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Розмежування ступенів ішемічного  
ушкодження паренхіми нирки у дітей  
з вродженим міхурово-сечовідним рефлюксом 
(за ензимологічними критеріями)
Г.Г. Нікуліна, Л.Я. Мигаль, В.Ф. Петербургський, О.А. Каліщук, І.Є. Сербіна
«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ

Мета дослідження: оцінювання можливості визначення рівнів активності N-ацетил-β-D-глюкозамінідази В 
(НАГ В) сечі як ензимологічного маркера розмежування ступенів ішемічного ушкодження паренхіми нирки у дітей 
з вродженим міхурово-сечовідним рефлюксом (мСР).
Матеріали та методи. Обстежено 49 дітей віком від 1 до 15 років з однобічним мСР та 25 практично здорових 
дітей. Активність НАГ В у сечі визначали до початку реконструктивного лікування. межі референтних інтервалів 
рівнів активності ферменту в сечі здорових дітей розраховували за формулою м±1,5σ. 
За персоніфікованим аналізом хворих було розподілено на три групи: 1-а група – 13 хворих (рівні активності НАГ В 
сечі становили від 0,8 до 2,3 од.); 2-а група – 14 хворих (рівні активності НАГ В сечі – від 2,4 до 4,5 од.); 3-я група – 
22 пацієнти (рівні активності НАГ В сечі – від 4,6 до 10,5 од.).
Результати. У сечі здорових дітей активність НАГ В у середньому становить 1,56±0,096 од., σ=0,48, референтні 
рівні реєстрували від 0,8 до 2,3 од. У сечі 1-ї групи рівні активності НАГ В дорівнюють 1,61±0,13 од., відповідають 
значенням контролю та оцінюються як нульовий ступінь ішемічного ушкодження паренхіми нирки; у сечі 2-ї групи – 
3,97±0,17 од., перевищують середні значення контролю у 1,6 –2,9 раза та оцінюються як помірний (I) ступінь ішеміч-
ного ушкодження паренхіми нирки; у сечі 3-ї групи –7,50±0,39 од., перевищують середні значення контролю у 3 рази 
та більше та оцінюються як виражений (II) ступінь ішемічного ушкодження паренхіми нирки (р2,3-1<0,001; р3-2<0,001). 
Висновки. Встановлена доцільність визначення рівнів активності N-ацетил-β-D-глюкозамінідази В як ензиму з ви-
раженими реноспецифічними властивостями у сечі дітей з вродженим міхурово-сечовідним рефлюксом в якості 
ензимологічного маркера розмежування ступенів ішемічного ушкодження паренхіми нирки (0, I, II). доведена не-
обхідність своєчасного попередження розвитку та прогресування у хворих грізних ускладнень шляхом своєчасного 
призначення відповідно оптимальної корегуючої терапії.
Ключові слова: вроджений міхурово-сечовідний рефлюкс, діти, ензими, сеча.

Distinction of degrees of ischemic kidney parenchymal injury in children with congenital 
vesicoureteral reflux (according to enzymological criteria)
G.G. Nikulina, L.Ya. Migal, V.F. Petersburgsky, O.A. Kalishchuk, I.Ye. Serbina

The objective: to evaluate the possibility of determining the levels of activity of  N-acetyl-β-D-glucosaminidase B (NAG B) 
in urine as an enzymological marker of differentiation of ischemic damage to the renal parenchyma in children with congenital 
vesicoureteral reflux (VUR).
Materials and methods. 49 children aged 1 to 15 years with a verified diagnosis of unilateral VUR and 25 practically healthy 
children were examined. NAG B activity in urine was determined before reconstructive treatment. The limits of the reference 
intervals of the levels of enzyme activity in the urine of healthy children were calculated by the formula M±1.5σ.
According to the personalized analysis the patientswere divided into 3 groups: group 1 – 13 patients (the levels of NAG 
activity in the urine are registered from 0.8 to 2.3 units); group 2 – 14 patients (the levels of NAG activity in the urine – 2.4 to 
4.5 units); group 3 – 22 patients (the levels of NAG activity in urine – 4.6 to 10.5 units.
Results. In the urine of healthy children, the activity of NAG B averages 1.56±0.096 units, σ=0.48, reference levels are recorded 
from 0.8 to 2.3 units. In the urine of the 1st group, the levels of NAG B activity are equal to 1.61±0.13 units correspond to 
the control values and are evaluated as zero degree of ischemic damage of a renal parenchyma; in the urine of the 2nd group – 
3.97±0.17 units exceed the average control values by 1.6–2.9 times and are assessed as moderate or I degree of ischemic damage 
to the renal parenchyma; in the urine of the 3rd group – 7.50±0.39 units exceed the average control values by 3 times or more 
and are assessed as severe or II degree of ischemic damage to the renal parenchyma (p2,3-1<0,001; p3-2<0.001).
Conclusions. The expediency of determining the activity levels of N-acetyl-β-D-glucosaminidase B in the urine of children 
with congenital vesicoureteral reflux, as an enzyme with pronounced renospecific properties and as enzyme marker for 
differentiating the degrees of ischemic damage (0, I, II) of the renal parenchyma was established. Activity levels of NAG B can 
be used as well for timely prevention of the development and progression severe complications through the timely appointment 
of the appropriate optimal corrective therapy.
Keywords: congenital vesicoureteral reflux, children, enzymes, urine.
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Вроджений міхурово-сечовідний рефлюкс (МСР), 
тобто ретроградне надходження сечі із сечового мі-

хура у напрямку нирок, є однією з найбільш поширених 
вад сечовидільної системи у дітей та посідає провідне 
місце у структурі дитячої урологічної патології [1, 2]. За 
даними клініки дитячої урології ДУ «Інститут урології 
імені О.Ф. Возіанова НАМН України», МСР становить 
10% усіх захворювань сечовивідної системи у дітей, які 
перебувають у стаціонарі [1]. 

Наявність вродженого МСР спричинює поширення 
інфекції із сечового міхура у верхні сечові шляхи та нир-
ки, тобто зумовлює виникнення пієлонефриту та його 
грізних ускладнень – нефрогенної гіпертензії, рефлюкс-
нефропатії, вторинно-зморщеної нирки та ниркової не-
достатності. У дітей, які лікуються з приводу інфекцій 
сечової системи, вроджений МСР діагностують у 16–
77% випадків [1]. 

Незадовільні результати діагностики цієї вродженої 
патології можуть призвести до незадовільного прогнозу 
подальшого перебігу хвороби, її лікування та до прогре-
сування у цих хворих патологічного процесу. Зворотний 
потік сечі має ушкоджуючу дію на паренхіму нирки, най-
більш тяжкі наслідки виявляють при надходженні вміс-
ту сечового міхура аж до збиральних трубок, особливо 
при довготривалій дії. Тому патологічні зміни при МСР 
охоплюють не тільки сечові шляхи, але і паренхіму ни-
рок, тобто може розвинутись рефлюкс-нефропатія, яка 
на сьогодні є основним ускладненням МСР та, зі свого 
боку, є абсолютним показанням до хірургічної корекції 
рефлюксу при будь-якому ступені останнього. 

На сучасному етапі розвитку дитячої клінічної уро-
логії та нефрології встановлено, що у 40–60% пацієн-
тів з МСР спостерігаються нефросклеротичні зміни 
[3]. Навіть за умови стерильної сечі наявність високого 
рефлюксу призводить до тяжких наслідків ішемічного 
ушкодження нирок. Вираженість цього ушкодження у 
різних пацієнтів з різних причин може коливатися, що 
й зумовлює актуальність своєчасного оцінювання сту-
пеня ішемічних розладів у паренхімі нирок у цих дітей 
та, відповідно, своєчасного застосування ренопротекції 
у післялікувальний період. 

Отже, розмежування ступенів ішемічних ушкоджень 
у паренхімі нирки у дітей з вродженим МСР є необхід-
ним для подальшої диференціації лікувальної тактики.

У зв’язку з тим, що нирки є найбільшим джерелом 
ензимів, які визначаються у сечі [4], їхня реакція у відпо-
відь на розвиток ішемічних процесів у паренхімі нирок 
є найбільш ранньою, особливо це стосується реноспе-
цифічних ензимів лізосом, таких, як канальцевий лізо-
сомний ензим N-ацетил-β-D-глюкозамінідаза (НАГ) та 
особливо її термостабільний ізофермент N-ацетил-β-D-
глюкозамінідаза В (НАГ В), який зазвичай має більш 
виражені реноспецифічні властивості, ніж загальна НАГ 
[4–7]. Визначення рівнів активності саме ізоферменту 
НАГ В у сечі дітей із вродженим МСР вірогідно є най-
більш інформативним методом, що має об’єктивно вияв-
ляти не тільки наявність гіпоксично-ішемічного ушко-
дження канальцевого епітелію паренхіми нирки, але і 
ступінь цього ушкодження. 

Виражені реноспецифічні властивості активності 
загальної НАГ та особливо її термостабільного ізофер-
менту НАГ В підтверджено високим вмістом цих ензи-
мів у нирках – переважно у епітелії проксимальних ка-
нальців великою молекулярною масою (~130–150 кД), 

що набагато перевищує нирковий поріг, та подібністю 
співвідношення ізоферментів НАГ у сечі здорових осіб 
до їхнього співвідношення у тканині нирок [4, 8–9], а не 
в сироватці крові. Це свідчить про потрапляння ензимів 
у сечу із канальцевого відділу нефрону, а не за рахунок 
фільтрації крізь гломерули. 

Розвиток ішемічних розладів у паренхімі нирки вна-
слідок порушення сегментарного кровопостачання її кор-
кового шару також підтверджено в умовах експерименту 
[10]. Незважаючи на те, що на сьогодні пошук діагностич-
но інформативних, безпечних та неінвазивних біомаркерів 
раннього ушкодження паренхіми нирок постійно триває 
[5, 6, 11–14], у сучасній вітчизняній та іноземній фаховій 
літературі не виявлено публікацій щодо критеріїв розмеж-
ування ступенів ішемічного ушкодження паренхіми нирки 
у дітей з вродженим МСР. 

мета дослідження: оцінювання можливості визна-
чення рівнів активності ізоферменту НАГ В сечі як ензи-
мологічного маркера розмежування ступенів ішемічного 
ушкодження паренхіми нирки у дітей з вродженим МСР.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проведені у відділі дитячої урології та 

в лабораторії біохімії ДУ «Інститут урології імені О.Ф. 
Возіанова НАМН України». Було обстежено 49 дітей (38 
дівчаток та 11 хлопчиків) віком від 1 до 15 років з вери-
фікованим діагнозом однобічного міхурово-сечовідного 
рефлюксу (виключення впливу протилежної нирки на 
показники ферментативної активності у сечі із сечового 
міхура). 

До групи контролю увійшли 25 співставних за віком та 
статтю практично здорових дітей з нормальними аналізами 
сечі та без органічних захворювань нирок в анамнезі. 

Функція нирок хворих дітей на момент дослідження 
збережена, гострого або загострення хронічного пієло-
нефриту не спостерігалося.

Ензимологічну активність термостабільного ізофер-
менту НАГ В у сечі дітей розраховували у відносних оди-
ницях – у мікромолях р-нітрофенолу, що утворився за 
1 год інкубації, з розрахунку на 1 ммоль креатиніну сечі 
(мкмоль/год/ммоль креатиніну) [7]. Активність ензиму 
у сечі визначали до реконструктивного лікування МСР.

Метод визначення рівнів активності НАГ В у сечі є 
точним, тобто помилка у двох паралельних визначеннях 
рівнів цього ензиму становить ±3,7%.

Для статистичного аналізу даних розраховували серед-
ню арифметичну величину та її похибку (М±m), середнє 
квадратичне відхилення (σ), яке використовували для 
встановлення меж референтних інтервалів рівнів актив-
ності ферменту, що досліджувався, за формулою М±1,5 σ 
[15] у сечі здорових дітей (група контролю). 

Статистичну вірогідність результатів досліджень 
оцінювали за t-критерієм Стьюдента за допомогою про-
грамного забезпечення Microsoft Excel.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Отримані результати продемонстрували, що в сечі 
здорових дітей активність НАГ В у середньому ста-
новить 1,56±0,096, σ=0,48. З урахуванням формули 
Μ±1,5 σ рівні активності НАГ В сечі реєструють у діапа-
зоні від 0,8 до 2,3 мкмоль/год/ммоль креатиніну, тобто 
рівні її активності у цьому діапазоні відповідають фізіо-
логічним або контрольним значенням. 
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Результати персоніфікованого аналізу з урахуван-
ням кількісних величин рівнів активності канальцевого 
лізосомного термостабільного ферменту НАГ В дозво-
лили розподілити хворих на три групи:

•  1-а група – 13 хворих, де рівні активності НАГ В 
сечі реєструють у діапазоні від 0,8 до 2,3 мкмоль/
год/ммоль креатиніну, тобто рівні їхньої актив-
ності відповідають фізіологічним або контрольним 
значенням;

•  2-а група – 14 хворих, де рівні активності НАГ В 
сечі реєструють у діапазоні від 2,4 до 4,5 мкмоль/
год/ммоль креатиніну;

•  3-я група – 22 пацієнти, де рівні активності НАГ В 
сечі реєструють в інтервалі від 4,6 до 10,5 мкмоль/
год/ммоль креатиніну.

