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Декомпенсація сечового міхура у хворих  
на доброякісну гіперплазію передміхурової 
залози: причини, ускладнення, реабілітація 
(огляд літератури)
Л.П. Саричев, Р.Б. Савченко
Полтавський державний медичний університет

Незважаючи на високу ефективність хірургічних методів в усуненні інфравезікальної обструкції (ІВО), спричиненої до-
броякісною гіперплазією передміхурової залози (дГПЗ), у значної частки пацієнтів (до 35%) після хірургічного втручання 
зберігаються порушення скорочувальної функції сечового міхура та симптоми нижніх сечових шляхів (СНСШ). Останні 
пояснюються структурно-функціональними змінами детрузора в результаті тривалої дії обструктивного фактора. На сьо-
годні відзначається брак систематизованих оглядів, що надають спеціалісту узагальнену картину патологічних змін у стінці 
сечового міхура на фоні тривалої ІВО при дГПЗ та науково-обґрунтованих методів реабілітації детрузора.
Мета дослідження: систематизація сучасних уявлень щодо структурних та функціональних змін у сечовому міхурі 
пацієнтів з дГПЗ, що відбуваються при тривалій ІВО, та методів їх корекції.
Матеріали та методи. Проведено аналітичний огляд літератури, що висвітлює перебудову См внаслідок довготривалої 
інфравезикальної обструкції (ІО) та методи відновлювання скорочувальної здатності детрузора при декомпенсації См у 
хворих на дГПЗ. Пошук літературних джерел проводили у базах даних PubMed, Google Scholar, Scopus та Web of Science 
за ключовими словами. Глибина пошуку становила 40 років. для аналізу було відібрано 74 релевантних публікації. 
Результати. Ремоделювання сечового міхура під впливом обструктивного чинника є складним стадійним проце-
сом, що охоплює усі шари його стінки на тканьовому, клітинному та субклітинному рівнях, зачіпаючи не тільки 
виконавчі структури (уротелій, гладком’язовий синцитій, волокнистий сполучнотканинний матрикс), але і системи 
нервової регуляції та обмін речовин. Залежно від характеру змін виділяють 3 стадії цього процесу: компенсації, 
субкомпенсації та декомпенсації. На стадії компенсації збільшення навантаження на сечовий міхур веде до гіпер-
трофії гладком’язових волокон. Паралельно з цим відбувається перебудова судинного русла – неоангіогенез, що 
має забезпечити збільшені енергетичні потреби м’язів. У стадії субкомпенсації вікарні гіпертрофія та неоангіогенез 
припиняються. Найбільш виражені порушення структури та функції сечового міхура спостерігаються у стадії де-
компенсації. Вона розвивається в умовах низки патологічних процесів: гіпоксії, анаеробного метаболізму, окси-
дативного стресу, запалення, зміни паракринного оточення (збільшення вмісту фактора HIF-1α, фактора росту 
судинного ендотелію (VEGF) та ангіопоетину-1). Її ознаками є прогресуюча втрата скоротливої функції детрузора 
внаслідок загибелі гладком’язових клітин та нейронів, погіршення в’язкоеластичних характеристик стінки сечового 
міхура в результаті надмірного синтезу колагену фібробластами, втрата бар’єрних властивостей слизової оболонки 
у зв’язку з дистрофічними змінами уротелію. доведено, що вираженість цих патологічних змін корелює з вираже-
ністю СНСШ у пацієнтів, що перенесли оперативне втручання з приводу дГПЗ. 
Сучасний арсенал заходів з реабілітації сечового міхура є досить різноманітним і включає періодичну стерильну 
катетеризацію, фармакотерапію (інгібітори холінестерази, антиоксиданти), фізіотерапію (електростимуляція, міо-
тренінг) та пластичні операції. Однак до цього часу бракує досліджень високого рівня доказовості, які б доводили їх 
ефективність у пацієнтів, що перенесли хірургічне втручання на передміхуровій залозі з приводу ІВО. 
Заключення. Персистенція СНСШ у пацієнтів, що перенесли хірургічне втручання з приводу ІВО, спричиненої дГПЗ, 
може бути викликана декомпенсацією сечового міхура. декомпенсація сечового міхура внаслідок тривалої дії обструк-
тивного фактору – складний процес, що включає зниження скоротливої активності, погіршення в’язкоеластичних ха-
рактеристик сечового міхура та порушення бар’єрної функції слизової оболонки. Необхідні подальші дослідження в на-
прямку розробки ефективного протоколу реабілітації сечового міхура, декомпенсованого внаслідок тривалої ІВО.
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, хірургічне лікування, симптоми нижніх сечових шляхів, 
декомпенсація сечового міхура, реабілітація сечового міхура.

