ и м3‑холинорецепторов – толтеродин и родственный ему 
фезотеродин, который обладает сбалансированной аффинностью к м2‑ и м3‑мускари‑
новым рецепторам.
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роль мускариновых рецепторов в физиологии 
мочевого пузыря

Традиционная догма лечения ГАМП антагонистами мускариновых рецепторов 
была основана на понимании иннервации мочевого пузыря и его физиологической 
функции. Во время наполнения мочевого пузыря мышца детрузора расширяется 
при низком давлении. За это время участок стенки мочевого пузыря инициирует 
высвобождение медиаторов (таких как аденозинтрифосфорная кислота) из уротелия, 
который сигнализирует о полноте мочевого пузыря посредством афферентной ин‑
нервации. Сигналы от этих афферентных нервов обрабатываются в центре мочеиспус‑
кания в стволе головного мозга и в соответствующее время активируют эфферентные 
парасимпатические нервные волокна. Эфферентные парасимпатические волокна, 
расположенные в детрузоре, высвобождают ацетилхолин.

Исследования по связыванию и иммунопреципитации продемонстрировали, 
что большинство мускариновых рецепторов, присутствующих в мышцах детрузора 
человека, относится к подтипу М2 (около 70 %), доля М3‑ и М1‑холинорецепторов су‑
щественно ниже – 20 и 10 % соответственно. Активация мускариновых рецепторов 
ацетилхолином приводит к сокращению мышцы детрузора и последующему опорож‑
нению мочевого пузыря. Функциональные исследования м3‑холинорецепторов, про‑
веденные на мышах и человеке, показали, что рецепторы данного подтипа ответ‑
ственны за сокращение мышцы детрузора. Тем не менее есть доказательства того, 
что М2‑холинорецепторы также имеют некоторую функциональную значимость. Тра‑
диционно антагонисты мускаринов используют для лечения ГАМП, полагая, что они 
ингибируют активацию мускариновых рецепторов, ответственных за сокращения 
детрузора. Поскольку оба подтипа холинорецепторов (М2 и М3) связаны с сокращени‑
ем детрузора, антагонисты мускариновых рецепторов были охарактеризованы в зави‑
симости от их сродства к этим подтипам рецепторов.

антимускариновая терапия ГаМП
Было показано, что оксибутинин эффективно предотвращает спазмы (спонтан‑

ные сокращения) детрузора после трансуретральных вмешательств. Затем последова‑
ло много сообщений об оксибутинине, который обеспечивает симптоматическое об‑
легчение у пациентов с нестабильностью детрузора.

В 1998 г. был впервые представлен еще один антагонист мускариновых рецеп‑
торов – толтеродин. Подобно оксибутинину, толтеродин является селективным 
для отдельных подтипов мускариновых рецепторов. Так же, как оксибутинин, толте‑
родин эффективен в лечении ГАМП. Клиническая эффективность толтеродина ассо‑
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циируется как с самим толтеродином, так и с его активным метаболитом 5‑гидрокси‑
метилтолтеродином (5‑ГMT). Как и толтеродин, 5‑ГMT демонстрирует сходное 
сродство к отдельным подтипам мускариновых рецепторов.

Новейшим мускариновым антагонистом для терапии ГАМП является фезотеро‑
дин, который структурно схож с толтеродином, характеризуется образованием 
того же активного метаболита, 5‑ГMT, хотя механизм, лежащий в основе производства 
5‑ГMT, значительно отличается. Фезотеродин был разработан как препарат пролонги‑
рованного высвобождения с максимальными концентрациями 5‑ГМТ в плазме в тече‑
ние 4–6 ч после приема внутрь. В отличие от толтеродина, образование активного 
метаболита из фезотеродина не зависит от активности цитохрома Р‑450 2D6, а проис‑
ходит из‑за гидролиза фезотеродина неспецифическими эстеразами.

Недавние рандомизированные контролируемые исследования сравнивали кли‑
ническую эффективность фезотеродина с плацебо и с толтеродином. Фезотеродин 
и толтеродин эффективны в отношении симптомов, связанных с наполнением моче‑
вого пузыря (учащенное мочеиспускание и средний объем мочеиспускания) и ургент‑
ностью (эпизоды императивного НМ).

Что касается симптомов, связанных с наполнением МП, лечение в течение 
12 нед 1‑кратной суточной дозой фезотеродина (4 мг) приводило к значительному 
уменьшению частоты мочеиспускания (на 5,5 % больше, чем средний эффект плаце‑
бо), что соответствует снижению на 1,7 мочеиспускания в течение суток. Прием фезо‑
теродина (4 мг) также был связан с увеличением среднего объема мочеиспускания 
на 25,1 мл против среднего увеличения в группе плацебо на 9,3 мл. Полученные кли‑
нические результаты применения фезотеродина (4 мг) были сопоставимы с таковыми 
толтеродина (4 мг). Фезотеродин также эффективен в отношении симптомов, связан‑
ных с ургентностью. Лечение фезотеродином (4 мг) приводило к значительному 
уменьшению числа эпизодов ургентного НМ и ургентности. У пациентов с «мокрым» 
ГАМП частота эпизодов НМ при мочеиспускании снижалась на 26,6 % больше, 
чем на фоне приема плацебо, что меньше на 1,9 эпизода НМ за 24 ч. Кроме того, на‑
блюдалось значительное снижение ургентных эпизодов, что на 8,2 % больше, 
чем средний эффект плацебо.
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Хроническая тазовая боль

Международная ассоциация по изучению боли (IASP) определяет ХТБ как по‑
стоянную или персистирующую (не менее 6 мес) боль, которая ощущается в структу‑
рах, связанных с тазом, сопровождается негативными когнитивными, поведенчески‑
ми, сексуальными и эмоциональными реакциями, а также симптомами, 
свидетельствующими о нарушении функции нижних мочевых путей, сексуальной 
сферы или кишечника. Факторы риска и причины возникновения ХТБ многогран‑
ны – от различных генетических изменений и психологического состояния до по‑
вторной соматической травмы и эндокринных нарушений.

Причинами развития ХТБ являются механизмы:
• непрерывной острой боли (связанные с воспалением или инфекцией), ко‑

торые могут вовлекать соматические или висцеральные ткани;
• хронической боли, которые, в частности, затрагивают центральную 

нервную систему;
• эмоциональные, когнитивные, поведенческие и сексуальные реакции.
У пациентов с ХТБ часто встречаются симптомы и признаки нейропатической 

боли, которая требует проведения оценки. Механизмы хронической боли могут вклю‑
чать изменение функциональной коннективности нейромоторной единицы, напри‑
мер у мужчин с ХП или ХТБ.