Встановлено, що у сечі хворих 1-ї групи рів-
ні активності НАГ В у середньому дорівнюють 
1,61±0,13 мкмоль/год/ммоль креатиніну, що відпові-
дає значенням контрольної групи та свідчить про від-
сутність ішемічного ушкодження паренхіми нирки у 
цих пацієнтів (нульовий (0) ступінь ішемічного ушко-
дження паренхіми нирки).

У сечі пацієнтів 2-ї групи рівні НАГ В у середньому 
становлять 3,97±0,17 мкмоль/год/ммоль креатиніну, а 
чисельні величини активності перевищують середні зна-
чення контролю в 1,6–2,9 раза (помірний або перший (І) 
ступінь ішемічного ушкодження паренхіми нирки у цих 
пацієнтів).

У сечі хворих 3-ї групи дані НАГ В у середньому до-
рівнюють 7,50±0,39 мкмоль/год/ммоль креатиніну, а 
чисельні рівні активності перевищують середні значен-
ня контролю у 3 рази та більше (виражений або другий 
(ІІ) ступінь ішемічного ушкодження паренхіми нирки у 
цих пацієнтів) (рисунок).

Порівняльний аналіз зазначених вище рівнів актив-
ності НАГ В сечі продемонстрував, що поміж група-
ми, які досліджувалися, існує статистично достовірна 
різниця (р

2,3-1<0,001; р3-2<0,001). Тобто порівняльний 
аналіз поміж групами хворих із різним ступенем іше-
мічного ушкодження паренхіми нирки демонструє 
наявність вираженої та статистично доведеної залеж-

ності між інтенсивністю підвищення рівнів активності 
канальцевого лізосомного термостабільного ферменту 
НАГ В у сечі з боку ураження та ступенем ішемічного 
ушкодження паренхіми нирки у цих пацієнтів. Наве-
дене вище підкреслює виражену органоспецифічність 
щодо нирок цього ензимологічного показника та свід-
чить про його високу діагностичну інформативність у 
дітей з вродженим МСР. 

Слід зазначити, що, в обстежених пацієнтів не зафік-
совано порушення функції нирок, а суттєве збільшення 
рівнів активності НАГ В у їхній сечі підтверджує факт 
ішемічного ушкодження канальцевого сегмента нефро-
ну та опосередковано свідчить про зниження рівнів цьо-
го ізоензиму в паренхімі нирки. До того ж, статистично 
значуще зниження рівнів активності лізосомних ензимів 
у тканині нирки внаслідок ішемічних розладів було під-
тверджено раніше в експерименті на кролях [10]. 

У попередньому клінічному дослідженні нами також 
встановлено, що у дітей з вродженим однобічним МСР 
рівні активності НАГ В сечі у межах нормальних вели-
чин були зареєстровані у певного відсотку хворих (від 
28,6% до 12,5% залежно від ступеня важкості МСР), що 
свідчить про відсутність у цих дітей ушкоджень тубу-
лярного відділу нефрону внаслідок гіпоксично-ішеміч-
них процесів [16].

Ниркове походження НАГ В сечі людини підтвер-
джено також за допомогою імуноферментного аналізу з 
використанням моноклональних антитіл [8]. Також за-
значимо, що активність загальної НАГ та НАГ В у фор-
мених елементах крові не знайдено, тому в умовах лей-
коцитурії або гематурії позаниркової природи екскреція 
цих ферментів у сечі не підвищується. Не заважає визна-
ченню активності цих ферментів у сечі пацієнтів також 
незначна гемоглобін- та бактеріурія [4–6].

На практиці, враховуючи тільки перебіг хвороби, лі-
кар може лише з деякою мірою вірогідності припусти-
ти ступінь ішемічних розладів у тубулярному епітелії 
нирки у даного пацієнта з МСР. За даними тільки УЗ-
діагностики, допплерографії за індексом резистентності та 
екскреторної урографії оцінити ступінь ішемічного ушко-
дження паренхіми нирки також не завжди можливо. Вод-
ночас кількісні показники рівнів активності НАГ В сечі, 
що має виражені реноспецифічні властивості, можна 
вважати об’єктивними та інформативними маркерами 
ішемічного ушкодження паренхіми нирки у даної дити-
ни з вродженим МСР.

Отже, проведений персоніфікований аналіз отрима-
них результатів у сечі дітей з вродженим МСР проде-
монстрував:

•  якщо рівні активності ферменту НАГ В не переви-
щують 2,3 мкмоль, тобто верхню межу його контр-
ольних значень (0,8–2,3 мкмоль/год/ммоль креа-
тиніну), то ішемія відсутня, а ступінь ішемічного 
ушкодження паренхіми нирки у цих пацієнтів у 
даному випадку оцінюють як нульовий (0);

•  при збільшенні рівнів активності ізоферменту в 
1,6-2,9 раза за його середнє контрольне значення 
(до 3,97±0,17), то ступінь ішемічного ушкодження 
паренхіми нирки оцінюють як помірний або пер-
ший (I);

•  при збільшенні у 3,0 раза та більше за середні 
контрольні значення (до 7,5±0,39) ступінь ішеміч-
ного ушкодження паренхіми нирки оцінюють як 
виражений або другий (II). 
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ВИСНОВКИ
Отже, дослідження рівнів активності термостабіль-

ного ферменту НАГ В сечі є неінвазивним (біоматеріал 
– сеча, що отримана фізіологічно), достатньо високочут-
ливим та діагностично інформативним методом щодо 
об’єктивізації розмежування трьох ступенів ішемічного 
ушкодження паренхіми нирки, зокрема канальцевого 
нефротелію, а саме: нульовий ступінь (рівні активності 
ензиму відповідають значенням референтної групи), пер-
ший (помірний) та другий (виражений) ступені ішемії 
нирки у дітей з вродженим МСР.

Проведені дослідження свідчать про доціль-
ність визначення рівнів активності N-ацетил-β-D-
глюкозамінідази B як ензиму з вираженими реноспе-
цифічними властивостями у дітей із вродженим МСР 
в якості ензимологічного маркера оцінювання ступе-
нів ішемічного ушкодження канальцевого нефротелію 
(0, I, II), що необхідно для своєчасного попередження 
розвитку та прогресування у цих пацієнтів тяжких 
ускладнень, зокрема, шляхом призначення таким хво-
рим відповідної оптимальної ренопротекторної коре-
гуючої терапії.
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Обґрунтування використання екстракту  
Serenoa repens при запальних процесах  
у передміхуровій залозі
Ю.М. Гурженко, В.В. Спиридоненко 
«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ

Фітотерапія залишається одним із найпопулярніших методів лікування початкових стадій доброякісної гіперп-
лазії передміхурової залози (дГПЗ). Одним з основних механізмів дії рослинних засобів є антипроліферативний 
та протизапальний ефекти біологічно активних субстанцій, що відбуваються у вигляді зменшення відсотку за-
пальних інфільтратів в інтраопераційних зразках тканини простати.
Головним направленням лікування початкових стадій дГПЗ вважається призначення рослинних інгібіторів 
5α-редуктази, з яких найвідомішим є екстракт Serenoa repens (SESr). Цей рослинний екстракт набув поширення 
у світі і має одну з найбільш достовірних доказових баз, створених на основі багаторічних досліджень.
У присвячених SESr сучасних метааналізах механізми дії й докази його високої клінічної ефективності є до-
сить чітко викладеними. Науковими дослідженнями було встановлено, що Serenoa repens справляє вибірковий 
антиандрогенний, протизапальний, протинабряковий, пролактин-модулюючий та антипроліферативний ефекти, 
реалізація яких сумарно дозволяє вплинути як на зменшення процесів вузлової гіперпроліферації, так і на змен-
шення об’єму простати.
механізми реалізації ефектів екстракту Serenoa repens в осіб із дГПЗ вирізняються своєю мультифакторіаль-
ністю, а певні з них взагалі не є визначеними. Крім визнаних антифлогогенних ефектів пригнічення ланок ци-
клооксигенази другого типу та 5-ліпооксигеназ, сучасними дослідженнями було встановлено феномен впливу 
на рівні регуляторів апоптозу в клітинах передміхурової залози (ПЗ).
Гістологічний аспект поєднання осередків доброякісної гіперплазії із вогнищами хронічного запалення у тка-
нинах простати є фактором взаємного обтяження, що спричиняє швидке прогресування стадій дГПЗ і ризик 
розвитку раку передміхурової залози (РПЗ). Роль запалення у розвитку РПЗ може бути зумовлена наявністю 
тривалого підвищеного місцевого рівня його медіаторів, які сприяють формуванню як генетичних, так і мета-
болічних умов різкого порушення регуляції апопотозу. Це узгоджується з припущенням, що зміни в генах, 
задіяних у запальних каскадах, здатні спричиняти промоцію канцерогенезу, тому стратегія спроб корекції ге-
нетичного поліморфізму за умов дГПЗ повинна містити потужний антифлогогенний компонент.
Фармакологічні ефекти пальми Serenoa repens повністю відповідають патогенетичній суті профілактики осно-
вних захворювань ПЗ запального та гіперпластичного ґенезу, бо спрямовані на зниження вираженості двох клю-
чових процесів: гіперпроліферації та хронічної запальної реакції, що з успіхом демонструє клінічне використан-
ня екстракту Serenoa repens у довготривалій терапії дГПЗ.
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, екстракт Serenoa repens, хронічне запалення тканин 
передміхурової залози.

Rationale for the use of Serenoa repens extract for inflammatory processes in the prostate
Yu.M. Gurzhenko, V.V. Spyrydonenko 

Phytotherapy remains one of the most popular methods of treating the initial stages of  benign prostatic hyperplasia (BPH). 
One of the main mechanisms of action of herbal remedies is antiproliferative and anti-inflammatory effects of biologically 
active substances, which occur in the form of reducing the percentage of inflammatory infiltrates in intraoperative samples 
of prostate tissue.
The main direction of treatment of the initial stages of BPH is the appointment of plant inhibitors of 5α-reductase, the 
most famous of which is the extract of Serenoa repens (SESr). This plant extract has become widespread in the world and 
has one of the most reliable evidence bases based on many years of research.
In modern meta-analyzes of SESr, the mechanisms of action and evidence of its high clinical efficacy are quite clear. 
Scientific studies have shown that Serenoa repens can have selective antiandrogenic, anti-inflammatory, anti-edematous, 
prolactin-modulating and antiproliferative effects, the implementation of which in total can affect both the reduction of 
nodular hyperproliferation and prostate volume.
The mechanisms of realization of the effects of Serenoa repens extract in people with BPH are multifactorial, and some 
of them are not defined at all. In addition to the recognized antiphlogenic effects of inhibition of cyclooxygenase-2 and 
5-lipoxygenases, modern studies have established the phenomenon of exposure at the level of apoptosis regulators in 
prostate cells.
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The histological aspect of the combination of foci of benign hyperplasia with foci of chronic inflammation in prostate 
tissues is a factor of mutual burden, which causes rapid progression of BPH stages and the risk of prostate cancer (PC). 
The role of inflammation in the development of PC may be due to the presence of long-term elevated local levels of its 
mediators, which contribute to the formation of both genetic and metabolic conditions of acute apoptosis regulation. This 
is consistent with the assumption that changes in genes involved in inflammatory cascades can promote carcinogenesis, so 
the strategy of attempts to correct genetic polymorphism under BPH should contain a strong antiphlogenic component.
The pharmacological effects of Serenoa repens fully correspond to the pathogenetic essence of the prevention of the main 
prostate diseases of inflammatory and hyperplastic origin, as they are aimed at reducing the severity of two key processes: 
hyperproliferation and chronic inflammatory response, which successfully demonstrates the clinical use of Serenoa repens 
extract in long-term hypertensive therapy.
Keywords: benign prostatic hyperplasia, Serenoa repens extract, chronic inflammation of prostate tissues.

Питання лікування захворювань передміхурової 
залози (ПЗ) у чоловіків не зменшує своєї акту-

альності і є особливо важливим в умовах сьогодення. 
Відсутність кваліфікованої медичної допомоги в ра-
йонах бойових дій в Україні, обмеження можливостей 
пацієнтів щодо отримання ліків та формування певних 
пріоритетів, спрямованих на виживання, не сприяють 
покращенню показників чоловічого здоров’я в Україні 
під час війни. Зменшення звернень чоловіків із вищев-
казаними проблемами до лікаря за об’єктивних причин 
є сучасними реаліями української нації.

Вважається, що захворювання ПЗ здебільшого ма-
ють потужний запальний компонент, який є ініціаль-
ним фактором у контексті подальшого формування до-
броякісної гіперплазії (ДГПЗ) та раку передміхурової 
залози (РПЗ). Запалення, як універсальний патологіч-
ний процес, реєструють у значного відсотка чоловіків 
фертильного віку, але більшість клінічних випадків 
характеризується мінімальними проявами захворюван-
ня. Трансформація останніх у певні клінічні симптоми 
корелює з віком хворого, тому у чоловіків після 45–50 
років симптоми можуть посилюватися, з формуванням 
так званого синдрому нижніх сечових шляхів (СНСШ). 