Bladder decompensation in patients with benign prostatic hyperplasia: causes, complications, 
rehabilitation
L.P. Sarichev, R.B. Savchenko

Background Despite the high efficiency of surgical methods in correction of bladder outlet obstruction (BOO) caused by 
benign prostatic hyperplasia (BPH), a significant proportion of patients (up to 35%) remains after surgery with impaired 
contractile function of the bladder and lower urinary tract symptoms (LUTS). Both are consequences of structural and func-
tional changes of the detrusor due to long-term exposure to obstructive factor. Today there is a lack of systematic reviews 
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that provide a specialist with an integrative conception of pathological changes in the bladder wall caused by BPH associated 
prolonged BOO and evidence based methods of detrusor rehabilitation.
The objective: systematization of modern conceptions about structural and functional changes in the bladder of patients with 
BPH caused by prolonged BOO, and methods of their correction.
Materials and methods. An analytical review of the literature covering  pathogenesis of bladder remodeling due to BPH as-
sociated long-term BOO and methods of bladder rehabilitation was performed. Literature sources were searched in PubMed, 
Google Scholar, Scopus and Web of Science databases by keywords. The search depth was 40 years. 74 relevant publications 
were selected for analysis.
Results. Bladder remodeling due to obstructive factor is a complex staged process that involves all layers of the wall at the 
tissue, cellular and subcellular levels, affecting not only the executive structures (urothelium, smooth-muscle syncytium, fi-
brous connective tissue matrix), but also the system metabolism. Depending on the nature of the changes, there are 3 stages of 
this process: compensation, subcompensation and decompensation. In the compensatory stage, an increase of the load on the 
bladder leads to hypertrophy of smooth muscle fibers. At the same time, there is a reorganization of the vascular bed – neoan-
giogenesis, which should provide increased energy needs of muscles. In the stage of subcompensation, vicarious hypertrophy 
and neoangiogenesis cease. The most prominent disorders of the structure and function of the bladder are observed in the stage 
of decompensation. It includes a number of pathological processes: hypoxia, anaerobic metabolism, oxidative stress, inflam-
mation, changes in the paracrine environment (increased levels of HIF-1α, vascular endothelial growth factor (VEGF) and 
angiopoietin-1). It is characterized by progressive loss of contractile function of the detrusor due to the death of smooth muscle 
cells and neurons, deterioration of viscoelastic characteristics of the bladder wall due to excessive collagen synthesis by fibro-
blasts, loss of barrier properties of the mucous membrane due to dystrophy. It was found that the severity of these pathological 
changes correlates with the severity of LUTS in patients who underwent surgery for BPH.
The current arsenal of measures for bladder rehabilitation is quite diverse and includes periodic sterile catheterization, phar-
macotherapy (cholinesterase inhibitors, antioxidants), physiotherapy (electrical stimulation, muscles training) and plastic 
surgery. However, there is still a lack of high-level studies to prove their effectiveness in patients who have undergone prostate 
surgery for BOO caused by BPH.
Conclusions. Persistence of LUTS in patients who have undergone prostate surgery due to BOO may be caused by bladder 
decompensation. Long-term bladder decompensation due to prolonged exposure to obstructive factor is a complex process that 
includes decreased contractile activity, deterioration of the viscoelastic characteristics of the bladder, and impaired mucosal 
barrier function. Further research is needed to develop an effective bladder rehabilitation protocol.
Key words: benign prostatic hyperplasia, surgical treatment, lower urinary tract symptoms, bladder decompensation, bladder re-
habilitation.

Декомпенсация мочевого пузыря у больных доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы: причины, осложнения, реабилитация (Обзор литературы)
Л.П. Сарычев, Р.Б. Савченко