Синдром хронической тазовой боли – состояние без явной патологии, 
при котором не доказано наличие инфекции или другой локальной патологии, спо‑
собной обусловливать боль. СХТБ часто сопровождается негативными когнитивны‑
ми, поведенческими, сексуальными и эмоциональными реакциями, а также симпто‑
мами, свидетельствующими о нарушении функции нижних мочевых путей, 
сексуальной сферы и т. д. При СХТБ боль может ощущаться в одном органе, более 
чем одном тазовом органе или быть связанной с системными проявлениями. Когда 
боль локализована в 1 органе, ряд специалистов предлагают использовать название 
«органа‑мишени». Инфекция или другая локальная патология при описанных боле‑
вых синдромах отсутствует, их развитие связано с негативными когнитивными, по‑
веденческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, а также часто с сим‑
птомами нарушенного мочеиспускания и сексуальной дисфункцией. С клинической 
точки зрения СХТБ целесообразно разделять по психологическим и функциональ‑
ным симптомам. У всех больных с СХТБ необходимо тщательно описывать эти ре‑
акции в рамках фенотипа.
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Урологические болевые синдромы

Простатический 
болевой син‑

дром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль, 
которая всегда появляется при пальпации ПЖ

Мочепузырный 
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль, лока
лизованная в области мочевого пузыря, которая сопровожда
ется не менее чем еще одним симптомом, включая усиление 
боли при наполнении мочевого пузыря и учащенное моче
испускание в дневное и / или ночное время. Мочепузырный 
болевой синдром включает в себя целый спектр расстройств. 
Характеристики подгрупп пациентов включают специфические 
типы воспаления. Поскольку при физикальном исследовании 
трудно локализовать боль, необходимо использовать другой 
локализующий симптом. Для определения фенотипа показана 
цистоскопия с гидродистензией и биопсией

Мошоночный  
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль, локали
зованная в мошонке, которая может сопровождаться симптомами 
нарушенного мочеиспускания и сексуальной дисфункцией. Мошо
ночный болевой синдром является собирательным термином, ко
торый используется при невозможности локализовать боль в яичке 
или придатке. Боль ощущается не в коже мошонки, а внутри нее

Тестикулярный 
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль в яич
ке, которая может сопровождаться симптомами нарушенного 
мочеиспускания и сексуальной дисфункцией

Придатковый  
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая боль в придатке, которая 
может сопровождаться симптомами нарушенного мочеиспус
кания и сексуальной дисфункцией

Пенильный  
болевой синдром Боль в половом члене, которая вначале появляется не в уретре

уретральный  
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая боль в уретре. уретральный 
болевой синдром часто сопровождается нарушением функции 
кишечника или гинекологических функций. уретральный боле
вой синдром встречается у лиц и мужского и женского пола

Поствазэктоми
ческий мошо
ночный болевой 
синдром

частота боли после вазэктомии может достигать 20 %. в крупном 
когортном исследовании 625 мужчин частота боли в мошонке 
через 6 мес составила 14,7 %, а средняя тяжесть боли по визу
альноаналоговой шкале – 3,4 из 10 баллов. в группе пациентов 
с болью в 0,9 % случаев она была достаточно сильной и оказыва
ла выраженное влияние на повседневную жизнь, причем частота 
боли была статистически ниже в группе вазэктомии без скальпе
ля (11,7 % по сравнению с 18,8 % в контрольной группе) 
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Простатический болевой синдром
Распространенность простатического болевого синдрома (ПБС) в популяцион‑

ных исследованиях составляет от 1 до 14,2 %. С возрастом риск простатита увеличива‑
ется (у мужчин 50–59 лет он в 3,1 раза выше по сравнению с мужчинами 20–39 лет). 
По мнению J. Nickel и соавт., одной из причин, приводящих к развитию ПБС, является 
наличие чувствительности мужчин к воздействию одного и более провоцирующих 
факторов, которое может быть единичным, повторяющимся или постоянным. В осно‑
ве патогенеза лежит развитие периферического самоподдерживающегося иммуноло‑
гического воспалительного состояния и / или нейрогенного повреждения, вызываю‑
щего острую, а затем хроническую боль. При СХТБ в ПЖ на микроскопическом 
и ультраструктурном уровнях определяются изменения, характерные для тяжелой 
хронической тканевой гипоксии, приводящие к развитию фиброза, дальнейшему сте‑
нозированию сосудов микроциркуляторного русла и дегенеративным изменениям 
нервных волокон и клеток. Подобные структурные изменения, связанные с ишемией 
и оксидативным стрессом, могут обусловливать простатическую ригидность, объясня‑
ющую развитие и прогрессирование СНМП. Сенсибилизация периферической и цен‑
тральной нервной систем, включая нейропластичность, может приводить к централи‑
зованному состоянию нейропатической боли. Это также объясняет, почему при СХТБ 
обычно не выявляется изменений тканей.

Мочепузырный болевой синдром
Распространенность мочепузырного болевого синдрома (МБС) составляет 

от 5 до 50 %. К причинам развития МБС можно отнести первичную нераспознанную 
травму мочевого пузыря, приводящую в последствии к повреждению уротелия (нару‑
шению гликозаминогликанового слоя), нейрогенному воспалению и боли. Кроме 
того, МБС может быть местным проявлением системного расстройства, а также след‑
ствием панцистита и связанных с ним периневральных воспалительных инфильтратов 
наряду с увеличением количества тучных клеток. Описана связь между МБС и другими 
синдромами, включая фибромиалгию, синдром хронической усталости, синдром раз‑
драженного кишечника, депрессию, панические расстройства, мигрень и др.

Мошоночный болевой синдром
По мнению A. Eklund и соавт., любая патология или вмешательство в зоне от‑

хождения или по ходу нервов (подвздошно‑паховых, бедренно‑половых и срамных 
нервов) могут привести к появлению данного синдрома.
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сексуальные расстройства, связанные с хронической 
тазовой болью

Хроническая тазовая боль представляет собой клиническое состояние, которое 
развивается вследствие взаимодействия физиологических и психологических факто‑
ров и оказывает прямое влияние на социальную, семейную и профессиональную 
жизнь мужчины. Связь между ХТБ и сексуальной дисфункцией была доказана 
еще в 1980‑х годах. Общая частота сексуальной дисфункции у данной категории паци‑
ентов составляет 49 %. Эректильная дисфункция (ЭД) является самым изученным ви‑
дом сексуальной дисфункции у пациентов с ПБС, ее распространенность, по данным 
разных авторов, варьирует от 15,1 до 48 % в зависимости от способа оценки и популя‑
ции, причем показатели ЭД у молодых мужчин с ПБС значительно выше, чем в общей 
популяции. Согласно результатам других исследований, риск ЭД выше у мужчин с та‑
зовой болью.

Снижение либидо на фоне ХТБ может происходить на фоне как психологиче‑
ских (снижение самооценки, депрессия, тревожность), так и физиологических факто‑
ров (тошнота, рвота, боль). При этом использование с целью купирования боли лекар‑
ственных препаратов (например, опиаты и селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина) также может отрицательно сказаться на либидо и времени эякуля‑
ции. Из‑за отсутствия стандартизированных критериев оценки сексуальной дисфунк‑
ции на фоне ХТБ в настоящее время чаще всего используется шкала международного 
индекса эректильной функции (МИЭФ). Сексуальная дисфункция в значительной сте‑
пени влияет на качество жизни, что может сказываться на взаимоотношениях полов.