СНСШ не вказує на наявність саме ДГПЗ, і протягом 
тривалого часу певний відсоток пацієнтів із такими озна-
ками «звикає» до особливостей акту сечовипускання. 
Також відомо, що формування елементів патологічного 
гіперпластичного процесу у тканинах ПЗ може відбувати-
ся у чоловіків молодого віку без ознак запального процесу. 
Формування вогнищ запалення у молодих чоловіків, які 
не мали статевих контактів, є досить частою інцеденталь-
ною знахідкою під час проведення ультразвукового до-
слідження, а більшість випадків запального захворюван-
ня ПЗ інтерпретують як «первинно хронічний простатит 
(ХП)». Проте не зовсім коректним є твердження, що біль-
шість випадків ХП із часом мають облігатну схильність до 
трансформації у ДГПЗ. Найімовірніше, ці процеси відбува-
ються пліч-о-пліч із взаємним впливом один на одного, ха-
рактеризуючи потужний запально-гіпертрофічний процес. 
Практично усі автори сучасних наукових робіт вказують на 
потужну роль запалення у формуванні та прогресуванні 
процесів доброякісної гіперплазії у структурах ПЗ [1].

Прояв хронічного запалення у структурах ПЗ є до-
сить поширеною знахідкою (у 43–98% зразків) у гіс-
тологічному матеріалі ПЗ чоловіків літнього віку [2, 
3]. Гістологічні дослідження особливостей патогенезу 
ДГПЗ сприяли формуванню науково обґрунтованого 
модусу щодо провідної ролі хронічного запалення в 
прогресуванні гіперпластичних процесів у хворих на 
ДГПЗ [4–6]. Незважаючи на все вищевказане, залиша-

ється дилема: чи потрібно вважати запалення за нор-
мальну біологічну частку процесів старіння, чи воно є 
суто патологічним процесом, що приєднується до віко-
вих змін у гормонально активних тканинах і зумовлює 
формування клінічних проявів ДГПЗ та СНСШ? [7].

На сучасному етапі розвитку медичної науки деякі 
вчені вважають, що складний патоморфологічний ас-
пект ДГПЗ включає аутоімунний компонент, завдяки 
чому антигенні стимули можуть спричиняти порушен-
ня тканинних бар’єрів і розвиток хронічної запальної 
відповіді у простатичній тканині, із формуванням тка-
нинних відновлювальних реакцій та збільшенням маси 
стромального компоненту [8, 9]. Дослідники зазнача-
ють, що ушкодження тканини ПЗ, викликане запален-
ням, відбувається за типом хронічного процесу загоєн-
ня ран, який здатний активувати гіперпроліферативні 
програми, що призводять до виникнення і прогресії 
вузлів доброякісної гіперплазії [10]. Також запальні 
процеси можуть призводити до збільшення ПЗ безпо-
середньо через стимуляцію росту простатичної ткани-
ни або, навпаки, через зменшення процесів апоптозу в 
її клітинах [11].

Аналіз клінічних даних свідчить, що хронічне за-
палення може призводити до збільшення об’єму ПЗ 
та посилення СНСШ, з високим ризиком виникнення 
ускладнень [12]. Саме тому медикаментозна терапія 
запального компоненту при ДГПЗ здатна позитивно 
впливати на кінцевий результат лікування [13].

Довготривалий запальний процес у тканинах ПЗ 
корелює з прогресуванням симптомів, ризиком ви-
никнення гострої затримки сечі (ГЗС) та необхідністю 
проведення хірургічного втручання [14]. Про це свід-
чать наукові дослідження гістологічного матеріалу груп 
пацієнтів, направлених до урологічних клінік (в осіб із 
ГЗС рівень ознак запалення у зразках ПЗ був значно 
вищим, ніж при ДГПЗ без ГЗС) [13]. Плацебо-контр-
ольоване дослідження MTOPS встановило, що хворі з 
ознаками гострого запалення ПЗ у біоптатах ПЗ харак-
теризувалися вищим рівнем ускладнень із боку СНСШ, 
порівняно з тими, хто не мав гострого запалення за умов 
наявності ДГПЗ [15]. У сукупності ці результати свід-
чать про те, що запальні процеси можуть спричинювати 
розвиток і загострення ДГПЗ та СНСШ.

Пошук чутливих маркерів, пов’язаних із запаль-
ними реакціями у тканині ПЗ, і аналіз їхньої діагнос-
тичної цінності є пріоритетним напрямком в урології. 
Оцінка можливостей визначення деяких потенційних 
прозапальних маркерів (С-реактивний білок, IL-8 і 
маркери оксидантного стресу) вказує на відсутність 
їхньої специфічності для запальних захворювань ПЗ 
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або ДГПЗ [16], однак окреслює перспективи пошуку 
біомаркерів, які можна було б використовувати для 
стратифікації пацієнтів щодо ризику розвитку ДГПЗ, 
моніторингу симптомів і відповіді на медикаментозну 
терапію ДГПЗ.

Одним із найбільш цікавих напрямків за даною те-
мою є визначення ролі цитокінів у формуванні хроніч-
ного запалення при ДГПЗ. 

Хронічне запалення, як компонент патогенезу 
ДГПЗ, є індуктором ремоделювання тканин, реалізу-
ється у клітинах ПЗ разом із рецептором андрогену і 
здатне спричиняти вивільнення цитокінів запальними 
клітинами, з формуванням гіпоксії внаслідок збіль-
шення потреби в кисні клітин у стані проліферації, що 
може призвести до ушкодження тканин [17]. Медіа-
тори запалення здатні спричиняти надлишкову про-
ліферацію епітеліальних і стромальних клітин ПЗ як 
безпосередньо (через індукцію росту за допомогою 
цитокінів, які стимулюють продукцію факторів росту 
простати), так і опосередковано (через зниження за-
гибелі клітин ПЗ внаслідок регуляції апоптозу клітин 
простати). Цитокіни і фактори росту, що вивільняють-
ся із запальних клітин, можуть взаємодіяти не тільки з 
імунними ефекторними клітинами, а й зі стромальни-
ми та епітеліальними клітинами ПЗ, долучаючись до 
механізму формування гіперплазії [18]. 

Результати дослідження засвідчили, що морфо-
логічні зразки тканин ПЗ у хворих на ДГПЗ містять 
інфільтрати Т- і В-лімфоцитів, макрофагів, які пере-
бувають у стані хронічної активації із вивільненням 
цитокінових факторів фібром’язової (переважно IL-2, 
IFN-γ та TGF-β) [19] та стромальної (IL-15 у стромаль-
них клітинах, IL-17 – в інфільтруючих Т-клітинах, 
IFN-γ – у базальних і стромальних клітинах, IL-8 – в 
епітеліальних клітинах) проліферації простатичної 
тканини [18]. Прозапальні цитокіни TNF-α і IL-6 та-
кож мають високу експресію в тканині ПЗ у поєднанні 
з гістологічним запаленням, що свідчить про важливу 
роль запалення у патогенезі ДГПЗ [20].

Згідно із сучасними уявленнями про патогенез 
ДГПЗ реалізація різних ланок запального процесу (ак-
тивація індукції експресії циклооксигенази-2 (ЦОГ-2) 
і 5-ліпооксігенази в нормальних епітеліальних кліти-
нах) призводить до значного підвищення швидкості й 
потужності проліферативних процесів [21]. В одному 
з досліджень було встановлено, що у близько 79% хво-
рих на ДГПЗ плазмовий рівень IL-17, що продукуєть-
ся активованими Т-клітинами, є підвищеним і таким, 
що впливає на підвищення експресії ЦОГ-2 [4]. Це під-
тверджується і дослідженням [19], яке вказує на анти-
генну компетентність простатичної стромальної тка-
нини, що здатна активувати алоантиген-специфічні 
CD4+ Т-клітини для вироблення IFN-γ та IL-17. Тобто 
стромальні клітини ПЗ здатні індукувати та підтри-
мувати реакцію автоімунної відповіді [22]. Активація 
феномену місцевої гіпоксії виступає в якості медіатора 
запалення з індукцією більш низьких рівнів активних 
форм кисню (АФК) і сприянням процесів трансдифе-
ренціації фібробластів у міофібробласти й неоваску-
ляризацією. Гіпоксичні умови у стромі ПЗ стають ак-
тиваторами секреції факторів росту, а саме: факторів 

росту ендотелію судин, факторів росту фібробластів, 
FGF-7, TGF-β, FGF-2 і IL-8 [17], які можуть індукува-
ти й посилювати гіперпластичну трансформацію ПЗ. 

Одним із провідних факторів може виступати 
TGF-β – запальний цитокін, регулятор стромальної 
проліферації й диференціації при ДГПЗ, що вважаєть-
ся за ключовий фактор андрогенного контролю росту 
ПЗ [23, 24], а експресія білка трансформуючого факто-
ра росту β-рецептора II (TGFBRII) у хворих на ДГПЗ 
характеризувалася наочним зв’язком між фарбуван-
ням строми TGFBRII і збільшеним об’ємом ПЗ [25].

Запальний процес у тканинах ПЗ може вважатися 
«мішенню» для профілактики й лікування ДГПЗ, тому 
для лікування ДГПЗ і були випробувані in vitro та in vivo 
різні протизапальні засоби [2, 26–29]. Деякі препарати 
здатні зменшувати об’єм ПЗ, діючи на певні ланки за-
пального процесу, а саме: шляхом прямої дії на антиапоп-
тотичний білок bcl-2, опосередковано через шлях ЦОГ-2 
або за допомогою поки що невідомих механізмів впливу.

У сучасній урології фітотерапія – один із найпопу-
лярніших методів лікування ДГПЗ. Одним з основних 
механізмів дії рослинних засобів є антипроліфератив-
ний і протизапальний ефекти біологічно активних ре-
човин [8, 29–33]. Проведено різні дослідження, деякі з 
них [29] стверджують, що у пацієнтів після застосуван-
ня традиційних фітопрепаратів при ДГПЗ відбувається 
вірогідне зменшення відсотка запальних інфільтратів у 
інтраопераційних зразках тканини ПЗ, що свідчить про 
наявність протизапальних властивостей субстанцій.

Результати більшості світових досліджень демон-
струють, що потенціал протизапальних засобів у за-
побіганні прогресуванню ДГПЗ заслуговує ретель-
ного вивчення [34], а найбільш вдалими з точки зору 
комплаєнтності, ефективності й історичного досвіду, є 
лікарські рослинні препарати. 

За останні 30–40 років рослинні засоби лікування 
ДГПЗ стали альтернативою сучасним неспецифічним 
протизапальним, антибактеріальним та іншим пре-
паратам. Основним направленням терапії початкових 
стадій ДГПЗ вважають призначення рослинних інгібі-
торів 5α-редуктази, з яких найвідомішим є рослинний 
екстракт Serenoa repens (SESr), що значно поширений 
у світі і має одну з найбільш достовірних доказових 
баз, створених на основі багаторічних досліджень ліка-
рів Європи, Азії й Америки [31, 35, 36].

У присвячених SESr сучасних метааналізах досить 
чітко викладені механізми дії й докази його високої 
клінічної ефективності [11]. Було встановлено, що 
SESr здатний надавати вибіркового антиандрогенно-
го, протизапального [27], протинабрякового, пролак-
тин-модулюючого й антипроліферативного ефектів 
[37], реалізація яких сумарно дозволяє вплинути як на 
зменшення процесів вузлової гіперпроліферації, так і 
на зменшення об’єму ПЗ.

Слід зазначити, що механізми реалізації ефектів екс-
тракту SESr в осіб із ДГПЗ вирізняються своєю мульти-
факторіальністю. Щодо його протизапальної дії, то дослі-
дження in vitro та in vivo довели, що екстракт SESr здатен:

•  впливати на каскад арахідонової кислоти, пригні-
чуючи вироблення простагландинів і 5-ліпокси-
геназних метаболітів арахідонової кислоти; 
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•  змінювати статус запалення, зменшуючи інфіль-
трати лімфоцитів групи В, IL-1b, TNF-a й експре-
сію прозапальних генів і збільшуючи експресію 
протизапальних генів; 

•  пригнічувати ранні стадії інфільтрації лейкоци-
тів, перешкоджаючи притяганню та прикріплен-
ню моноцитів і Т-клітин [38]. 

Згідно з результатами дослідження впливу SESr на 
тканини ПЗ пацієнтів із діагностованим запаленням 
ПЗ, під час терапії SESr встановлено значне знижен-
ня ступеня запалення під час проведення біопсії. За-
стосування SESr знижувало як поширення, так і агре-
сивність запалення в одного й того самого пацієнта із 
запаленням ПЗ [38]. 

Крім визнаних протизапальних ефектів пригнічення 
5-ліпооксигеназ, сучасними дослідженнями було вста-
новлено феномен впливу у вигляді існування більш ви-
соких рівнів індексу апоптозу (відношення Bax до Bcl-2) 
і каспаз-3 в інтраопераційному матеріалі ПЗ осіб, які 
отримували 320 мг Serenoa repens протягом 3 міс. Нор-
мативне відношення Вах до Bcl-2, що використовується 
в якості індексу апоптозу, визначалося значно більшим у 
простатичній тканині осіб, які отримували вищевказане 
лікування. На тлі вживання SESr було встановлено зни-
ження рівня регулятора апоптозу 116 kDa poly (adenosine 
diphosphate-ribose) polymerase, що передбачало підвище-
ну активність каспаз-3 у тканині ПЗ [39].