Несмотря на высокую эффективность хирургических методов в устранении инфравезикальной обструкции (ИВО), 
вызванной доброкачественной гиперплазией предстательной железы (ДГПЖ), у значительного количества пациентов 
(до 35%) после хирургического вмешательства сохраняются нарушения сократительной функции мочевого пузыря и 
симптомов нижних мочевых путей (СНМП). Последние объясняются структурно-функциональными изменениями 
детрузора в результате продолжительного действия обструктивного фактора. Сегодня отмечается нехватка системати-
зированных осмотров, которые придают специалисту обобщенную картину патологических изменений в стенке моче-
вого пузыря на фоне длительной ИВО при ДГПЖ и научно-обоснованных методов реабилитации детрузора. 
Цель исследования: систематизация современных представлений о структурных и функциональных изменениях в мо-
чевом пузыре пациентов с ДГПЖ, происходящих при длительной ИВО, и методах их коррекции.
Материалы и методы. Проведен аналитический обзор литературы, освещающий перестройку СМ вследствие дли-
тельной инфравезикальной обструкции (ИО) и методы восстановления сократительной способности детрузора при 
декомпенсации СМ у больных ДГПЖ. Поиск литературных источников проводился в базах данных PubMed, Google 
Scholar, Scopus и Web of Science по ключевым словам. Глубина поиска составила 40 лет. Для анализа было отобрано 74 
релевантные публикации. 
Результаты. Ремоделирование мочевого пузыря под влиянием обструктивного фактора является сложным стадий-
ным процессом, охватывающим все слои его стенки на тканевом, клеточном и субклеточном уровнях, затрагивая не 
только исполнительные структуры (уротелий, гладкомышечный синцитий, волокнистый соединительнотканный ма-
трикс), но и обмен веществ. В зависимости от характера изменений выделяют 3 стадии этого процесса: компенсации, 
субкомпенсации и декомпенсации. На стадии компенсации увеличение нагрузки на мочевой пузырь приводит к гипер-
трофии гладкомышечных волокон. Параллельно с этим происходит перестройка сосудистого русла – неоангиогенез, 
обеспечивающий увеличенные энергетические потребности мышц. В стадии субкомпенсации викарные гипертрофия и 
неоангиогенез прекращаются. Наиболее выраженные нарушения структуры и функции мочевого пузыря наблюдаются 
в стадии декомпенсации. Она развивается в условиях ряда патологических процессов: гипоксии, анаэробного мета-
болизма, оксидативного стресса, воспаления, изменения паракринного окружения (увеличение содержания фактора 
HIF-1α, фактора роста сосудистого эндотелия (VEGF) и ангиопоэтина-1). Ее признаками являются прогрессирующая 
потеря сократительной функции детрузора вследствие гибели гладкомышечных клеток и нейронов, ухудшение вяз-
коэластических характеристик стенки мочевого пузыря в результате чрезмерного синтеза коллагена фибробластами, 
потеря барьерных свойств слизистой оболочки в связи с дистрофическими изменениями. Доказано, что выраженность 
этих патологических изменений коррелирует с выраженностью СНСШ у пациентов, перенесших оперативное вмеша-
тельство по поводу ДГПЖ. 
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Современный арсенал мероприятий по реабилитации мочевого пузыря достаточно разнообразен и включает перио-
дическую стерильную катетеризацию, фармакотерапию (ингибиторы холинэстеразы, антиоксиданты), физиотерапию 
(электростимуляция, миотренинг) и пластические операции. Однако до сих пор не хватает исследований высокого 
уровня доказательности, доказывающих их эффективность у пациентов, перенесших хирургическое вмешательство на 
предстательной железе по поводу ИВО.
Заключение. Персистенция СНСШ у пациентов, перенесших хирургическое вмешательство по поводу ИВО, вызван-
ной ДГПЖ, может быть вызвана декомпенсацией мочевого пузыря. Декомпенсация мочевого пузыря вследствие дли-
тельного действия обструктивного фактора – сложный процесс, включающий снижение сократительной активности, 
ухудшение вязкоэластических характеристик мочевого пузыря и нарушение барьерной функции слизистой оболочки. 
Необходимы дальнейшие исследования в направлении разработки эффективного протокола реабилитации мочевого 
пузыря, декомпенсированного в результате длительной ИВО.
Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, хирургическое лечение, симптомы нижних 
мочевых путей, декомпенсация мочевого пузыря, реабилитация мочевого пузыря.

Темпи старіння людства стають значущими демогра-
фічними, медичними, соціальними й економічними 

проблемами двадцять першого століття. Якщо у 2019 році 
люди похилого віку становили 9 % населення (кожна оди-
надцята людина), то, за прогнозами ООН, до 2050 року 
16 % населення (кожна шоста людина) буде старше 65 ро-
ків [1]. Здоров’я та якість життя чоловічих верств населен-
ня залежить від чотирьох, не пов’язаних з онкологічною 
патологією, захворювань: кардіоваскулярних, передміху-
рової залози, еректильної дисфункції і депресії [2].

Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 
(ДГПЗ) — це найбільш поширене захворювання, що зу-
стрічається у 50 % чоловіків після 60 років і у 90 % — після 
85 років [3]. Завдяки впровадженню в клінічну практику 
ефективних медикаментозних препаратів, питома вага 
оперативних втручань при ДГПЗ знизилась до 10–15%. 
Однак результати оперативного лікування не задоволь-
няють клініцистів. За даними F. Fusco et al. (2017), після 
ТУРП, як «золотого стандарту» оперативного лікування 
ДГПЗ, симптоми нижніх сечових шляхів (СНСШ) зали-
шаються у 5–35% хворих [4], а за даними V. Zumstein et 
al. (2019), ці показники сягають 40% [13].