Миофасциальная боль
Одним из механизмов развития ХТБ считается нарушение регуляции мышц 

тазового дна центральной нервной системы. В ряде исследований также была доказа‑
на взаимосвязь между мышечной дисфункцией (особенно гиперактивностью) и ХТБ. 
Боль в прямой кишке проходит на фоне тренировки мышц тазового дна только тог‑
да, когда пациенты учатся расслаблять тазовые мышцы. Дисфункция мышц тазового 
дна выявляется у подавляющего большинства мужчин (92,2 %). Эта связь сохраняется 
вне зависимости от наличия воспаления (простатита или цистита) и показана 
при ХП и МБС. В исследовании Chronic Prostatitis Cohort, проведенном K. M. Peters 
и соавт., было показано, что болезненность каких‑либо мышц определялась у 51 % 
пациентов с простатитом и лишь 7 % лиц контрольной группы, а болезненность 
мышц тазового дна отмечалась только в группе больных с ХТБ. У пациентов с ХТБ 
чаще выявляются мышечный спазм и повышенный мышечный тонус при пальпации 
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мышц тазового дна, а повторное или хроническое перенапряжение мышц приводит 
к появлению триггерных точек в мышцах, которые определяются как участки гипер‑
раздражимости при растяжении. Более того, триггерные точки препятствуют полно‑
му растяжению мышцы, тем самым ограничивая диапазон движений. Боль, вызванная 
триггерными точками, усиливается и ослабляется при определенных движениях 
и положениях, может быть связана с половым актом, а также актом мочеиспускания 
или дефекации.

Диагностика
Помимо сбора анамнеза, проведения физикального и неврологического иссле‑

дования, при наличии в анамнезе патологии нижних мочевых путей или других из‑
вестных заболеваний проводится специфическое диагностическое обследование со‑
гласно соответствующим рекомендациям. Оценку боли и связанных с ней симптомов 
проводят по визуально‑аналоговой шкале (от 1 до 10 баллов). Валидными показателя‑
ми симптомов и качества жизни при оценке ПБС являются опросники шкал симпто‑
мов ХП NIH‑CPSI и IPSS, для оценки МБС – индекс симптомов интерстициального 
цистита (ICSI). Оценку ЭД и преждевременной эякуляции проводят при помощи 
МИЭФ и PEDT (инструмент диагностики преждевременной эякуляции). Согласно ре‑
комендациям Международного общества по проблемам удержания мочи, хорошие 
валидацию и достоверность имеет ректальное исследование, позволяющее оценить 
функцию мышц тазового дна.

С диагностической целью проводят УЗИ, магнитно‑резонансную томографию 
органов малого таза и ряд лабораторных методов исследования для исключения 
или наличия инфекции органов мочевыделительной системы, а также ряд инвазив‑
ных методов (например, цистоскопию и биопсию мочевого пузыря).

Лечение
При выборе фармакологических и нефармакологических методов следует учи‑

тывать возможные нежелательные явления и критерии эффективности. К методам 
лечения ХТБ относят психотерапию, физиотерапию, лекарственные препараты 
и различные инвазивные вмешательства. При выборе того или иного метода лечения 
важно информировать пациента о причинах боли, включая беседу о переживаниях 
по поводу недиагностированной патологии, повышая тем самым приверженность 
лечению.
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Фармакотерапия
Согласно данным исследований, фармакотерапия ХТБ при мультимодальном 

подходе приводит к статистически значимому улучшению симптомов и качества жиз‑
ни. В лечении ПБС применяют (в том числе в комбинации) различные противовоспа‑
лительные, антибактериальные препараты, препараты из группы α‑блокаторов, инги‑
биторов 5α‑редуктазы и фитопрепараты.

Противовоспалительные средства
В серии метаанализов по использованию нестероидных противовоспалитель‑

ных средств (НПВС) показано превосходство над плацебо в отношении домена боли, 
качества жизни и показателей шкалы NIH‑CPSI. Вероятность эффективности НПВС 
оказалась на 80 % выше, чем у плацебо.

αблокаторы
В систематическом обзоре и сетевом метаанализе α‑блокаторов показано зна‑

чительное улучшение общих показателей симптомов, боли, мочеиспускания и каче‑
ства жизни. Кроме того, их применение превосходит плацебо по частоте благоприят‑
ных ответов: относительный риск (ОР) 1,4, 95 % доверительный интервал (ДИ) 1,1–1,8; 
p = 0,013.

антибактериальная терапия
Эмпирическая антибактериальная терапия широко применяется, поскольку 

на ее фоне улучшается состояние пациентов. Вместе с тем доступные на сегодняш‑
ний день данные прямого и сетевого метаанализа ограничены, поскольку эти иссле‑
дования включали небольшое число пациентов, лечебный эффект был умеренным 
и в большинстве случаев статистически незначимым. Результаты сетевого метаана‑
лиза свидетельствуют о снижении показателей общих симптомов, боли, нарушений 
мочеиспускания и улучшении качества жизни по сравнению с плацебо. Кроме того, 
в сетевом метаанализе обнаружена более высокая эффективность комбинирован‑
ной терапии антибиотиками и α‑блокаторами. Несмотря на статистически значи‑
мое улучшение симптомов, антибактериальная терапия не повышает эффективно‑
сти лечения.
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ингибиторы 5αредуктазы
В ряде пилотных исследований ингибиторов 5α‑редуктазы показано, что фина‑

стерид улучшает мочеиспускание и снижает боль, тогда как в плацебоконтролируе‑
мых исследованиях его эффективность не подтверждена. На основании данных лите‑
ратуры ингибиторы 5α‑редуктазы нельзя рекомендовать для всех пациентов с ПБС, 
хотя в подгруппе мужчин пожилого возраста и с повышенным уровнем ПСА отмечает‑
ся снижение показателей шкалы NIH‑CPSI.

Лечение простатического болевого синдрома

Резюме УД

Фенотипически направленный подход повышает эффективность 
лечения 3

αблокаторы имеют умеренную эффективность в улучшении 
показателей боли, нарушений мочеиспускания и качества жизни 
при ПБс

1a

антибактериальная терапия имеет умеренную эффективность в улуч
шении показателей боли, нарушений мочеиспускания и качества жизни 
при ПБс

1a

нПвс имеют умеренную эффективность при ПБс 1a

Фитотерапия эффективна в лечении боли и оказывает общее благопри
ятное влияние при ПБс 1a

Пентосан полисульфат улучшает показатели общей глобальной оценки 
и качества жизни при ПБс 1b

в литературе недостаточно данных по эффективности миорелаксантов 
при ПБс 2b

Прегабалин неэффективен в лечении ПБс 1b

инъекции ботулотоксина типа A в тазовое дно оказывают слабое влия
ние при ПБс 2b

акупунктура превосходит плацеботерапию в уменьшении выраженно
сти симптомов и улучшении качества жизни 1a

Электростимуляция заднего большеберцового нерва может быть эф
фективной в лечении ПБс 1b

При краткосрочном наблюдении ударноволновая литотрипсия, воз
можно, эффективна 1b
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Резюме УД

в литературе недостаточно данных по эффективности других методов 
хирургического лечения при ПБс, включая трансуретральную резекцию 
шейки мочевого пузыря, трансуретральную резекцию предстательной 
железы или рПЭ

3

Когнитивная поведенческая терапия, разработанная для ПБс, позволяет 
уменьшить боль и улучшить качество жизни 3

Рекомендации СР

При ПБс показано мультимодальное и фенотипически направленное 
лечение

сла
бая

При длительности симптомов ПБс <1 года антибактериальная 
терапия (хинолоны или тетрациклины) показана пациентам, которые 
не получали лечение, в течение минимум 6 нед