Навіть з урахуванням великої кількості сучасної ін-
формації та значну обізнаність у гістологічних і клінічних 
аспектах ДГПЗ, нам мало відомо про молекулярні механіз-
ми прогресування цього захворювання. У даному контексті 
цікавим є дослідження впливу SESr на експресію профілів 
мРНК у первинних стромальних клітинах зразків тканини 
ДГПЗ [40]. Згідно з дослідженням, вплив SESr полягав у 
формуванні змін паттернів експресії зазначених генів, які 
фіксували в експерименті in vitro вже через 3 год після вве-
дення субстанції до клітинного субстрату. 

Наведене вище доводить наявність впливу SESr на 
численні гени, що стосувалися проліферативних і про-
запальних шляхів регуляції процесів апоптозу (IL1B, 
IL1A, CXCL6, IL1R1, PTGS2, ALOX5, GAS1, PHLDA1, 
IL6, IL8, NFkBIZ, NFKB1, TFRC, JUN, CDKN1B та 
ERBB3). Використання SESr сприяло послабленню 
стимулюючих ефектів певних прозапальних цитокінів 
(IL-6, IL17, IL15) у клітинах ПЗ з ознаками доброякіс-
ної гіперплазії. 

Експеримент підтверджує клінічну ефективність 
субстанції SESr, що здатна регулювати зниження ви-
раженості запального компоненту у тканині ПЗ, змен-
шуючи ризик розвитку як ДГПЗ, так і інших захворю-
вань (ХП, інтраепітеліальна неоплазія). Призначення 
SESr протягом 3 міс у пацієнтів із ДГПЗ сприяло зна-
чному зниженню деяких показників запалення (IL-1b, 
TNFalpha) [41]. 

До можливих додаткових механізмів позитивно-
го впливу SESr на стан ДГПЗ можна віднести інгі-
біцію гіперпроліферативних процесів за допомогою 
зв’язування пролактину з рецепторами в залозі й ан-
тиестрогенного ефекту SESr [42]. Дослідження ефекту 
SESr у чоловіків із ДГПЗ встановило феномен блокади 
проліферації епітеліальних клітин простати зі знижен-

ням рівня епідермального фактора росту в природних 
умовах після 3 міс лікування [26]. 

Аналогічні тенденції ефективності екстракту SESr 
було встановлено щодо зменшення вираженості ре-
алізації базального фактору росту [43]. Такі молеку-
лярні ефекти SESr посилюють клінічний стан хворих 
на ДГПЗ із покращенням реалізації протизапального і 
протинабрякового ефектів екстракту шляхом інгібіції 
синтезу простагландинів [43], метаболітів 5-ліпооксиге-
нази й арахідонової кислоти в ПЗ, активних кислотних 
радикалів в нейтрофільних гранулоцитах людини [44]. 

Відомо про здатність SESr модулювати експресію 
безлічі генів, пов’язаних із запаленням. У міжнарод-
ному рандомізованому подвійному сліпому контр-
ольованому тамсулозином дослідженні було вста-
новлено зниження середньої експресії генів 65,4% 
мРНК-маркерів. На 90-й день також спостерігалося 
зменшення кількості пацієнтів, у яких виявлено відпо-
відні білки, що потенційно виділяються з сечею. Осо-
бливу увагу було привернуто до інгібуючого фактора 
міграції макрофагів (MIF). MIF – це давно відомий 
Т-клітинний цитокін, що вважається ключовим медіа-
тором вродженого імунітету та плейотропним запаль-
ним цитокіном. У пацієнтів, які отримували SESr і 
надмірно експресували MIF на початковому рівні, спо-
стерігалась вища відповідь на I-PSS порівняно з інши-
ми пацієнтами тієї самої групи (середня зміна I-PSS: 
6,4 проти 4,5 відповідно). MIF відіграє ключову роль у 
патогенезі гострих і хронічних запальних захворювань, 
сприяючи й посилюючи залучені запальні реакції, такі, 
як виживання моноцитів/макрофагів або вивільнення 
запальних цитокінів. Отже, пряма дія екстракту SESr 
на експресію MIF робить це додатковою перевагою в 
лікуванні ДГПЗ [45].

Формування хронічного запального компоненту в 
простаті є досить поширеним, практично універсальним 
процесом, що виникає у разі реалізації мультифакторіаль-
ного чинника, з яких спадкові особливості простатичної 
тканини й рання мікробна контамінація відіграють про-
відну роль у формуванні проліферативних процесів різ-
ного генезу (доброякісна гіперплазія, запальна атрофія/
гіперпроліферація, інтраепітеліальна неоплазія). 

Гістологічний аспект поєднання осередків доброякіс-
ної гіперплазії із вогнищами хронічного запалення в тка-
нинах ПЗ є фактором взаємного обтяження, що сприяє 
швидкому клінічному прогресуванню стадій ДГПЗ і ри-
зику розвитку раку ПЗ (РПЗ). Роль запалення у розви-
тку РПЗ може бути зумовлена наявністю тривалого під-
вищеного місцевого рівня його медіаторів, які сприяють 
формуванню як генетичних (геномна промоція канцеро-
генезу), так і метаболічних (високий вміст прозапальних 
факторів, висока активність оксидантного стресу) умов 
різкого порушення регуляції апопотозу. 

Це узгоджується з припущенням, що зміни в генах, 
задіяних у запальних каскадах, здатні спричиняти про-
моцію канцерогенезу, тому стратегія спроб корекції 
генетичного поліморфізму за умов ДГПЗ повинна міс-
тити потужний антифлогогенний компонент [46, 47].

Тривалому використанню екстракту SESr у чоло-
віків не тільки із ДГПЗ, а й із ХП, присвячено велику 
кількість наукових робіт. Такий від монотерапії вважа-
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ється перспективним напрямком корекції певних пору-
шень сечостатевої системи у хворих як на ДГПЗ, так і на 
ХП. Існує науково обґрунтована думка, що реалізація 
фармакодинамічних ефектів впливу SESr на проліфе-
ративні процеси в ПЗ здатна за певних умов виступати 
в якості профілактики ризику виникнення РПЗ.

Доведено, що фармакологічні ефекти SESr повніс-
тю відповідають патогенетичній суті профілактики 
основних захворювань ПЗ запального й гіперпластич-
ного генезу. Вони спрямовані на зниження вираженос-
ті таких ключових процесів, як гіперпроліферація та 

хронічна запальна реакція, що з успіхом демонструє 
клінічне використання екстракту Serenoa repens. 

В Україні проводиться багаторічне мультицентрове 
дослідження впливу Serenoa repens на клінічний стан 
хворих на ДГПЗ, попередні дані якого продемонструва-
ли обнадійливі результати відносно ефективності SESr 
у комбінації з α-адреноблокатором тамсулозином [48]. 

Подальші дослідження протизапальних ефектів 
Serenoa repens допоможуть більш детально розкрити 
можливості його впливу на запальний компонент у па-
тогенезі ДГПЗ.
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Дустарін у лікуванні хворих на доброякісну 
гіперплазію передміхурової залози
В.А. Слободянюк 
«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ

На сьогодні залишається актуальною проблема лікування хворих на доброякісну гіперплазію передміхурової залози 
(дГПЗ). 
дГПЗ – асоційоване з віком хронічне прогресуюче захворювання. Особливо це стосується чоловіків віком понад 50 
років. Згідно з демографічними даними ВООЗ, населення планети старішає, отже прогнозується ріст захворюваності 
на дГПЗ, що призводить до вираженого зниження якості життя за рахунок порушення функції нижніх сечовивідних 
шляхів – симптомів нижніх сечових шляхів (СНСШ). 
Тактика лікування дГПЗ еволюціонувала від оперативного втручання до консервативної терапії. У лікуванні дГПЗ 
патогенетично виправданим є призначання інгібіторів 5α-редуктази, які впливають на патогенетичні ланки захворю-
вання, знижують концентрацію дигідротестостерону та індукують апоптоз епітеліальних клітин ПЗ. 
Мета дослідження: визначення ефективності лікування дГПЗ дутастеридом, що належить до групи інгібіторів 5-альфа-
редуктази.
Матеріали та методи. Було обстежено 58 хворих на дГПЗ віком від 52 до 75 років. Учасники дослідження були розпо-
ділені на дві групи. Пацієнти першої групи отримували дутастерид протягом 6 міс, другої групи – протягом 12 міс.
Усім пацієнтам проведено комплексне амбулаторне обстеження лабораторними та інструментальними методами діа-
гностики, а саме: оцінка скарг за міжнародною шкалою IPSS, оцінка якості життя за шкалою QоL, пальцеве ректальне 
дослідження та УЗд ПЗ, УЗд сечового міхура, урофлоуметрія, рівень простатспецифічного антигену (ПСА), загальні 
аналізи крові та сечі, визначення креатиніну та сечовини. Урофлоуметрія дозволила оцінити показник уродинаміки, 
виявити та визначити ступінь порушення процесу сечовипускання. 
Результати. Позитивний ефект від лікування дутастеридом спостерігався у пацієнтів обох груп, але кращі показники 
були в другій групі. У хворих спостерігався регрес СНСШ, зменшувались об’єм  ПЗ та залишкова кількість сечі.
Висновки. Проведене дослідження продемонструвало, що дутастерид є ефективним засобом в лікуванні доброякісної гіперп-
лазії передміхурової залози (дГПЗ), який діє на механізм розвитку гіперплазії. Препарат добре переноситься хворими. ефект 
від лікування дутастеридом досягається завдяки безперервному та довготривалому його застосуванні. 
Своєчасна діагностика дГПЗ та її лікування дозволять зупинити патологічний процес і повернути чоловіку нормальну 
якість життя.
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, медикаментозна терапія, інгібітор 5α-редуктази, дутастерид.

Dustarin in the treatment of patients with dustarin in the treatment of patients with benign 
prostatic hyperplasia
V.A. Slobodyanyuk 

Today the problem of treatment of patients with benign prostatic hyperplasia (BPH) is the actual one. 
BPH is an age-related chronic progressive disease. It is especially relevant for men over the age of 50 years. According to WHO demo-
graphic data, the world’s population is becoming older, so the incidence of BPH is going to increase, that leads to a significant decline in 
quality of life due to dysfunction of the lower urinary tract and the presence of lower urinary tract symptoms (LUTS). 
The management of BPH has evolved from surgery to conservative therapy. The use of 5α-reductase inhibitors, which affects the 
pathogenetic links of the disease, reduces the concentration of dihydrotestosterone and induces the apoptosis of epithelial cells of 
the prostate, is pathogenetically justified in the treatment of BPH.
The objective: to study the effectiveness of treatment of BPH with dutasteride, which belongs to the group of 5α-reductase inhibitors. 
Materials and methods. 58 patients with BPH 52-75 years old were examined. The persons were divided into two groups. The 
patients in the first group received dutasteride for 6 months, the second group – for 12 months. 
All patients were examined ambulatory by the laboratory and instrumental diagnostic methods: an assessment of complaints by the Inter-
national Prostate Symptom Score (IPSS), an assessment of the quality of life by the QoL scale, digital rectal and ultrasound examinations, 
bladder ultrasound examination, uroflowmetry, prostate-specific antigen level, general blood and urinary tests, determination of creatinine 
and urea. Uroflowmetry assessed the rate of urodynamics, identified and determined the degree of urinary disorders. 
Results. A positive effect of dutasteride treatment was observed in patients of both groups, but the best results were in the second 
group. The regression of LUTS, decreased pancreatic volume and residual urine output were in the patients. 
Conclusions. The results of the research demonstrated that dutasteride is an effective agent in the treatment of benign prostatic 
hyperplasia (BPH), which acts on the mechanism of hyperplasia. The drug is well tolerated by patients. The effect of dutasteride 
treatment is achieved through its continuous and long-term use. 
The timely diagnosis of BPH and its treatment will allow to stop the pathological process and return the man to a normal quality 
of life. 
Keywords: benign prostatic hyperplasia, drug therapy, 5α-reductase inhibitor, dutasteride.
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Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 
(ДГПЗ) – хронічне прогресуюче захворювання, 

що виникає внаслідок розростання періуретральної 
залозистої зони простати і/або стромальних компо-
нентів, що спричинює обструкцію нижніх сечових 
шляхів. ДГПЗ значно поширене серед чоловіків віком 
понад 50 років, суттєво впливає на стан здоров’я та 
якість життя. ДГПЗ виявляють у 50% чоловіків віком 
до 60 років, у 90% – віком до 85 років. Цю патологію 
виявляють у понад 40% від числа усіх захворювань 
чоловіків віком понад 50 років [1, 2]. Це, безумовно, 
виводить ДГПЗ в низку медичних і соціальних про-
блем. За демографічними даними ВООЗ, населення 
планети старішає, отже прогнозується ріст захворю-
ваності [3–5]. 

На сьогодні чітко доведена андрогензалежність 
росту тканини ПЗ. Основним андрогеном є тестосте-
рон (Т), але андрогеном, що активно діє безпосередньо 
у ПЗ, є дигідротестостерон (ДГТ), який утворюється з 
Т під впливом 5α-редуктази. У ПЗ концентрація ДГТ 
значно вища за Т і зв’язок з андрогенрецепторами на-
багато сильніший. Висока концентрація ДГТ у ПЗ 
зберігається протягом усього життя чоловіка, чого не 
можна сказати відносно рівня Т у сироватці крові, який 
з роками знижується. Саме ДГТ відводиться основна 
роль у регуляції прямої і непрямої модуляції процесів 
клітинної проліферації, диференціації та апоптозу [6].