M. Speakman et al. (2015) відзначають прямий зв’язок 
між частотою простатичних симптомів у післяопера-
ційний період і кількістю залишкової сечі (ЗС) до опе-
рації [3]. M. Kim et al. (2018) вважають, що збереження 
СНСШ після оперативного лікування ДГПЗ пов’язано із 
декомпенсацією сечового міхура (СМ) [5]. За результа-
тами проспективного рандомізованого багатоцентрового 
дослідження порушення функції детрузора напряму ко-
релює з тривалістю інфравезикальної обструкції (ІО) [6].

мета дослідження: аналітичний огляд літератури 
щодо причин, ускладнень та реабілітації хворих на до-
броякісну гіперплазію передміхурової залози із деком-
пенсацією сечового міхура.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено аналітичний огляд літератури, що ви-

світлює зміни СМ внаслідок довготривалої ІО та мето-
ди відновлювання скорочувальної здатності детрузора 
при декомпенсації СМ у хворих на ДГПЗ. Пошук дже-
рел інформації виконували з використанням пошуко-
вої системи PubMed, Google Scholar, бази даних Scopus 
та Web of Science. Для пошуку інформації застосовува-
ли такі терміни: доброякісна гіперплазія передміхуро-
вої залози, інфравезикальна обструкція, сечовий міхур, 
ремоделювання, гіпоксія, ішемія, ангіогенез, уротелій, 
субуротелій, лімфо-плазмоцитарна інфільтрація, за-

палення, проліферація, фіброз, гладком’язові клітини, 
мітохондрії, позаклітинний матрикс, нервові волокна, 
патоморфологія, гістологія, електронна мікроскопія, 
цитологія, реабілітація, метаболізм-коригуюча тера-
пія, антихолінестеразна терапія, мегацист, хірургічна 
корекція.

Еволюція поглядів на діагностику  
та лікування ДГПЗ

Традиційно лікувальна тактика при ДГПЗ базува-
лась на клінічній симптоматиці, яка згідно з існуючим 
тривалий час уявленням відповідала трьом стадіям за-
хворювання. Для першої стадії характерними вважали 
млявий струмінь сечі, утруднене в початковій фазі се-
човипускання, імперативні позиви до сечовипускан-
ня, особливо у нічний час, підвищений тонус СМ, від-
сутність ЗС. Для другої стадії характерними вважали 
зростання інтенсивності клінічної симптоматики, на-
пруження м’язів черевного пресу для випорожнення 
СМ, знижений тонус СМ, наявність ЗС. Для третьої 
стадії характерними вважали часте сечовипускання не-
великими порціями, переривчастий струмінь сечі, па-
радоксальну ішурію, різко знижений тонус СМ, збіль-
шення кількості ЗС [7].

Друга половина минулого століття ознаменува-
лась прогресом у вивченні етіології і патогенезу ДГПЗ, 
впровадженням у клінічну практику уродинамічних, 
ультразвукових, КТ, МРТ та інших методів діагнос-
тики, ефективних медикаментозних препаратів та ма-
лоінвазивних лікувальних технологій. Починаючи з 
1992 р., лікувальна тактика при ДГПЗ базується на ви-
раженості клінічної симптоматики згідно з міжнарод-
ною шкалою оцінки простатичних симптомів (IPSS) та 
уродинамічних показників [8].

Виходячи з діючих протоколів (EAU, 2020; АUA, 
2020), хворі на ДГПЗ зі слабо вираженими простатич-
ними симптомами (IPSS <8 балів) підлягають активно-
му спостереженню з корекцією стилю життя. Показан-
ням до медикаментозного лікування є помірно вираже-
ні простатичні симптоми (IPSS 8–19 балів). Найбільш 
виражений ефект досягається комбінацією селектив-
них α-адреноблокаторів та інгібіторів 5-α-редуктази. 
Селективні α-адреноблокатори конкурентно і вибір-
ково блокують постсинаптичні α1-адренорецептори у 
гладкій мускулатурі шийки СМ, ПЗ і простатичного 
відділу сечівника. Інгібітори 5-α-редуктази пригнічу-
ють активність ферменту, що відповідає за утворення 
дегідротестостерону, який вважається одним із голо-
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вних стимуляторів росту епітеліальних і стромальних 
клітин ПЗ. Водночас при об’ємі ПЗ <40 см3 призначен-
ня інгібіторів 5-α-редуктази вважається недоцільним 
[9]. Показанням до оперативного лікування є збіль-
шення активності дизуричної симптоматики (IPSS 
≥20 балів), погіршення уродинамічних показників 
(Qmax <12 мл/с), кількість ЗС >200 мл. 

У 2018 р. Американська урологічна асоціація 
(АUA) оновила рекомендації, розширивши показан-
ня до оперативного лікування за наявності будь-якого 
із зазначених показників: Qmax <10 мл/с, кількість ЗС 
>300 мл, рецидивуючі інфекції сечових шляхів (ІСШ), 
каменеутворення, макрогематурія, яка не корегується 
медикаментозно, ниркова недостатність або пацієнт 
вибирає хірургічне лікування [10].