силь
ная

Пациентам с длительностью ПБс <1 года рекомендуется назначать 
αблокаторы

силь
ная

При ПБс показаны высокие дозы пентосана полисульфата сла
бая

При ПБс показана акупунктура силь
ная

При ПБс показаны нПвс, но следует учитывать отдаленные побочные 
эффекты

сла
бая

К основным методам терапии МБС с доказанной эффективностью относят ан‑
тигистаминные препараты, амитриптилин (или нортриптилин), пентосан полисуль‑
фат натрия, иммунодепресанты. При низкой биодоступности препаратов при перо‑
ральном приеме целесообразно использовать внутрипузырную терапию. Однако 
присущие данной инвазивной процедуре ограничения, связанные с болезненной пе‑
риодической катетеризацией, риском инфицирования и высокой стоимостью, в зна‑
чительной степени ограничивают ее применение. Внутрипузырное введение комби‑
нации гепарина, лидокаина и бикарбоната натрия позволяет незамедлительно снять 
симптомы МБС у 94 % пациентов с сохранением эффекта в течение 2 нед в 80 % слу‑
чаев; введение гиалуроновой кислоты восстанавливает целостность гликозаминогли‑
канового слоя, улучшая домен сексуальной функции и снижая общую симптоматику 
МБС; введение гепарина в комбинации со стимуляцией большеберцового нерва у па‑
циентов с рефрактерным МБС приводит к уменьшению частоты мочеиспускания, 
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показателей боли и увеличению максимальной цистометрической емкости через 
2 и 12 мес терапии.

В лечении болевого синдрома мышц тазового дна с высокой степенью эффек‑
тивности применяют введение в триггерные точки ботулинического токсина типа A. 
Кроме того, ботулотоксин вводят на уровне сфинктера для улучшения функции моче‑
испускания или дефекации. Расслабление сфинктера уретры позволяет устранить 
проблемы с мочевым пузырем и вторично снимает спазм.

В равной степени в лечении пациентов с ХТБ также применяют препараты, об‑
ладающие анальгетическим эффектом (парацетамол, НПВС и селективные ингибито‑
ры ЦОГ‑2, нейромодуляторы, трициклические антидепрессанты, противосудорожные 
препараты, опиаты, трансдермальный фентанил, метадон, трамал и др.), нейромодуля‑
цию и нервную блокаду.

По показаниям и при недостаточной эффективности консервативной терапии 
пациентам с ХТБ может быть предложено оперативное лечение – гидродистензия 
(в том числе с внутрипузырным введением ботулотоксина типа А), трансуретральная 
резекция, коагуляция и лазерное лечение, цистэктомия (или деривация мочи 
без цистэктомии).

Лечение мочепузырного болевого синдрома

Резюме УД

Эффективность длительной терапии кортикостероидами не изучена 3

Получены ограниченные данные по эффективности циметидина 
при МБс 2b

амитриптилин эффективен в лечении боли и связанных с ней симпто
мов при МБс 1b

Пероральный пентосан полисульфат натрия эффективен в лечении боли 
и связанных с ней симптомов при МБс 1a

Пероральный пентосан полисульфат натрия в комбинации с подкожным 
введением гепарина эффективен в лечении боли и связанных с ней 
симптомов при МБс, особенно у пациентов, у которых недостаточно 
эффективна монотерапия пентосаном полисульфатом натрия

1b

внутрипузырное введение лидокаина в комбинации с бикарбонатом 
натрия обладает краткосрочной эффективностью 1b

ограниченные данные свидетельствуют об эффективности 
внутрипузырного введения пентосана полисульфата натрия, который 
обладает синергетическим действием с пероральной терапией

1b
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Получены ограниченные данные по эффективности внутрипузырного 
введения гепарина 3

внутрипузырное введение хондроитина сульфата эффективно 2b

Получено недостаточно данных по эффективности гидродистензии 
в качестве метода лечения 3

Комбинация гидродистензии и ботулотоксина типа A превосходит 
по эффективности одну гидродистензию 1b

При МБс неэффективна внутрипузырная БЦжтерапия 1b

При МБс 3стипа эффективна трансуретральная резекция (коагуляция 
и лазерная) 3

сакральная нейромодуляция эффективна в лечении МБс 3

стимуляция срамного нерва превосходит сакральную нейромодуляцию 
по эффективности при МБс 1b

избегание некоторых видов продуктов и напитков позволяет умень
шить выраженность симптомов 3

Цистэктомия не всегда эффективна в лечении МБс 3

Рекомендации СР

Для лечения МБс показана подтип и фенотипориентированная терапия силь
ная

наряду с пероральной терапией или более инвазивными методами 
лечения МБс показана мультимодальная поведенческая, физио 
или психотерапия

силь
ная

Для лечения МБс показан амитриптилин силь
ная

Для лечения МБс показан пероральный пентосан полисульфат натрия силь
ная

Пероральная терапия пентосаном полисульфатом показана 
в комбинации с подкожным введением гепарина, особенно 
при неэффективности монотерапии пентосаном полисульфатом

сла
бая

Перед более инвазивными вмешательствами показана внутрипузырная 
терапия лидокаином в комбинации с бикарбонатом натрия

сла
бая

Перед более инвазивными вмешательствами показана внутрипузырная 
терапия пентосаном полисульфатом в виде монотерапии 
или в комбинации с пероральным бикарбонатом натрия

силь
ная
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Рекомендации СР

При неэффективности внутрипузырных инстилляций показано 
подслизистое введение ботулотоксина типа A в комбинации 
с гидродистензией

силь
ная

все аблативные методы являются последним вариантом терапии 
и должны проводиться хирургами, обладающими опытом в лечении 
МБс

силь
ная

Перед более инвазивными вмешательствами показана внутрипузырная 
терапия гиалуроновой кислотой

сла
бая

Перед более инвазивными вмешательствами показана внутрипузырная 
терапия хондроитина сульфатом

сла
бая

Только при МБс 3Cтипа показана трансуретральная резекция 
(или коагуляция, или лазерная хирургия) измененной слизистой 
мочевого пузыря

силь
ная

Перед более инвазивными вмешательствами показана нейромодуляция сла
бая

необходимо проводить коррекцию диеты сла
бая

Перед более инвазивными вмешательствами предлагайте 
внутрипузырное введение гепарина в виде монотерапии или в рамках 
комбинированного лечения

сла
бая

При неэффективности внутрипузырной терапии показано введение 
ботулотоксина типа A в стенку мочевого пузыря и зону треугольника

силь
ная

Длительная терапия кортикостероидами не показана силь
ная

Гидродистензия мочевого пузыря не показана для лечения МБс сла
бая
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Лечение мошоночного болевого синдрома

Резюме УД

При мошоночном болевом синдроме эффективна микрохирургическая 
денервация семенного канатика 2b

При поствазэктомической боли эффективна вазовазостомия 2b

Рекомендации СР

При консультировании пациентов перед вазэктомией информируйте 
их о риске появления боли

силь
ная

Для снижения риска мошоночной боли рекомендуется выполнять 
грыжепластику открытым, а не лапароскопическим доступом