Гормональна природа розвитку ДГПЗ не викликає 
сумніву, проте деякі автори вказують на більш склад-
ний характер патогенезу цього захворювання. Голо-
вним у подібному ствердженні є відсутність прямої 
залежності між ступенем збільшення ПЗ і вмістом в 
ній ДГТ. Отримані докази того, що додатковою лан-
кою в патогенезі є хронічне запалення. Доведений 
зв’язок між наявністю його гістологічних ознак у ПЗ 
і вираженістю клінічної симптоматики, що оцінюва-
лась за Міжнародною шкалою IPSS. ДГПЗ у 2,4 раза 
частіше розвивається у пацієнтів, яким раніше діа-
гностували хронічний простатит, тобто останній мож-
на розглядати як ранній маркер подальшого розвитку 
ДГПЗ. 

Що стосується механізму впливу хронічного 
запалення на розвиток ДГПЗ, то відомо наступ-
не. Під час запалення у стромі ПЗ утворюються 
інфільтрати, що складаються в основному із Т- та 
В-лімфоцитів і макрофагів. У них продукуються 
цитокіни (ІЛ-2, 6, 8, 15 та γ-інтерферон), які під-
силюють проліферацію клітин ПЗ, зокрема фібро-
бластів. Клітини, що межують з вогнищем запа-
лення, гинуть (механізм остаточно невідомий), а 
їх місце займають ділянки стромальної гіперплазії. 
Пов’язують такий вплив запалення на проліфера-
цію ПЗ з віковим послабленням імунної системи і 
як результат – пошкодження супресорних клітин. 
Це спричинює поступову інфільтрацію ПЗ лімфо-
цитами і запускає каскад подій, які призводять до 
розвитку ДГПЗ. У хворих на ДГПЗ реєструють і 
підвищення С-реактивного білка [7–9].

Основні фактори ризику прогресування ДГПЗ:
•  вік,
•  зміни гормонального статусу,

•  об’єм передміхурової залози ≥ 30 см3, 
•  показник за Міжнародною системою оцінки 

захворювань ПЗ IPSS (International Prostate 
Symptom Score) ≥7, 

•  рівень ПСА сироватки крові ≥ 4,0 нг/мл. 
Наявність у пацієнта одного чи декількох фак-

торів значно збільшує вірогідність прогресування 
захворювання. Внаслідок прогресування ДГПЗ мо-
жуть виникати такі ускладнення, як гостра затримка 
сечовипускання, інфекції сечових шляхів, ниркова 
недостатність, поява дивертикулів і каменів сечово-
го міхура [10].

На сьогодні відомо, що часто ДГПЗ зустрічається у 
хворих на артеріальну гіпертензію, ішемічну хворобу 
серця, метаболічний синдром, цукровий діабет, ожи-
ріння. Є багато робіт, в яких підкреслюється важлива 
роль метаболічних факторів у неухильному прогресу-
ванні ДГПЗ, якщо відсутня їхня своєчасна корекція 
[11–13]. Розвиток ДГПЗ у сучасних чоловіків посилює 
гіподинамія, що провокує застій крові. Фізична актив-
ність знижує ризик розвитку симптомів на 29%, у той 
час як індекс маси тіла понад 30 підвищує їх на 41%. 
Негативний вплив має і відповідне харчування, а саме 
– застосування тваринних жирів, які багаті на вміст на-
сичених жирних кислот, що спричинюють структурні 
зміни фосфоліпідів мембран [14–16].

Проявляється ДГПЗ низкою симптомів, які 
об’єднують під загальною назвою «симптоми нижніх 
сечових шляхів» (СНСШ). Поділяють ці симптоми на 
три групи: 

•  іритативні (симптоми фази «накопичення»),
•  обструктивні (симптоми фази «випорожнення»),
•  постміктуричні (симптоми після випорожнення) 

[17, 18].
Не дивлячись на наукові досягнення в плані ви-

вчення ДГПЗ, ця патологія не перестає цікавити 
урологів. Тактика лікування ДГПЗ еволюціонувала 
від оперативного втручання до консервативної те-
рапії. На сьогодні саме медикаментозне лікування 
відіграє головну роль. Запропоновані різні варіанти 
медикаментозного лікування пацієнтів із ДГПЗ як 
у вигляді монотерапії, так і в комбінації лікарських 
форм. Постійно розширюється спектр лікарських за-
собів, які впливають, що надзвичайно важливо, на 
патогенетичні ланки цієї серйозної патології. Увагу 
приділяють інгібіторам 5α-редуктази, її ізофермен-
там I та ІІ типів. Ізофермент I типу переважають у 
шкірі та печінці, і ДГТ потрапляє у ПЗ через сис-
темний кровотік. Ізофермент ІІ типу знаходиться у 
ПЗ і відповідає за утворення ДГТ безпосередньо у 
ПЗ. Одним із препаратів цієї групи є Дустарін, за-
реєстрований наказом МОЗ України (реєстраційне 
посвідчення №UA /18478/01/01).

мета дослідження: аналіз та оцінювання ефектив-
ності лікування ДГПЗ препаратом Дустарін.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 58 пацієнтів з ДГПЗ ві-

ком від 52 до 75 років (середній вік – 62,5 року). Усім 
хворим було проведено комплексне амбулаторне об-
стеження: сбір скарг та їх оцінювання за Міжнародною 
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шкалою IPSS, вивчення анамнезу, оцінювання якості 
життя за шкалою QоL, пальцеве ректальне досліджен-
ня та УЗД ПЗ для визначення її об’єму, УЗД сечо-
вого міхура для визначення об’єму залишкової сечі, 
урофлоуметрія (УФМ) для уточнення максимальної 
об’ємної швидкості потоку сечі, загальні аналізи крові 
та сечі, рівень простатспецифічного антигену (ПСА), 
рівні креатиніну і сечовини.

Критерії включення пацієнтів у дослідження:
•  вік понад 50 років, 
•  об’єм ПЗ ≥ 30 см3,
•  рівень ПСА у сироватці крові ≤ 3,5 нг/мл,
•  максимальна швидкість сечовипускання за дани-

ми УФМ ≤15 мл/с,
•  об’єм залишкової сечі <250 мл.

Критерії виключення пацієнтів із дослідження:
•  середнє збільшення ПЗ, 
•  склероз ПЗ,
•  наявність каменів та дивертикул сечового міхура,
•  стриктури сечівника.

Усім пацієнтам з ДГПЗ провели монотерапію ін-
гібітором 5α-редуктази – Дустаріном, по 0,5 мг 1 раз 
на добу. Учасники дослідження були поінформовані 
щодо необхідності постійного і регулярного вживання 
препарату, бо в іншому випадку захворювання буде 
прогресувати, не дивлячись на лікування. Залежно від 
тривалості застосування Дустаріна хворі були розпо-
ділені на дві групи:

І група – 25 (43,1%) пацієнтів, курс лікування у 
яких тривав 6 міс,

ІІ група – 33 (56,9%) пацієнтів, курс лікування у 
яких тривав 12 міс.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час первинного звернення усі хворі скаржи-
лись на наявність помірно виражених іритативних, об-
структивних та постміктуричних симптомів:

•  часте денне та нічне сечовипускання, 
•  утруднене сечовипускання, 
•  сечовипускання тонким, уривчастим і слабким 

струменем,
•  відчуття неповного випорожнення сечового міхура, 
•  підкапування залишків сечі.

Сумарний бал симптоматики за шкалою IPSS до 
початку застосування Дустаріна становив 16,5±2,1 
бала (у І групі – 16,3±2,8, у ІІ групі – 16,7±3,1). Серед-
ній показник якості життя за шкалою QоL до початку 
лікування становив 4,5±0,7 бала (у I групі – 4,3±0,3 
бала, у ІІ групі – 4,2±0,7 бала). За даними УЗД, об’єм 
передміхурової залози становив 57,5±8,9 см3 (у I гру-
пі – 55,2±7,2 см3, у ІІ групі – 57,8±6,7 см3). Кількість 
залишкової сечі в сечовому міхурі у середньому ста-
новила 78,7±15,8 мл (у I групі – 78,3±20,1 мл, у ІІ 
групі – 80,1±10,5 мл). Максимальна швидкість сечо-
випускання при урофлоуметрії у середньому стано-
вила 9,1±1,5 мл/с (у I групі – 8,9±3,2 мл/с, у ІІ групі 
– 9,2±2,1 мл/с). Рівень ПСА у середньому становив 
3,2±0,3 нг/мл.

Позитивний ефект від лікування Дустаріном спо-
стерігався в обох групах хворих, але кращі показники 
були у пацієнтів ІІ групи, де лікування тривало 12 міс. 
В обох групах спостерігався регрес симптомів нижніх 
сечових шляхів (таблиця).

Усі пацієнти відзначали зменшення вираженості ди-
зурії та покращення самопочуття. Помітно підсилився 
струмінь сечі, зменшилась частота нічних сечовипус-
кань. В обох групах пацієнтів спостерігалось зменшення 
показника IPSS, більш виражене у ІІ групі. Аналогічна 
закономірність простежується і в динаміці показників 
QоL. Розмір ПЗ відіграє важливу роль у розвитку клі-
нічних проявів ДГПЗ. Вираженість СНСШ та інфраве-
зикальної обструкції безпосередньо пов’язана зі ступе-
нем гіперплазії ПЗ. В обох групах, особливо у ІІ групі, 
спостерігали зменшення об’єму ПЗ. 

Зазначене вище повністю узгоджується з дослі-
дженнями інших авторів і пояснюється редукцією за-
лозистої тканини ПЗ внаслідок пригнічення утворен-
ня ДГТ під впливом інгібіторів 5α-редуктази, яким є 
Дустарін [19]. Звідси і покращення клінічної симпто-
матики. Характерною для інгібіторів 5α-редуктази є 
здатність зменшувати рівень ПСА. У всіх учасників 
дослідження вихідний рівень ПСА був у нормі, тому в 
подальшому при лікуванні його не вимірювали.

Раннім методом діагностики патології ПЗ є уроф-
лоуметрія (УФМ). За наявності обструктивних симп-
томів характерною ознакою при УФМ вважається 
зниження максимальної швидкості потоку сечі та 
збільшення часу сечовипускання. Максимальна швид-
кість потоку сечі зростала після лікування в обох гру-
пах, особливо у пацієнтів ІІ групи.

Критерії оцінювання ефективності 
лікування

Група хворих

І група, n=25 ІІ група, n=33

Вихідні дані
Через 6 міс 
лікування

Вихідні дані
Через 12 міс 

лікування

IPSS, бали 16,5±2,1 14,0±3,0 16,7±2,1 11,5±2,2

QоL, бали 4,3±0,3 3,6±0,4 4,2±0,7 2,1±0,8

Об’єм передміхурової залози, см3 55,2±7,2 53,5±6,8 57,8±6,7 50,3±7,2

Кількість залишкової сечі, мл 78,3±20,1 63,0±15,2 80,1±10,5 54,9±11,5

Максимальна швидкість сечовипускання, мл/с 8,9±3,2 10,6±3,0 9,2±2,1 12,7±1,6

Результати лікування Дустаріном хворих на ДГПЗ залежно від тривалості курсу лікування
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Слід відзначити, що протягом перших двох місяців 
вживання препарату клінічні симптоми практично не 
змінювались. Поліпшення стану хворих починалось 
з третього місяця, що підкреслює необхідність трива-
лого застосування Дустаріна. За весь період спосте-
реження у хворих практично не зафіксовано побіч-
них ефектів. Пов’язано це, вірогідно, з механізмом дії 
Дустаріна. Він впливає і на I, і на ІІ тип ізоферментів 
5α-редуктази на відміну від інших інгібіторів, які при-
гнічують тільки ізофермент ІІ типу. Така дія Дустаріна 
сприяє зменшенню об’єму ПЗ і як результат – змен-
шення СНСШ.

Отже, проведене нами дослідження продемон-
струвало, що значущий лікувальний ефект інгібі-
тору 5α-редуктази Дустаріна, який застосовували 
в якості монотерапії, проявляє себе при довготри-
валій та безперервній терапії. Це доведено і по від-
ношенню до інших інгібіторів цього ферменту [20]. 
Дустарін зменшує розмір ПЗ, попереджає прогре-
сування ДГПЗ і, що важливо, добре переноситься 
пацієнтами.

ВИСНОВКИ
1. Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 

(ДГПЗ) є актуальною медичною проблемою, яку ви-
являють у значної частини чоловіків середнього та по-
хилого віку.

2. Важливе місце у медикаментозній терапії хворих 
на ДГПЗ належить інгібіторам 5α-редуктази. Пред-
ставником цієї групи є дустарін, що діє на ізофермен-
ти 5α-редуктази I та ІІ типу.

3. дустарін як засіб монотерапії є ефективним пре-
паратом. Він знижує характерні для ДГПЗ клінічні 
прояви, ризик прогресування, покращує якість життя 
та добре переноситься хворими.

4. Ефект від лікування дустаріном досягається при 
безперервному та довготривалому його застосуванні.