Сучасні лікувально-діагностичні технології не 
призвели до очікуваних результатів [11]. Внаслідок 
декомпенсації СМ і пов’язаних з цим ускладнень у 
15–32% спостережень оперативне лікування ДГПЗ 
виконують у два етапи [12]. Причини запущених 
форм ДГПЗ пов’язують із недостатньою обізнаніс-
тю пацієнтів, ментальністю, низьким рівнем сані-
тарно-просвітницької роботи, низькою якістю ме-
дичної допомоги на рівні первинної ланки охорони 
здоров’я, тривалою неефективною консервативною 
терапією та, як наслідок, несвоєчасним оперативним 
втручанням [14]. На підставі масштабних когортних 
досліджень E.K. Mayer et al. (2012) вважають, що 
незадовільні результати пов’язані з недосконалістю 
стандартів лікування [15].

Причини декомпенсації СМ у хворих на ДГПЗ
Обструктивний компонент виступає не єдиним ме-

ханізмом декомпенсації СМ [16]. На думку M. Nomiya 
et al. (2015), ІО — це лише один із факторів порушення 
евакуації сечі, тоді як формування клінічної симпто-
матики відбувається через складний процес патомор-
фологічних змін у СМ [17]. За даними C.R. Chapple 
et al. (2006), у відповідь на довготривале порушення 
відтоку сечі та погіршення перфузії СМ паралельно 
зі збільшенням м’язової маси відбувається актива-
ція утворення колагену, результатом чого стає втрата 
еластичності СМ [18].

З 2010 р. при гіперактивності СМ у хворих на 
ДГПЗ до складу терапевтичних засобів включе-
ні холінолітики (EAU, 2010, 2020). Паралельно із 
широким впровадженням у клінічну практику бло-
каторів мускаринових рецепторів накопичувалось 
все більше фактів їхньої побічної дії. Під терміном 
«антихолінергічне навантаження» розуміють куму-
лятивний ефект від вживання декількох препаратів 
різного ступеня холінолітичної активності [19, 20, 
21]. F. Jacquia et al. (2015) виявили у пацієнтів, які 
приймали препарати з високими показниками анти-
холінергічного навантаження, збільшення показни-
ків максимальної цистометричної ємкості та кіль-
кості ЗС [22]. Враховуючи роль антихолінергічного 
навантаження, як додаткового фактору порушен-
ня скорочувальної здатності детрузора, блокатори 
мускаринових рецепторів не рекомендують при ЗС 
>150 см3 (EAU, 2017).

РЕЗУЛЬТАТИ
Ремоделювання См у хворих на дГПЗ
Наприкінці минулого століття у медичну науку 

увійшло поняття «ремоделювання» як адаптивний 
процес у відповідь на довготривалий патологічний 
вплив [23]. L.M. Nepomnyashchikh et al. (2012) дове-
ли, що ремоделювання СМ при ІО може призвести 
до незворотних морфологічних змін детрузора [24]. 
Водночас при обґрунтуванні лікувальної тактики поза 
увагою залишається зв’язок клінічної симптоматики з 
морфологічними змінами СМ.

Зміни ангіогенезу. Внаслідок підвищення вну-
трішньоміхурового тиску перерозтягнення СМ супро-
воджується порушенням перфузії з фокальною гіпок-
сією детрузора [25]. Спочатку гіпоксія активує ангіо-
генні регулятори, індукуючи побудову нових крово-
носних судин навколо м’язових пучків [26]. Подальше 
порушення перфузії провокує відкладення колагену в 
стінці СМ [27]. Зі свого боку розвиток фібропластич-
ного процесу призводить до гальмування ангіогенезу 
та подальших морфологічних змін СМ [28].

G. Koritsiadis et al. (2008), виявили при ІО прогре-
суюче збільшення фактора HIF-1α, що індукований гі-
поксією, у стінці СМ [29]. В експерименті M.A. Ghafar 
et al. (2002) довели, що порушення перфузії СМ супро-
воджується збільшенням показників експресії клітин-
них маркерів гіпоксії, таких, як HIF-α, фактор росту 
судинного ендотелію (VEGF) та ангіопоетин-1 [30]. 
Характерно, що збільшення експресії індукованого гі-
поксією HIF-α стимулює ангіогенез зі швидкістю, яка 
дозволяє кровотоку збільшуватись відповідно судин-
ній масі СМ. Водночас HIF-α підвищує споживання 
глюкози та доступність для гліколізу, транскрипцію 
широкого спектру генних продуктів, які змінюють ме-
таболізм клітин, спрямований на виживання в умовах 
гіпоксії [31].