силь
ная

если при мошоночной боли эффективна блокада семенного канатика, 
таким пациентам показана микрохирургическая денервация семенного 
канатика

сла
бая
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Эректильная дисфункция

Не так давно оценка конечных результатов оперативного лечения рака предста‑
тельной железы (РПЖ) в первую очередь включала выживаемость пациентов. В насто‑
ящее время все больше внимания уделяется качеству жизни таких больных, поскольку 
даже незначительные изменения ее показателей могут привести к серьезным измене‑
ниям психоэмоционального состояния и значительно снизить самооценку больного. 
На сегодняшний день не существует общепринятого определения понятия «качество 
жизни». Наиболее известное из всех встречаемых в мировой литературе определений 
было дано Всемирной организацией здравоохранения, согласно которому качество 
жизни – это восприятие людьми своего положения в жизни в зависимости от особен‑
ностей культуры и системы ценностей в связи с их целями, ожиданиями, стандартами 
и заботами. В практических целях выделяют медицинскую составляющую качества 
жизни, обозначаемую аббревиатурой HRQOL (health‑related quality of life), или сокра‑
щенно QoL (quality of life), и определяющую, каким образом физическое, эмоциональ‑
ное и социальное благополучие больного изменяется под влиянием заболевания 
или его лечения. Современное определение понятия качества жизни предусматривает 
полное физическое, социальное и психологическое благополучие человека, а не про‑
сто отсутствие заболевания.

Качество жизни напрямую зависит от состояния здоровья, коммуникаций в со‑
циуме и психологического статуса. Если для излеченных больных КЖ имеет опреде‑
ленное значение в их социальной реабилитации, то для онкологических больных, 
у которых проведение специального лечения носит радикальный характер, правиль‑
ная оценка функционального состояния и, как следствие, повышение качества жизни 
являются основной задачей оказания помощи. Большинство специалистов считают, 
что на качество жизни пациентов, подвергнутых лечению по поводу РПЖ, наиболь‑
шее влияние оказывают НМ, ЭД, стриктура уретры и дисфункция кишечника. Благода‑
ря современным достижениям в лечении РПЖ количество и частоту осложнений уда‑
лось свести к минимуму.

С момента открытия в 1987 г. и по сегодняшний день ПСА остается самым часто 
используемым маркером в диагностике, стадировании, а также послеоперационном 
мониторинге состояния пациентов, перенесших оперативное лечение по поводу 
РПЖ. Однако ПСА не является совершенным ввиду наличия большого количества лож‑
ноотрицательных результатов, неопределенных рамок референсных значений и от‑
сутствия возможности достоверной оценки эффективности проведенного лечения. 
Несмотря на продолжающиеся споры о реальной практической значимости скрининга 
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РПЖ при помощи ПСА, бесспорным остается факт наличия тенденции к увеличению 
числа молодых мужчин c РПЖ. Увеличение числа таких пациентов привело к повыше‑
нию актуальности вопроса о качестве жизни больных, перенесших радикальную про‑
статэктомию (А). Соответственно, выполнение этой операции должно преследовать 
своей целью не только излечение пациента от рака, но и сохранение эректильной 
функции. Нарушение эректильной функции, наблюдаемое в послеоперационном пе‑
риоде у пациентов, перенесших оперативное лечение по поводу РПЖ, может затраги‑
вать не только физическое и психическое здоровье мужчины, но и в значительной 
степени негативно сказываться на качестве жизни самого пациента и его полового 
партнера. ЭД определяется как постоянная неспособность достичь и поддерживать 
эрекцию, достаточную для успешного полового акта.

В настоящий момент имеется достаточное количество работ, посвященных по‑
казателям эректильной функции в группе больных, перенесших РПЭ (открытым, ла‑
пароскопическим или робот‑ассистированным доступами), лучевую терапию, брахи‑
терапию и криотерапию. Учитывая растущую популярность робот‑ассистированной 
радикальной простатэктомии (РАРПЭ), этот тип операции стал новым вектором 
для послеоперационных функциональных результатов. В систематическом обзоре 
показано статистически значимое преимущество в частоте восстановления эректиль‑
ной функции через 12 мес в пользу РАРПЭ по сравнению с открытой радикальной 
простатэктомией (оРПЭ), однако различия в показателях для лапароскопической 
и РАРПЭ статистически незначимы. По данным проанализированных исследований, 
сохранение эректильной функции отмечено у 26–62,8 % пациентов в группе боль‑
ных, перенесших оРПЭ, и у 55–70 % пациентов, перенесших РАРПЭ, спустя 12 мес на‑
блюдения, причем в 3 исследованиях отмечена достоверная разница в исследуемом 
показателе между группами. В ряде работ подтверждено, что после РАРПЭ вероятность 
восстановления эректильной функции в 2 раза выше, чем после оРПЭ. Проведенный 
анализ показал, что возраст пациента, количество операций в клинике и возможность 
сохранения сосудисто‑нервных пучков являются основными факторами для достиже‑
ния высоких показателей сохранения эректильной функции после РПЭ. Немаловаж‑
ным фактором, определяющим степень восстановления эректильной функции после 
хирургического вмешательства, является ее исходный показатель и временной аспект. 
По этой причине идеальными кандидатами для нервосберегающей РПЭ являются 
больные с хорошей эректильной функцией до операции. По данным литературы, 
эректильная функция может восстанавливаться в течение нескольких лет после РПЭ 
(до 48 мес).

Важную роль играет правильная оценка состояния эректильной функции в по‑
слеоперационном периоде. Большинство исследователей используют специальные 
валидные опросники, однако нередко оценку проводят только на основании беседы. 
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Важность использования опросников оценили в своем исследовании S. A. Shikanov 
и соавт. Они оценивали состояние эректильной функции на основании данных бесе‑
ды, а потом предлагали пациентам заполнить опросник. При этом эректильная функ‑
ция считалась восстановленной в сроки наблюдения 3, 6, 12 и 24 мес после операции 
у 57, 63, 82 и 93 % пациентов соответственно на основании беседы и в 44, 50, 62 и 69 % 
случаев по данным заполненных пациентами опросников. Также важно учитывать, ка‑
кое определение подразумевается под успешным восстановлением эректильной 
функции. Большинство авторов считают, что у пациента сохранена эректильная 
функция, если уровень достигаемой эрекции достаточен для осуществления полового 
акта независимо от того, принимает пациент ингибиторы фосфодиэстеразы 5‑го 
типа или нет. Тем не менее ряд других исследователей для этой цели используют 
специальный опросник SHIM (Sexual Health Inventory for Men). Однако среди специа‑
листов нет единого мнения о том, какое значение по данным этого опросника считать 
нормальным. Большинство сходятся во мнении, что сумму баллов от 15 до 21 можно 
считать нижней границей нормы. ЭД также часто появляется после лучевой и брахи‑
терапии, а механизм ее развития обусловлен повреждением сосудисто‑нервных пуч‑
ков, сосудов полового члена и кавернозных тел. Альтернативные методы лечения 
РПЖ, такие как криотерапия и терапия высокоинтенсивным сфокусированным ульт‑
развуком, вызывают ЭД с сопоставимой или более высокой частотой, чем РПЭ или лу‑
чевая терапия.