Продовження подібних досліджень, вивчення 
різних схем довготривалої терапії ДГПЗ – актуальна 
задача, вирішення якої дозволить розробити опти-
мальну тактику лікування пацієнтів з цією серйоз-
ною патологією.
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Гіпогонадизм як фактор ризику метаболічного 
синдрому у хворих на герміногенні пухлини яєчка 
після лікування
А.В. Сакало1, І.І. Хіміч2, В.С. Сакало1, Ю.Ю. Куранов2, М.В. Дятел2, Б.М. Навроцький2, 
А.М. Вальчишин3

1«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ 
2КНП «Київський міський клінічний онкологічний центр» 
3Івано-Франківський національний медичний університет

Останні кілька десятків років спостерігається зростання захворюваності на герміногенні пухлини яєчка (ГПЯ) 
в усьому світі. Цей тип неоплазії є однією з головних причин онкологічної смертності у чоловіків молодого віку. 
Але за правильного підходу, раціональних схем хіміотерапії (ХТ) та своєчасної діагностики майже у 95% хво-
рих реально досягти повного одужання. 
Водночас існує підвищений ризик побічних ефектів після ХТ, а саме: інфертильність, гіпогонадизм, остеопо-
роз, серцево-судинні захворювання (ССЗ). метаболічний синдром (мС) як сукупність порушень обміну ре-
човин, в основі яких лежать гіпертензія, ожиріння, дисліпідемія, асоціюється з підвищенням ризику розвитку 
кардіоваскулярних захворювань.
Мета дослідження: визначення частоти виникнення метаболічного синдрому (мС) у хворих на ГПЯ через 
п’ять та більше років після первинного лікування.
Матеріали та методи. Обстежено 68 хворих на ГПЯ віком від 18 до 55 років. Однобічна висока орхіектомія 
і тактика спостереження проведена у 14 пацієнтів, ад’ювантна хіміотерапія (ХТ) 1–2 циклу Ре (цисплатин + 
етопозид) або РеВ (цисплатин + етопозид + блеоцин) – у 22, стандартна ХТ Ре або РеВ (< 850 мг цисплатину) 
– у 20, високодозова ХТ більше 4 циклів із включенням цисплатину (в сумарній дозі > 850 мг) – у 12 хворих. до 
контрольної групи увійшли 29 чоловіків відповідного віку.
Під час дослідження визначали: загальний тестостерон (Т), ЛГ, ФСГ, ліпопротеїни високої щільності, триглі-
цериди, глюкозу, окружність талії, артеріальний тиск, індекс маси тіла. Проведено порівняльний аналіз резуль-
татів лікування усіх груп із контрольною групою.
Результати. Визначено, що аналіз факторів ризику мС у хворих на ГПЯ після ХТ продемонстрував суттєво 
вищий рівень тригліцеридів, ліпопротеїдів високої щільності, підвищений індекс маси тіла (ІмТ). Водночас  рі-
вень Т був знижений у пацієнтів з мС. 
Гіпогонадизм виявлений у12 (22%) хворих після ХТ, в 1 (6%) пацієнта з І стадією семіноми після однобічної 
орхіектомії. мС був виявлений у 3 (24%) із 12 хворих з гіпогонадизмом і у 9 (22%) із 42 пацієнтів з групи ХТ. 
Проте у хворих на ГПЯ, у яких розвинувся гіпогонадизм після ХТ, спостерігали більш високий ІмТ і більш 
низький рівень Т. Рівні Т були нижчі, а ЛГ і ФСГ – вищі у хворих, які отримували ХТ, порівняно з контролем. 
Висновки. доведено, що пацієнти з герміногенними пухлинами яєчка з ознаками гіпогонадизму після проведен-
ня хіміотерапії мають суттєво вищий ризик розвитку метаболічного синдрому. Такі хворі потребують довготри-
валого щорічного обстеження і контролю рівня статевих гормонів.
Ключові слова: герміногенні пухлини яєчка, хіміотерапія, гіпогонадизм, метаболічний синдром.

Hypogonadism as a risk factor for metabolic syndrome and vascular diseases in patients with 
germ cell tumors of the testis after treatment
A.V. Sakalo, I.I. Khimich, V.S. Sakalo, Yu.Yu. Kuranov, M.V. Diatel, B.M. Navrotskyi, 
A.M. Valchishin

In the last few decades the rate of testicular germ cell tumors (TGCTs) has been increased worldwide. This type of neo-
plasia is one of the main causes of cancer mortality in young men. But in the case of correct management, rational chemo-
therapy (CT) regimens and timely diagnosis, almost 95% of patients can achieve full recovery. 
At the same time, there is an increased risk of side effects after CT, namely: infertility, hypogonadism, osteoporosis, car-
diovascular diseases. Metabolic syndrome (MS) as a set of metabolic disorders based on hypertension, obesity, dyslipid-
emia, is associated with an increased risk of cardiovascular diseases. 
The objective: to determine the incidence of metabolic syndrome (MS) in patients with TGCTs in five or more years 
after initial treatment. 
Materials and methods. 68 patients with TGCTs 18-55 years old were examined. Unilateral high orchiectomy and follow-up 
observed management were performed in 14 patients, adjuvant chemotherapy for 1-2 cycles of PE (cisplatin + etoposide) or 
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REВ (cisplatin + etoposide + bleocin) – in 22 persons, standard CT PE or REВ (<850 mg cisplatin) – 20 individuals, high-
dose CT for more than 4 cycles with the inclusion of cisplatin (total dose> 850 mg) – 12 patients. The control group included 
29 men of the appropriate age. During the study we determined: total testosterone (T), luteinizing hormone (LH), follicle-
stimulating hormone (FSH), high-density lipoprotein, triglycerides, glucose, waist circumference, blood pressure, body mass 
index (BMI). A comparative analysis of the results of treatment of all groups with the control group was performed.
Results. The analysis of risk factors for MS in patients with TGCTs after CT performed the significantly higher levels of 
triglycerides, high-density lipoproteins, elevated BMI. At the same time, the level of T was reduced in patients with MS. 
Hypogonadism was found in 12 (22 %) patients after CT and in 1 (6 %) patient with seminoma stage I after unilateral 
orchiectomy. MS was detected in 3 (24 %) of 12 patients with hypogonadism and in 9 (22 %) of the 42 patients in the CT 
group. However, in the patients with TGCTs with hypogonadism after CT, higher BMI and lower T levels were determined. 
T levels were lower and LH and FSH were higher in patients who received CT compared with the persons control group. 
Conclusions. In the patients with testicular germ cell tumors with signs of hypogonadism there is a significantly higher 
risk of development of metabolic syndrome after chemotherapy. Such patients require long-term annual examination and 
monitoring of sex hormone levels. 
Keywords: testicular germ cell tumors, chemotherapy, hypogonadism, metabolic syndrome.

На сьогодні понад 95% хворих на герміногенні пух-
лини яєчка (ГПЯ) досягають довготривалого ви-

живання завдяки успіхам хіміотерапії (ХТ) [1]. Однак 
багаточисельні дослідження свідчать про підвищений 
ризик побічних ефектів після хіміотерапевтичного лі-
кування, таких, як інфертильність, гіпогонадизм, ос-
теопороз, серцево-судинні захворювання (ССЗ) [2, 3]. 

У попередніх дослідженнях увага приділялась 
ССЗ і метаболічному синдрому (МС), які є проявом 
відтермінованої токсичності ХТ [3]. Проте неясно, 
чи це прямий вплив лікування, чи опосередкований 
через індукований терапією гіпогонадизм. З віком у 
загальній популяції чоловіків спостерігають підви-
щення частоти ССЗ. Щодо хворих на ГПЯ, вік яких 
переважно є молодим, важливо ідентифікувати фак-
тори ризику розвитку ССЗ з метою застосування 
превентивних заходів. Доведено, що гіпогонадизм 
діагностують майже у 40% хворих на ГПЯ, що значно 
частіше порівняно з відповідною віковою групою в 
загальній популяції [4]. Підтверджено, що низький 
рівень тестостерону (Т) є фактором ризику розвитку 
МС у хворих на ГПЯ [5]. Водночас дані щодо рівня Т 
і факторів ризику виникнення ССЗ у хворих на ГПЯ 
містять багато протиріч.

мета дослідження: оцінювання частоти виник-
нення гіпогонадизму як фактора ризику МС у хворих 
на ГПЯ через п’ять і більше років після закінчення 
лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідження увійшли 68 хворих на ГПЯ, які пе-

ребували на лікуванні або на консультації в клініці 
онкоурології на базі Київського міського клінічного 
онкологічного центру з 2008 до 2018 рр. Вік хворих 
становив від 18 до 55 років (у середньому – 34,8 року). 

Пацієнтам, які підписали добровільну згоду на 
участь у дослідженні, були проведені:

•  тільки однобічна орхіектомія (n=14), 
•  ад’ювантна ХТ – 1–2 цикли РЕ або РЕВ (n=22), 
•  стандартна ХТ – 3–4 цикли РЕ або РЕВ (n=20), 
•  високодозова ХТ – більше 4 циклів ХТ із вклю-

ченням цисплатину (n=12);

Критерії виключення з дослідження:
•  хворі, які отримували антиліпідну терапію і гі-

потензивні препарати;

•  наявність в анамнезі злоякісних пухлин інших 
органів і/або крипторхізм.

У контрольну групу увійшли 29 чоловіків відпо-
відного віку, які звернулись з підозрою на пухлину 
яєчка. Після обстеження діагноз не був підтвердже-
ний. 

Забір крові з вени проводили з 8 до 10 год ранку 
натщесерце. Визначали рівень Т, ЛГ, ФСГ, ліпопро-
теїни високої щільності (ЛВЩ), тригліцериди (ТГ), 
глюкозу. Гіпогонадизм встановлювали при рівні Т 
<10 ммоль/л і ЛГ >10 МО/л або після проведення 
андрогензамісної терапії. Компенсований гіпогона-
дизм встановлювали при підвищенні ЛГ та нормаль-
ному рівні Т. Визначали об’єм талії, артеріальний 
тиск, індекс маси тіла (ІМТ). 

Були порівняні всі лікувальні групи хворих на 
ГПЯ, а також групи пацієнтів з гіпогонадизмом з 
контролем. Хворі на гіпогонадизмом були розподіле-
ні таким чином:

•  з некомпенсованим гіпогонадизмом (без 
андроген замісної терапії – Т < 10 нмоль/л);

•  з компенсованим гіпогонадизмом (без 
андроген замісної терапії – Т > 10 нмоль/л і 
ЛГ > 10 МО/л);

•  хворі на ГПЯ, які отримували андрогензамісну 
терапію. 

Критерії наявності МС: артеріальний тиск систо-
лічний ≥ 130 мм рт.ст. і/або діастолічний ≥ 85 мм рт.
ст., розмір талії > 102 см, ліпопротеїни високої щіль-
ності < 1,03 ммоль/л, глікемія > 6,1 ммоль/л, триглі-
цериди ≥ 1,7 ммоль/л. 

Значення р<0,05 були статистично достовірними. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз клінічних і лабораторних даних МС про-
демонстрував суттєво вищий рівень тригліцеридів, 
ліпопротеїнів високої щільності, а також підвищений 
ІМТ і більш низький рівень Т порівняно з пацієнта-
ми конт рольної групи (табл. 1). 

У табл. 2 представлені дані про гормональний 
профіль трьох груп обстеження. 

Рівні Т були нижчі, а ЛГ і ФСГ – вищі у групі 
хворих, які отримували ХТ, порівняно з контролем. 
У хворих з І стадією ГПЯ, яким виконували тільки 
однобічну орхіектомію був дещо нижчий рівень Т і 
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вищий рівень ЛГ і ФСГ порівняно з контролем. Гіпо-
гонадизм був виявлений у 12 (22%) хворих після ХТ, 
в 1 (6%) пацієнта з І стадією ГПЯ і не діагностова-
ний в контрольній групі (ХТ v контроль; p=0,02; ХТ 
v стадія І; p=0,05). 

Хворі на ГПЯ і без МС були однакового віку і 
мали однакову тривалість спостереження. Водночас 
рівень загального Т був знижений у пацієнтів з МС. 

МС був виявлений у 3 (24%) із 12 пацієнтів з гі-
погонадизмом і у 9 (22%) із 42 пацієнтів з групи ХТ з 
нормальними рівнями Т і ЛГ, що не було статистич-
но значущим за частотою. Однак у хворих на ГПЯ, 
у яких розвинувся гіпогонадизм після лікування ХТ, 
спостерігався більш високий рівень ІМТ (медіана 
24,4±3,2) медіана 21±2,3 кг/м2 (p=0,04), більш низь-
кий рівень Т (медіана 14 нмоль/л) – коливання 5–30, 
медіана 18 (коливання 10–36 нмоль/л) (р=0,03). 

Відомо, що у хворих на ГПЯ у віддалений термін 
після лікування (через 5 і більше років) часто спо-
стерігається підвищений ризик кардіоваскулярних 
захворювань [6, 7]. МС може бути важливим факто-
ром ризику виникнення кардіоваскулярних усклад-
нень. Саме тому було встановлено взаємозв’язок між 
МС і рівнем тестикулярних гормонів у хворих після 
тривалого лікування ГПЯ. Виявлені важливі пору-
шення ендокринної функції яєчок. Порівняно зі здо-
ровими чоловіками, рівні ЛГ були суттєво підвищені 
в обох групах хворих на ГПЯ, в той час як рівень Т 
був зниженим після ХТ. Проте зниження ЛГ також 

спостерігають у здорових чоловіків після однобічної 
орхідектомії внаслідок травми або доброякісної пух-
лини яєчка, що трактують як компенсаторну функ-
цію єдиного яєчка [8, 9]. 