Шляхом ближньої інфрачервоної спектроскопії 
(NIRS) A.J. Mcnab et al. (2013) вивчали особливості 
кровопостачання детрузора та оксигенації тканин СМ. 
Гемодинамічні показники у пацієнтів з ІО виявились 
значно нижчими навіть при порожньому СМ порівняно 
з контрольною групою [32]. Результати допплерівсько-
го УЗД підтверджують зниження кровотоку детрузора 
при ІО як при наповненому, так і порожньому СМ [33].

Зміни уротелію та підслизової основи. Y.H. Jiang 
et al. (2016) встановили кореляцію морфологічних 
зміни у слизовій оболонці та підслизовій основі СМ з 
розвитком декомпенсації СМ. Зі збільшенням трива-
лості ІО посилювались лімфо-плазмоцитарна інфіль-
трація, фокальна склерозація та десквамація уротелію. 
Морфологічні зміни у підслизовій основі СМ супро-
воджувались. підвищенням рівня активованих тучних 
клітин. На думку дослідників, запальні зміни у під-
слизовій основі СМ, ймовірно, зумовлені порушенням 
бар’єрної функції уротелію [34].

Зміни гладком’язових клітин. N. Osman et al. (2014) 
зафіксували збільшення діаметра гладком’язових клі-
тин (ГМК) детрузора при ІО порівняно з контрольною 
групою [35]. За результатами світлової мікроскопії, 
J.A. Gosling et al. (1980) встановили стадійність морфо-
логічних змін СМ при ДГПЗ [36]. На ультраструктур-
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ному рівні характерними ознаками перебудови детру-
зора були гіпертрофія ГМК, розширення міжклітинних 
просторів, зменшення проміжних клітинних з’єднань, 
нерівномірне відкладення колагену і еластину між ГМК 
у різних м’язових пучках [37, 38, 39]. Результати елек-
тронної мікроскопії підтверджують стадійність ультра-
структурних змін СМ при ІО [40]. F. Fusco et al. (2018) 
виділяють при ремоделюванні СМ стадію компенсації, 
стадію субкомпенсації та стадію декомпенсації. На ста-
дії компенсації гіпоксія спричиняє гіпертрофію ГМК, 
стимулюючи ангіогенез та збільшення кровотоку від-
повідно м’язової маси. Слід зазначити, що на стадії суб-
компенсації гіпертрофія та ангіогенез припиняються. 
Стадія декомпенсації характеризується прогресуючою 
втратою ГМК і нейронів, збільшенням питомої ваги 
сполучної тканини [39].

Зміни у мітохондріях лейоміоцитів. Активність 
мітохондріальних ферментів є вирішальною в утво-
ренні енергії для скоротливої здатності м’язів. За да-
ними F.A. Kullmann et al. (2019), разом з гіпертрофією 
ГМК активність мітохондріальних ферментів зростає. 
Далі посилення окисного стресу супроводжується де-
структивними змінами у мітохондріях лейоміоцитів 
[41]. В експерименті з модельованою ІО J.A. Gosling 
(2000) продемонструвано, що при гіпоксії спочатку 
відбуваються деструктивні зміни в мітохондріях ГМК, 
потім в інших типах клітин – фібробласти, клітини 
Шванна, ендотелій та ГМК периваскулярної систе-
ми. Деструктивні зміни в мітохондріях ГМК супро-
воджуються зниженням активності цитрат-синтетази, 
малатдегідрогенази, цитохромоксидази та інших міто-
хондріальних ферментів [42]. Отже, пошкодження мі-
тохондрій стає причиною пригнічення енергетичного 
метаболізму ГМК [43].

Пригнічення енергетичного метаболізму ГМК. 
АТФ забезпечує більшу частину клітинної енергії, не-
обхідної для функціонування клітин. Адекватна кон-
центрація цитозольного АТФ підтримується анаероб-
ним метаболізмом глюкози до пірувату, з подальшим 
окислювальним метаболізмом пірувату до СО2 та Н2О 
в мітохондріях через цикл трикарбонової кислоти [43]. 
Цитрат-синтетаза — фермент, що обумовлює швидкість 
циклу трикарбонової кислоти, забезпечуючи субстрати 
для дихального ланцюга. Дефіцит мітохондріальних 
ферментів призводить до зниження синтезу АТФ. 

За даними E.K. Sezginer et al. (2019), при ІО по-
рушення функції детрузора напряму корелює з ак-
тивністю цитрат-синтетази у СМ [44]. На думку 
O. Yamaguchi et al. (2014), саме хронічна гіпоксія СМ 
при ІО через пошкодження мітохондрій та пригнічен-
ня енергетичного метаболізму ГМК призводить до по-
рушення скорочувальної здатності детрузора [45].