Резюме УД

ЭД распространена во всех странах мира 2b

Факторы риска развития ЭД такие же, как и у сердечнососудистых 
заболеваний 2b

изменение образа жизни (регулярная физическая нагрузка и снижение 
индекса массы тела) может улучшить эректильную функцию 1b

ЭД – это не заболевание, а симптом. некоторым больным не проводится 
правильное обследование, или они получают неправильное лечение 
по поводу лежащего в основе ЭД заболевания или состояния

4

ЭД часто возникает после рПЭ вне зависимости от техники операции, 
после лучевой, брахитерапии, а также криотерапии и терапии высокоин
тенсивным сфокусированным ультразвуком

2b
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Диагностика
Диагностика ЭД включает сбор медицинского и сексуального анамнеза пациен‑

та и по возможности его партнерши. Подробная беседа с пациентом позволяет диа‑
гностировать сопутствующие заболевания, связанные с ЭД, и определить группу риска 
пациента. Помимо физикального исследования, уделяют внимание лабораторной 
диагностике, включающей анализ уровня ПСА, глюкозы натощак, гликированного 
гемоглобина, исследование липидного профиля и уровня общего тестостерона 
(в т. ч. биодоступного или свободного тестостерона) в раннее утреннее время. По по‑
казаниям проводят определение уровней фолликулостимулирующего и лютеинизи‑
рующего гормонов.

Лечение
Для восстановления эректильной функции после РПЭ очень важное значение 

имеют препараты, улучшающие эрекцию. По мнению различных авторов, в послеопе‑
рационном периоде нужно как можно раньше начинать реабилитацию эректильной 
функции (любого вида). В ряде исследований показано, что на фоне приема любых 
(терапевтических или профилактических) препаратов по поводу ЭД повышается ча‑
стота восстановления эректильной функции. Ранняя и поздняя реабилитация полово‑
го члена оказывают различное влияние на естественное время восстановления эрек‑
тильной функции.

Лечение ЭД после РПЭ значительно изменилось после внедрения ингибиторов 
фосфодиэстеразы 5‑го типа с учетом их доказанной эффективности, простоты при‑
менения, хорошей переносимости, а также хорошего профиля безопасности и поло‑
жительного влияния на качество жизни. Ингибиторы фосфодиэстеразы 5‑го типа 
считаются препаратами 1‑й линии при пероральной терапии ЭД у пациентов после 
нервосберегающей РПЭ вне зависимости от типа операции. По мнению большинства 
авторов, возраст пациента и качество техники нервосбережения являются ключевыми 
факторами в сохранении эректильной функции. Частота ответа на силденафил у па‑
циентов после нервосберегающей РПЭ в различных исследованиях составляла 
от 35 до 75 % и от 0 до 15 % у пациентов, которым проводили РПЭ без нервосбереже‑
ния. Применение в раннем периоде после РПЭ высоких доз силденафила сопровожда‑
ется сохранением гладких мышц в кавернозных телах и позволяет повысить показате‑
ли самостоятельного восстановления нормальной эректильной функции по сравнению 
с плацебо после РПЭ с двусторонним сохранением сосудисто‑нервных пучков у паци‑
ентов с нормальной эректильной функцией до операции. Напротив, в недавно прове‑
денном проспективном рандомизированном плацебоконтролируемом исследовании, 
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в котором изучали влияние силденафила цитрата при приеме на ночь для реабилита‑
ции полового члена с оценкой ригидности в ночное время и показателя МИЭФ‑5, 
не выявлено преимущества по сравнению с приемом «по требованию» в отношении 
восстановления эректильной функции после РПЭ.

В ряде исследований оценивалась эффективность тадалафила и варденафила 
для приема «по требованию» у пациентов с ЭД после РПЭ. В группе больных, перенес‑
ших двустороннюю нервосберегающую РПЭ, эректильная функция улучшилась 
у 71 % пациентов, получавших тадалафил по 20 мг, по сравнению с 24 % получавшими 
плацебо. При двустороннем нервосбережении наблюдалось улучшение эректильной 
функции при приеме 10 и 20 мг варденафила в 71 и 60 % случаев соответственно.

Проведенное рандомизированное двойное слепое исследование с двойным 
плацебоконтролем (REACTT), включавшее мужчин моложе 68 лет с исходно нормаль‑
ной эректильной функцией, перенесших нервосберегающую РПЭ, показало, что при‑
ем тадалафила 1 раз в сутки был наиболее эффективным в восстановлении эректиль‑
ной функции и поддержании длины полового члена. Ежедневный прием тадалафила 
позволяет значительно сократить время до восстановления эректильной функции 
после нервосберегающей РПЭ по сравнению с плацебо. При ежедневном приеме тада‑
лафила улучшались послеоперационные показатели качества жизни. В рандомизиро‑
ванном двойном слепом многоцентровом исследовании с параллельными группами, 
проведенном в 87 центрах Европы, Канады, Южной Африки, США под руководством 
F. Montorsi, сравнивали применение варденафила «по требованию» или на ночь у муж‑
чин с ЭД после двусторонней нервосберегающей РПЭ. При исходном показателе 
эректильной функции по МИЭФ не менее 26 баллов варденафил был эффективен 
при применении «по требованию». Данный факт поддерживает постепенный сдвиг 
парадигмы в пользу назначения ингибиторов фосфодиэстеразы 5‑го типа при ЭД по‑
сле РПЭ в режиме «по требованию».

Ко 2‑й и 3‑й линиям терапии при неэффективности пероральных препаратов 
или противопоказании к ним в лечении ЭД после операции относят интракаверноз‑
ные инъекции, вакуумную терапию и пенильные протезы.

На рисунке представлены доступные в настоящее время методы лечения и алго‑
ритм терапии ЭД. 
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Недержание мочи после 
радикальной простатэктомии

Способность пациента к удержанию мочи после перенесенной РПЭ служит 
одним из важнейших аспектов оценки эффективности выполненного оперативно‑
го лечения наряду с сохраненной потенцией и отсутствием биохимического реци‑
дива заболевания. Более того, НМ – серьезная социальная проблема, способная 
резко ухудшить качество жизни пациента и снизить удовлетворенность проведен‑
ным лечением.

Основной вопрос, возникающий в последнее время: позволяют ли новые мето‑
дики, такие как РАРПЭ, уменьшить риск этих осложнений? В недавно проведенных 
систематических обзорах, описывающих показатели осложнений после РАРПЭ 
и оРПЭ, средние показатели удержания мочи через 12 мес после операции составили 
89–100 % и 80–97 % соответственно. Основными ограничениями включенных иссле‑
дований были преимущественно ретроспективный характер, использование различ‑
ных шкал для оценки и разные определения термина «удержание мочи», что не позво‑
ляет адекватно сравнивать методы и серии. При этом логичным является тот факт, 
что процент пациентов с НМ выраженно варьирует. Так, например, если считать, 
что пациент удерживает мочу только в случае отсутствия необходимости в использо‑
вании прокладок, то частота НМ колеблется от 4 до 31 %, если же считать, что пациент 
удерживает мочу, используя не более одной прокладки в день, то частота НМ составит 
от 8 до 11 %. Лишь в 1 исследовании E. Xylinas и соавт. сообщается об удержании мочи 
пациентами через 24 мес наблюдения после выполнения им РАРПЭ. При этом 
у 12 % пациентов отмечалось НМ. Авторы использовали определение «удержание 
мочи» как отсутствие необходимости в использовании прокладок. В то же время 
D. G. Murphy и соавт. сообщают о 5 % пациентов, не способных удерживать мочу спу‑
стя 36 мес наблюдения после роботического вмешательства. Однако авторы работы 
использовали более мягкий критерий удержания мочи (0 или 1 прокладка в день).