Підвищення рівня ЛГ у хворих на ГПЯ є резуль-
татом впливу як операції, так і ХТ на загальну про-
дукцію Т. ХТ викликає пошкодження єдиного яєчка 
після однобічної орхідектомії, що показано у пацієн-
тів з гематологічними новоутвореннями. У хворих на 
ГПЯ після орхідектомії фіксували підвищення рівня 
ФСГ, який суттєво знижується після ХТ із включен-
ням цисплатину, що може проявлятись через 7–10 
років. 

МС, який включає гіпертензію, ожиріння, дислі-
підемію, асоціюється з підвищенням ризику розви-
тку кардіоваскулярних захворювань [8, 9]. МС пре-
валював серед хворих на ГПЯ порівняно з конт ролем, 
що показано в інших дослідженнях [10, 11]. Згідно 
з цим дослідженням, МС фіксували через тривалий 
час у 24% осіб з гіпогонадизмом і у 22% хворих піс-
ля ХТ, що не було статистично значущим. МС зна-
чно частіше реєстрували у хворих після ХТ із вклю-
ченням препаратів платини. ІМТ, резистентність до 
інсуліну також асоціювались з МС. Залежність між 
надмірною масою тіла, резистентність до інсуліну і 
МС також спостерігали інші автори у загальній по-
пуляції чоловіків [12]. 

Підвищення ІМТ після ХТ у хворих на ГПЯ від-
значали інші дослідники [4], проте етіологія залиша-

Фактори ризику

Тільки орхіектомія Хіміотерапія Контроль
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Тригліцериди, ммоль/л 1,22 0,58–3,53 1,43 0,36–5,15 1,04 0,28–4,96

Ліпопротеїни високої щільності, ммоль/л 0,95 0,20 0,94 0,24 1,00 0,20

Індекс маси тіла, кг/м2 25,4 3,0 25,6 3,8 24,0 3,0

Окружність талії, см 95,6 1,1 96 1,1 91 1,2

Артеріальний тиск систолічний, мм рт.см. 130 12 132 14 125 8

Артеріальний тиск діастолічний, мм рт.см. 85 9 86 13 78 8

Глюкоза, ммоль/л 5,30 0.5 5,30 0,5 5,25 0,5

Таблиця 1 
Клінічні та лабораторні показники, характерні для метаболічного синдрому

Показник
Хіміотерапія Стадія І Контроль

медіана коливання медіана коливання медіана коливання

Загальний тестостерон, нмоль/л 18,3 5,0–33,0 21,0 12–45,0 21,0 12,0–52,0

Лютеогормон, u/l 6,2 1,6–19,3 9,6 2,0–17,2 3,6 1,6–8,3

Фолікулостимулюючий гормон, u/l 18,0 2,6–58,3 9,8 2,9–31,8 4,2 0,5–16,3

Таблиця 2
Гормональний профіль груп обстеження
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лась неясною. Зміни ІМТ можливо не мають прямої 
залежності від характеру лікування, позаяк ІМТ був 
підвищений як після ХТ, так і при І стадії ГПЯ без 
ХТ [13]. Також пацієнти після лікування з приводу 
ГПЯ нерідко мали більшу фізичну активність, ніж 
у загальній популяції. Це може свідчити про те, що 
зменшення фізичної активності можливо не повніс-
тю пояснює розвиток надмірної маси тіла після ХТ. 

Гормональна дисфункція може бути причиною 
підвищення ІМТ у хворих на ГПЯ після ХТ. Під-
вищений рівень кортизолу, гіпогонадизм і гіпотері-
оїдизм асоціювались з надмірною масою тіла після 
лікування [4, 13, 14]. Статеві гормони і кортизол асо-
ціювались з ожирінням і МС у загальній популяції 
[14, 15]. 

Гормональна дисфункція може мати альтерна-
тивне пояснення підвищенням ІМТ у хворих на ГПЯ 
після лікування. Гіпогонадизм асоціюється з підви-
щенням маси жирової тканини у здорових чоловіків. 
У цьому дослідженні рівень загального Т асоціював-
ся з ІМТ у хворих на ГПЯ після ХТ, а також в 1 стадії 
тільки після однобічної орхіектомії без ХТ. Можна 
припустити, що гормональні порушення індукують 
ожиріння, яке зі свого боку викликає резистентність 
до інсуліну та інших компонентів МС. Альтернатив-
но, ожиріння може бути результатом інших невідо-
мих причин, які індукують гормональні зміни, інсу-
лінорезистентність та інші прояви МС. Хворі після 
ХТ з МС можуть мати не тільки високий ІМТ в май-
бутньому, але й під час лікування у них спостеріга-
ють збільшення маси тіла порівняно з хворими без 
МС. Необхідні додаткові проспективні дослідження 
для пояснення цього взаємозв’язку. 

Субнормальний рівень Т спостерігали у хворих 
на ГПЯ після ХТ з цисплатином порівняно з хворими 
після хірургічного лікування або в загальній попу-
ляції. Також низький рівень Т асоціювався з підви-
щеним ризиком розвитук МС і ССЗ [8–10]. Замісна 
терапія Т показана для покращення ліпідного рівня 
і резистентності до інсуліну у чоловіків з цукровим 
діабетом або МС. Проте докази користі превентивної 
терапії Т щодо ССЗ відсутні [16]. Однак більшість 
клініцистів переконані в тому, що чоловікам з ен-
докринним гіпогонадизмом, який супроводжується 
зниженням лібідо і потенції, показана замісна тера-
пія Т. 

Куріння є також суттєвим фактором ризику ви-
никнення ССЗ [7]. Надмірна маса тіла, гіпертензія, 
гіперхолестеринемія, цукровий діабет після ХТ мо-
жуть спостерігатися значно частіше, ніж після опера-
тивного лікування. 

Спостереження за хворими після лікування ГПЯ 
повинні включати рекомендації щодо здорового спо-
собу життя для зменшення ризиків розвитку ССЗ у 
майбутньому. Такі превентивні заходи, як відмова 
від куріння, дотримання збалансованої дієти, а також 
наявність помірного фізичного навантаження мо-
жуть відігравати важливу роль у профілактиці ССЗ 
після хіміотерапевтичного лікування ГПЯ [8, 9]. 
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Частота та наслідки формування лімфоцеле 
після розширеної лімфодисекції при виконанні 
відкритої позадулонної простатектомії
С.В. Головко, В.Р. Балабаник
Національний військово-медичний клінічний центр «Головний військовий клінічний госпіталь», м. Київ

Відомо, що будь-яка операція може спричинити ризик розвитку пізнього післяопераційного ускладнення – лімфоцеле, 
яке може виникати приблизно від 2 тиж до 6 міс після хірургічної процедури. 
Мета дослідження: аналіз частоти формування лімфоцеле і його наслідків після відкритої позадулонної простатекто-
мії (ВПП) та розширеної лімфодисекції (рЛД) у пацієнтів з локалізованим раком передміхурової залози (РПЗ).
Матеріали та методи. У дослідження включено пацієнтів, яким було виконано ВПП та рЛД з терміном післяопераційного 
спостереження понад 6 міс. Усі операції проведені позадулонним екстраперитонеальним доступом одним хірургом. З метою 
профілактики тромбоемболічних ускладнень усі хворі отримували низькомолекулярні гепарини. У післяопераційний період 
пацієнтам проводили контрольне ультразвукове дослідження (УЗД), ретроспективно визначали частоту та наслідки виник-
нення лімфоцеле. Якщо УЗД було в нормі, то жодне візуалізаційне дослідження не проводили протягом наступних 6 міс.
Результати. Проаналізовано результати лікування пацієнтів з локалізованим РПЗ. Середній термін спостереження 
становив 16,2 міс. Лімфоцеле розвинулось у 4% випадків та було симптоматичним у 1,5% чоловіків. У всіх хворих 
лімфоцеле було виявлено протягом 1 міс після операції. У 74% випадків лімфоцеле регресувало протягом 3 міс після 
операції за даними УЗД. 
За наявності лімфоцеле понад 3 міс у 64% пацієнтів розвивались симптоми, пов’язані з інфікуванням кістозного вогни-
ща, що потребували адекватного дренування. У пацієнтів з цукровим діабетом відзначено більший ризик формування 
інфікованого лімфоцеле. Інші симптоми, що були пов’язаними з лімфоцеле, фіксували досить рідко. Порівняння пере-
допераційних характеристик хворих з та без лімфоцеле не засвідчило достовірних прогностичних індикаторів можли-
вого утворення лімфоцеле в ретроспективному аналізі представленої когорти чоловіків.
Висновки. Ризик розвитку симптоматичного лімфоцеле після відкритої позадулонної простатектомії та розширеної 
лімфодисекції є достатньо рідкісним. Однак проведення ультразвукового дослідження протягом 3 міс після операції 
вважаємо доцільним. 
Рекомендуємо виконувати перкутанне дренування патологічної порожнини під ультразвуковим контролем у разі ви-
явлення симптоматичного лімфоцеле, адже ця процедура є безпечною та ефективною.
Ключові слова: лімфоцеле, передміхурова залоза, радикальна простатектомія.

Frequency and consequences of lymphocele formation after extended lymphdissection in 
patients undergoing open retropubic prostatectomy
S.V. Golovko, V.R. Balabanyk

It is known that any surgery can lead to the risk of development of the late postoperative complication – lymphocele, which 
can occur in a period from about 2 weeks to 6 months after surgery. 
The objective:  to analyze the frequency of lymphocele formation and its outcomes after open retropubic prostatectomy (ORP) 
and extended lymph node dissection (ELND) in patients with localized prostate cancer (PC).
Materials and methods. The study included patients after ORP and ELND who were observed after operation for a period 
more than 6 months. All operations were performed by the retropubic extraperitoneal access by one surgeon. All patients 
received low molecular weight heparins to prevent thromboembolic complications. In the postoperative period, patients had 
control ultrasound examination (USE), the frequency and outcomes of lymphocele were studied retrospectively. If the results 
of USE were normal, no imaging study was performed for the next 6 months.
Results. The results of treatment of patients with localized PC were analyzed. The mean observe period was 16.2 months. 
Lymphocele developed in 4% of cases and was symptomatic in 1.5 % of men. In all patients, lymphocele was detected within 1 
month after surgery. In 74% of cases, lymphocele regressed within 3 months after surgery according to results of USE. 
In 64% of patients with lymphocele more 3 months the symptoms associated with cystic infection that required adequate drainage 
developed. Patients with diabetes had a higher risk of infected lymphocele development. Other symptoms which were associated with 
lymphocele have been found rarely. Comparison of preoperative characteristics of the patients with and without lymphocele did not 
demonstrate reliable prognostic indicators of possible lymphocele formation in a retrospective analysis of these persons.
Conclusions. The risk of the development of symptomatic lymphocele after open retropubic prostatectomy and extended 
lymph node dissection is quite rare. However, ultrasound examination for 3 months after surgery is considered appropriate. 
It is recommended to perform the percutaneous drainage of the pathological cavity under ultrasound control in case of the 
detection of symptomatic lymphocele, because this procedure is safe and effective. 
Keywords: lymphocele, prostate, radical prostatectomy.
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Відомо, що розширена тазова лімфодисекція 
(рЛД) покращує стадіювання та не впливає на 

загальну виживаність у хворих на рак передміхуро-
вої залози (РПЗ), яким виконана радикальна про-
статектомія (РП) [1–4]. Тому рЛД розглядається 
як інтегральна частина більшості радикальних про-
статектомій, що дозволяє в повному обсязі провести 
комплексне хірургічне лікування, покращити оцінку 
ступеня розповсюдженості захворювання та проана-
лізувати необхідність проведення ад’ювантної тера-
пії, особливо при раку проміжного та високого ри-
зику [23]. Окрім того, наразі відбувається зміна па-
радигми лікування неметастатичного раку високого 
ризику. Все більше фахівців пропонують комбінацію 
мультимодальної терапії з хірургічним втручанням 
[5]. Відповідно значне збільшення кількості РП з 
рЛД здається неминучим.

Лімфоцеле, також відоме як лімфатична кіста, 
є обмеженим накопиченням лімфатичної рідини 
в результаті хірургічної дисекції та неадекватної 
оклюзії лімфатичних судин [24]. Це може стати 
серйозною проблемою та викликати такі усклад-
нення, як інфікування кістозної порожнини, больо-
вий синдром, тромбоз глибоких вен нижніх кінці-
вок та навіть тромбоемболію легеневих артерій. 
Більшість авторів відзначають, що ці ускладнення 
лімфаденектомії є найбільш частими [6–9]. Відо-
мо, що утворення лімфатичних кіст та пов’язані з 
ними вторинні ускладнення збільшують кількість 
повторних госпіталізацій [25].

Сьогодні відкрита позадулонна простатектомія 
(ВПП) залишається однією з основних опцій хірур-
гічного лікування локалізованого та місцевопошире-
ного РПЗ. 