Зміни позаклітинного матриксу. Низкою до-
сліджень із використанням світлової та електронної 
мікроскопії встановлено, що ремоделювання СМ при 
ІО супроводжується прогресивним накопиченням ко-
лагенових волокон як в міжфасціальному, так і у вну-
трішньофасціальному просторі [34, 36, 46, 47, 48, 49]. 

A. Collado et al. (2016) зафіксували пряму кореля-
цію між фіброзними змінами СМ і величиною вну-
трішньоміхурового тиску на максимальному потоці 

сечі [35]. M.A. Averbeck et al. (2017) при ЗС ≥200 мл 
виявили достовірне збільшення питомої ваги спо-
лучної тканини у стінці СМ [47]. C.H.S. Bellucci et al. 
(2017) зазначають негативну кореляцію між питомою 
вагою сполучної тканини у стінці СМ та скорочуваль-
ною здатністю детрузора [50]. V. Mirone et al. (2004) 
продемонстрували більш високий вміст колагену у 
стінці СМ у хворих на ДГПЗ з важкими СНСШ порів-
няно з хворими з помірними СНСШ [51]. За даними 
A.H. Blatt et al. (2012), такі показники, як зменшення 
розміру ГМК, аномальне розташування м’язових воло-
кон та високий вміст колагену у стінці СМ при ДГПЗ 
корелюють з незадовільними результатами оператив-
ного лікування [46].

Порушення іннервації СМ. За результатами елек-
тронної мікроскопії A. Elbadawi et al. (1993) виявили 
зв’язок між дегенеративними змінами аксонів у стінці 
СМ і порушенням скоротливої здатності детрузора у 
хворих на ДГПЗ [37]. V. Globa et al. (2020) зазначили, 
що відновлення іннервації СМ після оперативного лі-
кування ДГПЗ спостерігають не більше ніж у 80% хво-
рих [52]. J.A. Gosling et al. (1986) при гострій затримці 
сечовипускання виявили вдвічі менший рівень аце-
тилхоліну в СМ порівняно з контрольною групою [53]. 

C.R. Chapple et al. (1992) зафіксували, що при по-
рушенні скоротливої здатності детрузора відбуваєть-
ся зниження у нервових волокнах СМ вмісту актив-
них речовин порівняно з контрольною групою [54]. 
Y.H. Jiang et al. (2016) виявили при ІО з порушенням 
функції детрузора зниження щільності мускаринових 
рецепторів М3, підвищення щільності мускаринових 
рецепторів М2. Водночас у пацієнтів із декомпенсацією 
СМ порівняно з пацієнтами з гіперактивним СМ ви-
явили вищу щільність β3-адренорецепторів [34]. 

M. Kashyap et al. (2016) встановили, що паралельно 
зі збільшенням м’язової маси СМ у нервових волок-
нах підвищується рівень фактора росту [55]. Проте 
J.A.B.A. Barbosa et al. (2017) такої залежності не ви-
явили [56].

Реабілітація хворих з розладами сечовипускання 
включає цілий набір лікувальних заходів — від періо-
дичної катетеризації СМ, медикаментозного лікування 
та фізіотерапевтичних методів до хірургічної корекції. 
При цьому, виходячи з різноманітності етіологічних 
чинників, жоден із методів відновлення скорочувальної 
здатності детрузора не має універсальний характер [57].

Стерильна періодична катетеризація СМ. Най-
більш клінічно значущим при декомпенсації СМ слід 
вважати прогресивне збільшення ЗС, яке несе у собі 
загрозу ІСШ, каменеутворення, уретерогідронефро-
зу та ниркової недостатності. Періодична стерильна 
катетеризація СМ є стандартом допомоги при нейро-
генних розладах сечовипускання. Кількість ЗС мож-
на зменшити шляхом маневру Креда або Вальсальви. 
Проте означені маніпуляції протипоказані у пацієнтів 
з міхурово-сечовідним рефлюксом [58].

Антиоксидантна та енерготропна терапія. 
Вікові атеросклеротичні зміни відбуваються за учас-
тю цілої низки прозапальних цитокінів. Підвищений 
оксидативний стрес проявляється насамперед  по-
шкодженням судин [26]. Y.S. Juan et al. (2009) в екс-



116

Л Е К Ц І Ї  Т А  О Г Л Я Д И

HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №4 (79)/2021
ISSN 2307-5090 (Print)  |  ISSN 2412-5547 (Online) 

перименті довели, що тривале порушення перфузії 
СМ при ІО супроводжується прогресуючим окисним 
стресом з пошкодженням епітелію, ГМК та нервових 
волокон [59]. При цьому збільшення вмісту активних 
форм кисню і зниження природних антиоксидантних 
механізмів захисту, пов’язане із старінням, поглиблює 
пошкодження ГМК при ІО [58].