Тщательное сохранение шейки мочевого пузыря снижает вероятность развития 
НМ после РАРПЭ спустя 3 и 6 мес наблюдения после операции по сравнению с резек‑
цией шейки или ее реконструкцией (УД 3). Однако эти данные не были подтверждены 
12‑месячным наблюдением. D. S. Finley и соавт. сообщили о первом опыте применения 
локальной гипотермии с целью снижения посттравматического воспаления после 
РАРП. Охлаждения таза достигали путем холодовой ирригации и применения эндо‑
ректального охлаждающего баллона с циркулирующим в нем солевым раствором 
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с температурой +4°С. Применение локальной гипотермии привело к повышению ча‑
стоты удержания мочи пациентами по сравнению со стандартной техникой выполне‑
ния РАРПЭ.

В ряде исследований оценивают роль передней или задней реконструкции уре‑
тры при выполнении РАРПЭ в успешном восстановлении удержания мочи. В нерандо‑
мизированном проспективном сравнительном исследовании (УД 3) J. R. Woo и соавт. 
показали, что у пациентов, которым была выполнена задняя реконструкция, восста‑
новление удержания мочи происходит в гораздо более ранние сроки по сравнению 
со стандартной техникой выполнения оперативного лечения (на 90‑е и 150‑е сутки 
соответственно). Наиболее обоснованные доказательства эффективности модифици‑
рованной задней реконструкции в восстановлении удержания мочи в ранние сроки 
после РАРПЭ (через 1 мес) приводят в своей работе R. F. Coehlo и соавт. При этом 
в 1‑й группе (n = 473) была выполнена РАРПЭ с задней реконструкцией мышечно‑фас‑
циальных структур, а пациенты 2‑й группы (n = 330) перенесли РАРПЭ без рекон‑
структивной части. Результаты наблюдений через 1 и 4 нед после операции показали, 
что пациенты, которым выполняли заднюю реконструкцию, лучше удерживают мочу. 
Однако последующее наблюдение (12 и 24 нед) не выявило какого‑либо преимуще‑
ства в 2 исследуемых группах в аспекте удержания мочи. Анализ литературы позволяет 
предположить небольшое преимущество задней реконструкции по сравнению 
со стандартной методикой в ранние сроки наблюдения (1 мес). Ряд авторов провели 
сравнительные исследования, изучающие эффективность выполнения полной (пе‑
редней и задней) реконструкции по сравнению со стандартной техникой выполнения 
РАРП. В трех наиболее значимых работах были получены противоречивые результа‑
ты. M. Menon и соавт. отметили восстановление удержания мочи в обеих группах при‑
близительно в одинаковом проценте случаев, тогда как Xurtes и соавт. сообщают 
о значительном преимуществе полной реконструкции. Через 3 мес после операции 
различия становятся статистически значимыми в пользу применения реконструктив‑
ной техники, тогда как к 6 мес наблюдения частота развития НМ вновь становится 
приблизительно одинаковой в обеих группах.

В 2015 г. были опубликованы результаты проспективного контролируемого не‑
рандомизированного исследования, включавшего пациентов после РАРПЭ и оРПЭ 
из 14 центров. Через 12 мес после РАРПЭ НМ сохранялось у 21,3 % пациентов по срав‑
нению с 20,2 % после оРПЭ. Скорректированное отношение рисков (ОР) составило 
1,08 (95 % ДИ 0,87–1,34). Частота ЭД составила 70,4 и 74,7 % соответственно со скор‑
ректированным ОР 0,81 (95 % ДИ 0,66–0,98). Остается спорным вопрос о влиянии 
опыта хирурга на вероятность развития НМ после РАРПЭ. В одних работах резкое 
улучшение результатов наступает после выполнения 500 операций, тогда как в других 
исследованиях высокие результаты были достигнуты при меньшем числе операций. 
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Использование монофиламентного рассасывающегося безузлового материала с раз‑
нонаправленными насечками преследовало своей целью уменьшение времени выпол‑
нения реконструктивных этапов при РАРПЭ. Как показало исследование J. D. Sammon 
и соавт., применение данного материала не дает преимуществ с точки зрения умень‑
шения срока восстановления удержания мочи.

Этиология НМ у онкологических больных может быть связана с дисфункцией 
как мочевого пузыря, так и сфинктера уретры (или их сочетанием). Возможным объ‑
яснением разнообразия этиологических факторов может быть то, что некоторые 
больные еще до операции имеют расстройства мочеиспускания, в том числе импера‑
тивное НМ. К основным причинам расстройства мочеиспускания после РПЭ относят:

– недостаточность сфинктера уретры;
– гиперактивный мочевой пузырь;
– снижение комплаенса (растяжимости) мочевого пузыря.
Уродинамическое исследование может помочь клиницисту разобраться в си‑

туации. Следует отметить, что, наблюдая за этими пациентами в течение года, мож‑
но заметить существенную положительную динамику в их состоянии. В целом уро‑
динамическое исследования, выполняемые через 1 год после РПЭ, чаще всего 
выявляют сфинктерную недостаточность и, соответственно, стрессовое НМ. Уроди‑
намическая картина соответствует таковой при стрессовом НМ: повышение абдоми‑
нального давления и давления в мочевом пузыре при кашле приводит к непроиз‑
вольному выделению мочи. При легких формах недержания выделение мочи 
при кашле не всегда может быть воспроизведено в условиях уродинамической лабо‑
ратории. В таких ситуациях целесообразно использовать тест с прокладкой (Pad 
test) на протяжении 24 ч.

Другой особенностью расстройств мочеиспускания в этой группе является 
стриктура в зоне уретрошеечного анастомоза в сочетании с НМ. Стриктуры могут 
приводить к хронической задержке мочи, что в свою очередь может сопровождаться 
парадоксальной ишурией. Стеноз уретрошеечного анастомоза может распростра‑
няться на зону сфинктера и являться причиной его неадекватной работы, препятствуя 
смыканию сфинктера и тем самым вызывая НМ при физических усилиях.

Диагностика
Наряду со стандартным сбором анамнеза и физикальным обследованием боль‑

ным, страдающим НМ после РПЭ, требуется особый подход. В первую очередь следует 
выяснить причины, которые приводят к потере мочи (физические усилия, кашель 
или повелительные позывы к мочеиспусканию). Часто больные предъявляют жалобы 
на НМ в вечернее время, в то время как в первой половине дня симптомы минималь‑
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ные. Эти симптомы характерны для пациентов с незначительным НМ при физиче‑
ских усилиях.

Заполнение дневника мочеиспускания на протяжении 3–5 дней является обяза‑
тельным начальным этапом обследования больных с НМ. С целью объективизации 
жалоб пациентов и определения степени НМ полезно использовать тест с проклад‑
кой. Особое внимание необходимо уделить оценке неврологического статуса больно‑
го. Бактериологический анализ мочи позволит исключить бактериальный цистит.