O. Bayrak, R.R. Dmochowski (2019) вважають ко-
рекцію окисного стресу терапевтичною стратегією, 
спрямованою на усунення наслідків хронічної ішемії 
при ІО [60]. I. Altun, E.B. Kurutas (2016) для стимуля-
ції клітинного дихання в мітохондріях лейоміоцитів та 
відновлення периферичної іннервації запропонували 
комплекс вітамінів групи В: октотіамін, рибофлавін, 
піридоксину гідрохлорид, ціанокобаламін [61]. За спо-
стереженнями К.О. Борисова (2014), доповнення опе-
ративного лікування ДГПЗ призначенням препарату 
метаболіз-корегуючої дії Кудесан Q10 дозволяє покра-
щити показники максимальної і середньої швидкості 
сечовипускання та випорожнення СМ [62].

Антихолінестеразна терапія. Інгібітори хо-
лінестерази в неврологічній практиці застосовують 
для активації процесів регенерації та реіннерва-
ції при захворюванні периферичної та центральної 
нервової системи, відновлення нейромедіаторної і 
нейром’язової провідності при ураженнях нервово-
м’язового апарату травматичного, метаболічного та 
ішемічного генезу [63, 64]. 

Поодинокі роботи присвячені ефективності ан-
тихолінестеразної терапії при декомпенсації СМ. 
T. Harada et al. (2010) вважають перспективним при-
значення піридостигміну бромід у хворих з гіпореф-
лекторним СМ [65]. За даними K. Sugaya et al. (2014), 
призначення дистигміну чоловікам з порушенням 
функції детрузора супроводжувалось зниженням по-
казників IPSS, покращенням індексу QoL та зменшен-
ням кількості ЗС [66]. 

M.M. Oros (2018) вважає перспективним при роз-
ладах центральної та периферійної нервової системи 
антихолінестеразний препарат подвійної дії іпідакрин, 
який шляхом блокади калієвої проникності клітинної 
мембрани та зворотного пригнічення холінестерази 
стимулює нейромедіаторну і нейром’язову провідність 
та скорочення гладких м’язів [67]. Проте на сьогодні 

бракує інформації щодо ефективності іпідакрину у 
хворих на ДГПЗ із декомпенсацією СМ.

Електростимуляція СМ. При порушеннях іннер-
вації СМ відзначають ефективність транскутанної та 
інтравезикальної електростимуляції [68] За даними 
C.V. Scaldazza et al. (2017), трансуретральна внутріш-
ньоміхурова електростимуляція дозволила відновити 
випорожнення СМ у 75% жінок з нейрогенними роз-
ладами сечовипускання. Разом з тим автори зверта-
ють увагу на обмеженість показань та короткочасність 
ефекту від означеної процедури [69].

Хірургічні методи лікування. Для зменшення єм-
кості СМ і кількості ЗС запропоновано низку методів 
редукційної цистопластики: інвагінація дна СМ (Тех-
ніка Stewart) [70], розсічення і резекція верхівки СМ 
(техніка Klarskov) [71], детрузорне обгортання (техні-
ка Zoedler) [72] та інші. G. Gakis et al. (2011) вважа-
ють найбільш перспективною для мотивованих моло-
дих пацієнтів міопластику детрузора широким м’язом 
спини, яка незважаючи на технічні складності, більш 
приваблива в плані покращення якості життя порівня-
но з періодичною катетеризацією чи цистостомією. В 
результаті спостереження протягом 46 міс у 70% паці-
єнтів відзначали відновлення сечовипускання [73]. 

Поодинокі роботи присвячені хірургічній корекції 
мегацисту у хворих на ДГПЗ із декомпенсацією СМ. 
За даними Е.О. Стаховського із співавт. (2010), резек-
ція патологічно зміненої верхівки дозволяє зменшити 
ємкість СМ і кількість ЗС [74]. Разом з тим втрата час-
тини м’язової тканини погіршує випорожнення СМ і 
несе у собі загрозу рецидиву декомпенсації СМ [69].

ВИСНОВКИ
1. Незадовільні результати оперативного лікування 

хворих на ДГПЗ пов’язані з розвитком декомпенсації 
СМ внаслідок довготривалої ІО. При обґрунтуванні лі-
кувальної тактики поза увагою залишається зв’язок клі-
нічної симптоматики з морфологічними змінами СМ.

2. У хворих на ДГПЗ із декомпенсацією СМ корекцію 
мікроциркуляторних розладів, порушень біоенергетичних 
процесів та іннервації СМ слід розглядати як терапевтичну 
стратегію відновлення скоротливої здатності детрузора.

3. У хворих на ДГПЗ із мегацистом подальшого 
розвитку потребують хірургічні методи лікування.
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