Первым инструментальным методом обследования служит урофлоуметрия 
с последующим определением объема остаточной мочи. Следует в первую очередь 
исключить обструктивное мочеиспускание со значительным количеством остаточ‑
ной мочи. Следующим этапом обследования является фиброуретроцистоскопия, по‑
зволяющая оценить состояние уретры, сфинктера уретрошеечного анастомоза, моче‑
вого пузыря и его емкость, а также исключить наличие сопутствующих заболеваний 
(опухоль мочевого пузыря, камни, дивертикулы и др.). При этом можно также оценить 
расстояние от шейки мочевого пузыря до сфинктера. Если это расстояние небольшое, 
то, например, трансуретральное введение объемообразующих веществ может быть 
затруднено.

Комплексное уродинамическое исследование показано при наличии ургентной 
симптоматики, НМ при повелительных, императивных позывах. Другим показанием 
является отсутствие значительной положительной динамики от консервативного ле‑
чения и планируемое оперативное лечение. Комплексное уродинамическое исследо‑
вание призвано воспроизвести симптомы пациента и выявить причины НМ. Очень 
часто такое исследование выявляет непроизвольное сокращение детрузора, приводя‑
щее к НМ. Снижение емкости мочевого пузыря также может быть фактором, усугубля‑
ющим клиническую картину. Электромиографические исследования тазового дна 
показаны больным, страдающим неврологическими заболеваниями.

Кривая профилометрии больных, перенесших РПЭ, отличается от кривой у здо‑
ровых пациентов. Типичным изменением является отсутствие так называемого «про‑
статического плато». Другой особенностью может быть снижение максимального 
внутриуретрального давления у пациентов, страдающих НМ. В целом же характер 
кривой профилометрии у этих пациентов весьма многообразен. Цистометрия напол‑
нения всегда должна сопровождаться исследованием «давление – поток». Это позволя‑
ет оценить сократительную функцию мочевого пузыря.

Лечение
В трех рандомизированных исследованиях показано более раннее восстанов‑

ление удержания мочи у мужчин, получавших дулоксетин в виде монотерапии 
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или в комбинации с тренировкой мышц тазового дна при стрессовом НМ после хи‑
рургического лечения.

Введение объемообразующих веществ используют с целью замещения повре‑
жденной зоны сфинктера. В первых публикациях показана их ограниченная эффек‑
тивность в лечении НМ после РПЭ.

Резюме УД

Дулоксетин в виде монотерапии или в комбинации с консерватив
ной терапией позволяет ускорить восстановление удержания мочи, 
но не улучшает общие показатели удержания после рПЭ. Кроме того, 
он может вызывать серьезные, хотя и транзиторные, нежелательные 
явления

1b

отсутствуют данные о том, что объемообразующие вещества позволяют 
устранить нМ после рПЭ 2a

Получены данные низкого качества о том, что объемообразующие 
вещества дают временное, краткосрочное улучшение качества жизни 
у мужчин с нМ после рПЭ

3

Наряду с наружными компрессионными устройствами и объемообразующими 
веществами для лечения НМ после РПЭ используют мужские слинги. Натяжение фик‑
сированного слинга устанавливается интраоперационно, и его нельзя в последующем 
корректировать. Для восстановления удержания мочи с помощью мужских слингов 
в настоящее время предложено 2 концепции:

• восстановление удержания за счет компрессии уретры (InVance, Istop 
TOMS, Argus);

• восстановление удержания за счет изменения положения луковицы уретры 
(AdVance).

Хотя искусственный сфинктер можно использовать при любой степени НМ 
после РПЭ, мужские слинги рекомендуется устанавливать при недержании легкой 
или средней степени.

Резюме УД

Получены ограниченные краткосрочные данные о том, что мужские 
слинги позволяют устранить или уменьшить выраженность нМ после 
рПЭ легкой или средней степени

3
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Резюме УД

отсутствуют данные об улучшении показателей удержания мочи через 
6 мес после рарПЭ при одновременной установке аутологичного слинга 3

Фиксированные мужские слинги обладают более низкой 
эффективностью у мужчин 
с нМ тяжелой степени, получавших лучевую терапию или хирургическое 
лечение стриктуры уретры в анамнезе

3

отсутствуют данные о превосходстве одного типа мужского слинга 
над другим 3

Регулируемые мужские слинги позволяют изменять натяжение слинга после 
операции. Для мужчин доступны 3 системы: Remeex, Argus и ATOMS. К настоящему 
времени не проводилось рандомизированных исследований, а большинство публика‑
ций включают проспективные или ретроспективные серии с различной длительно‑
стью наблюдения и разными критериями эффективности. Эффективность слинга 
системы Argus варьирует от 17 до 91,6 % (в среднем 57,6 %), преимущественно 
по субъективной оценке. Повторную коррекцию слинга проводят в 22,9–41,5 % случа‑
ев. Частота инфицирования слинга составила 5,4–8 %, эрозии – 5–10 % и перфора‑
ции уретры – 2,7–16 %. Боль в зоне установки слинга обычно носит временный харак‑
тер, но описана также хроническая боль. Эти осложнения требуют удаления устройства 
у 10–15 % мужчин.

Резюме УД

Получены ограниченные данные о том, что регулируемые слинги позво
ляют устранить или уменьшить выраженность стрессового нМ 3

Получены ограниченные данные о высокой частоте раннего удаления 
слингов и превосходстве регулируемых слингов над другими типами 
слингов

3

Наружные компрессионные устройства можно разделить на 2 типа в зависимо‑
сти от сдавления просвета уретры: циркулярные и нециркулярные. Искусственный 
мочевой сфинктер представляет собой стандарт лечения стрессового НМ средней / тя‑
желой степени. Большинство данных по эффективности и осложнениям искусствен‑
ного сфинктера получено в старых ретроспективных когортных исследованиях, 
а рандомизированные исследования не проводились вследствие отсутствия метода 
сравнения. Врачи, которые планируют установку искусственного сфинктера, должны 
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понимать, что, если они не уверены в возможности пациента управлять работой 
устройства, его лучше не имплантировать.

Рекомендации по хирургическому лечению стрессового НМ СР

Для ускорения восстановления удержания мочи после рПЭ можно ис
пользовать дулоксетин, однако необходимо информировать пациентов 
о возможных нежелательных явлениях

сла
бая

Предлагайте объемообразующие вещества при нМ легкой степени 
после рПЭ только тем мужчинам, которые хотят временного устранения 
недержания, а фиксированные слинги – мужчинам с легкой / средней 
степенью нМ после рПЭ

сла
бая

Предупреждайте пациентов о том, что нМ тяжелой степени, лучевая 
терапия органов малого таза в анамнезе или хирургическое лечение 
стриктуры уретры отрицательно влияют на эффективность мужских 
слингов

сла
бая

Предлагайте искусственный мочевой сфинктер мужчинам 
со средней / тяжелой степенью нМ после рПЭ

сла
бая

имплантацию искусственного мочевого сфинктера или искусственного 
компрессионного устройства (ProACT) необходимо проводить только 
в экспертных центрах. Пациента необходимо информировать о том, 
что существует высокий риск осложнений, механической поломки 
с необходимостью удаления устройства

сла
бая
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