мета дослідження: визначення частоти форму-
вання лімфоцеле та його наслідків після виконання 
ВПП разом із рЛД у хворих на РПЗ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було проведено ретроспективне оцінювання час-

тоти та наслідків виникнення лімфоцеле. У дослі-
дження включені хворі, яким була виконана ВПП з 
рЛД з терміном післяопераційного спостереження 
≥ 6 міс. Характеристики хворих включали вік, індекс 
маси тіла (ІМТ), передопераційний рівень ПСА, 
кількість вилучених лімфовузлів, тривалість опера-
ції, гістологічні дані вилученої ПЗ та лімфовузлів. 
Також проведено аналіз діабетичного статусу хво-
рих, у яких діагностовано лімфоцеле.

Показання для виконання рЛД включали індекс 
Глісона ≥ 7 та/або рівень ПСА ≥ 10 нг/мл та/або клі-
нічну стадію Т3 за даними передопераційного обсте-
ження. Усі операції були виконані одним хірургом. 
Використовували стандартний серединний надлоб-
ковий екстраперитонеальний доступ з білатераль-
ною лімфаденектомією, що виконувалась перед про-
статектомією.

З метою адекватного гемостазу застосовували 
монополярні та біполярні технології, а також апа-
рат «Ligasure». Для лігування проксимального та 
дистального кінців лімфатичних судин використо-

вували кліпси Hem-o-Lock (5 мм). Межами дисекції 
лімфовузлів, що вилучались, були зона пересічен-
ня сечоводом зовнішньої клубової артерії прокси-
мально, стегновий канал (проксимальна частина 
з вузлом Клокетта) дистально, обтураторні суди-
ни дорзально, стінка сечового міхура медіально та 
генітофеморальний нерв латерально. Також була 
проведена лімфодисекція в ділянці, що розташова-
на нижче обтураторного нерва, у хворих високого 
ризику. 

У більшості випадків проводили мобілізацію 
пакета лімфовузлів en block. Після виконання лім-
фодисекції здійснювали повноцінний гемостаз. 
Лімфовузли в середині фіброзно-жирової тканини 
первинно ідентифікували візуалізаційно та пальпа-
торно. Вилучені лімфовузли направляли до пато-
морфологічної лабораторії у двох пакетах (правий 
та лівий). По закінченню операції до зони дисекції 
встановлювали два дренажі. Характеристика ви-
лучених лімфовузлів детально обговорювалась з 
патоморфологом до та після гістологічного дослі-
дження.

Усім хворим проводили антимікробну профілак-
тику, що полягала у внутрішньовенному введенні 
однієї дози цефалоспорину другого покоління за 
1 год до операції. З метою профілактики тромбоем-
болічних ускладнень застосовували щоденне введен-
ня однієї дози (4000 од.) низькомолекулярних гепа-
ринів (НМГ) підшкірно, починаючи з дня операції 
та продовжуючи протягом 2 тиж. Також використо-
вували компресійні панчохи в день операції та пер-
ший післяопераційний день. На наступну добу після 
операції хворі активізувались, отримували рідку їжу 
з поступовим розширенням дієти на другий після-
операційний день. Дренажі вилучали, коли кількість 
виділень зменшувалась до 50 мл/12 год. У випадках 
збільшення виділень по дренажу зазначену рідину 
перевіряли на присутність сечі.

Усім хворим виконували контрольне абдомі-
нальне та трансректальне УЗД через 1 міс після 
оперативного втручання. Якщо УЗД було в нормі, 
жодне візуалізаційне дослідження не проводили 
протягом наступних 6 міс. У разі виявлення асимп-
томатичного лімфоцеле під час початкового дослі-
дження виконували повторне УЗД через наступні 
2 міс. За умови персистенції лімфоцеле під час дру-
гого спостереження (через 3 міс після операції) ви-
конували наступне УЗД через 6 міс після РПЕ та 
кожні 6 міс далі.

Інтервенційне втручання не проводили, якщо не 
було діагностовано симптоматичного лімфоцеле. 
Останнє характеризувалось випадками з наявністю 
таких симптомів, як тазовий біль, набряк нижніх 
кінцівок, ознаки кишкової непрохідності, глибокий 
венозний тромбоз, септичні явища, а також підтвер-
джений гідронефроз. У випадку діагностики симп-
томатичного лімфоцеле застосовували такі методи 
візуалізації, як КТ з контрастним підсиленням та 
УЗД з допплерографією. Проведений моніторинг 
дозволяв проаналізувати частоту лімфоцеле та його 
наслідки.
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Статистичний аналіз проводили із застосуван-
ням SPSS, версії 21.0 (SPSS Inc., Armonk, NY: IBM, 
USA). Порівняння двох незалежних груп з число-
вими змінами проводили за допомогою непарного 
t-тесту (коли не забезпечувалось допущення нор-
мального розподілення). Тест Фішера використо-
вували за необхідності. Фактори впливу вважались 
категоричними величинами при значенні <0,05 та 
були незначущими при показниках 0,10. Результати 
вважали статистично значущими при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Було виконано 393 РПЕ в період між квітнем 
2010 року та листопадом 2020 року. Розширена лім-
фодисекція впроваджена із січня 2011 року. З 383 
відкритих РПЕ, що були виконані із січня 2011 року, 
у 362 випадках виконували рЛД з подальшим спо-
стереженням ≥ 6 міс. Були проаналізовані результа-
ти саме останніх 362 операцій. Початкові характе-
ристики хворих представлені в таблиці, а саме:

•  середня кількість вилучених лімфовузлів ста-
новила 15,4±6,1;

•  метастази в лімфовузли виявлені у 45 (12,4%) 
хворих;

•  середній час вилучення лімфовузлів – 
46±14,2 хв;

•  середня тривалість післяопераційного спосте-
реження – 16,2 міс;

•  лімфоцеле розвинулось у 16 (4%) хворих. 
Важливо, що симптоматичне лімфоцеле було 

виявлене у 6 пацієнтів, що становило 1,5% від усієї 
когорти та 37,5% від хворих з діагностованим лім-
фоцеле. Усі випадки лімфоцеле були виявлені за 
допомогою УЗД під час першого дослідження через 
1 міс після операції. З 16 випадків лімфоцеле у 13 
випадках лімфоцеле було унілатеральним, а в 3 – бі-
латеральним. Через 3 міс під час проведення УЗД 
було виявлено, що у 10 хворих досягнута регресія 
лімфатичних кіст; збереження патологічних вогнищ 
зафіксовано у 6 (1,5%) пацієнтів. Через 6 міс визна-
чалась персистенція лімфоцеле у всіх 6 хворих. Під 
час наступного УЗД та КТ-візуалізації лімфатична 
кіста не визначалась ще у 3 хворих: в одного через 
один рік та у двох через два роки після операції. 

Троє хворих перебували під спостереженням біль-
ше 36 міс після оперативного втручання з наявністю 
безсимптомного лімфоцеле.

Перкутанне зовнішнє дренування було виконане 
оперуючим хірургом у 6 хворих: двом через 3 міс, ін-
шим через 4, 5, 7 і 11 міс після операції. Отже, серед-
ній час між оперативним втручанням та перкутанним 
дренуванням симптоматичного лімфоцеле становив 
4,7±1,1 міс. Дренування симптоматичного вогнища 
проводили під УЗ наведенням доти, поки кількість 
виділень не була меншою 10 мл/добу. Ця процедура 
була успішною у всіх випадках, ускладнень не від-
значено, показань для повторного дренування не 
було. Основним показаннями для перкутанного ін-
тервенційного втручання у всіх 6 хворих були симп-
томи інфекційних подій, а саме: висока гіпертермія у 
поєднанні з підвищенням ШОЕ, С-реактивного біл-
ка та лейкоцитозом.

Характерною рисою, що була виявлена під час 
спостереження, стало підтвердження цукрового діа-
бету у 4 із 6 хворих з інфікованим лімфоцеле. Із 16 
пацієнтів, у яких діагностовано лімфоцеле, 6 страж-
дали цукровим діабетом, у 10 осіб цукровий діабет 
не виявлено. Не було також зареєстровано статис-
тично значущих відмінностей між двома групами 
залежно від віку, рівня ПСА, показників за шкалою 
Глісона, індексом маси тіла (ІМТ) та метастазами в 
лімфовузли. Під час аналізу даних 6 хворих, у яких 
далі виникло саме інфіковане лімфоцеле з подаль-
шим перкутанним дренуванням проти неінфікова-
ного вогнища, було підтверджено, що у пацієнтів із 
цукровим діабетом достовірно частіше розвивалось 
інфікування лімфоцеле (р=0,04; тест Фішера).

В одного хворого лімфоцеле було діагностовано 
ще до проведення стандартного УЗД (через 1 міс 
після операції). У цього пацієнта через 3 тиж піс-
ля операції виникла гіпертермія, двобічний набряк 
нижніх кінцівок у поєднанні з погіршенням утри-
мання сечі. При УЗД виявлене білатеральне лім-
фоцеле, що супроводжувалось тромбозом глибоких 
вен. Хворому було виконане невідкладне двобічне 
дренування патологічних вогнищ, призначена анти-
мікробна терапія, постільний режим та високі дози 
високомолекулярних гепаринів. Додатково у нього 
було діагностовано цукровий діабет.

Показник Лімфоцеле (+), n=16 Лімфоцеле (-), n=377 p

Вік, років 65,5±5,1 64,4±4,9 0,39

ПСА, нг/мл 21±1,8 18±1,1 >0,05

ІМТ, кг/м2 32±2,5 28±1,5 >0,05

Тривалість операції, хв 210±25,3 175±15,1 >0,05

Крововтрата, мл 205±23,4 178±15,2 >0,05

Маса ПЗ, г 66±5,7 72±5,2 >0,05

Кількість вилучених лімфовузлів 23,9±2,3 23,3±2,7 >0,05

Позитивний хірургічний край, n/N (%) 2/16 (12,5%) 65/377 (17,2%) >0,05

Початкові характеристики хворих
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Неінфекційні симптоми, що були пов’язані з лім-
фоцеле, лікувались консервативно у чотирьох хво-
рих. Зазначені випадки включали набряки нижніх 
кінцівок (2 хворих), гідроцеле (1 хворий) та поверх-
невий тромбофлебіт (1 хворий). Порівняння харак-
теристик пацієнтів, у яких виникло або не виникло 
лімфоцеле, представлене у таблиці. Не було виявле-
но жодного статистично значущого прогностичного 
показника щодо ймовірності виникнення лімфоцеле 
при застосуванні уніваріантного або мультиваріант-
ного аналізу. Однак ризик інфікування лімфоцеле 
був статистично достовірно вищим у пацієнтів із цу-
кровим діабетом (p<0,05).

Розуміння діагностичної та потенційно терапев-
тичної важливості вилучення ЛВ з використанням 
відповідних калькуляторів у хворих на РПЗ у поєд-
нанні з парадигмою посилення застосування хірур-
гічного лікування у пацієнтів високого ризику стало 
додатковим стимулюючим фактором збільшення 
виконання лімфодисекції в сучасних умовах [1–4]. 
Однак під час обговорення з хворим характеру та ва-
ріантів оперативного лікування, доцільно ретельно 
інформувати його щодо розвитку можливих усклад-
нень. Формування лімфоцеле залишається найбільш 
частим ускладненням після лімфаденектомії, що 
пов’язане з підтіканням лімфи з аферентних лімфа-
тичних каналів після їхнього розсічення. Останнім 
часом Briganti et al. [10] повідомили, що частота роз-
витку лімфоцеле була достовірно частіше у хворих, 
яким виконували рЛД порівняно зі стандартною ЛД 
(10,3% та 4,6% відповідно).

Додатковим фактором ризику деякі автори вважа-
ють застосування періопераційної антикоагулянтної 
профілактики венозних тромбоемболічних усклад-
нень. Так, M.A. Orieveto та співавт. повідомляють про 
високу частоту лімфоцеле (51%) саме в групі хворих, 
які отримували низькомолекулярні гепарини в періо-
пераційний період. Автори припускають, що застосу-
вання низькомолекулярних гепаринів може вплива-
ти на час закриття аферентних лімфатичних судин та 
підвищувати частоту розвитку лімфореї [26]. 

Була проаналізована частота виникнення лім-
фоцеле та його наслідки у групі позадулонної ради-
кальної простатектомії з розширеною лімфодисек-
цією. Аналіз мав проспективний характер з постій-
ним ультразвуковим моніторингом за розробленою 
програмою. Це дозволило не тільки оцінити частоту 
формування лімфоцеле, але й визначити його клініч-
ну значущість. Більш того, представлені дані літера-
тури надали додаткові докази того, що формування 
лімфоцеле не обмежується ретроперитонеальними 
хірургічними втручаннями, а пов’язане з транспери-
тонеальними доступами.

Деякі автори вважають, що КТ може бути більш 
оптимальною технологією щодо визначення лімфо-
целе та спроможне ідентифікувати ті випадки, які 
можуть бути пропущеними під час проведення УЗД 
[11]. Хоча ця думка є достатньо аргументованою, 
ми вважаємо, що рутинне виконання КТ не завжди 
виправдане для рутинного скринінгу патологічних 
вогнищ, позаяк останнє дослідження створює додат-

кове опромінення та є досить вартісним. Тому слід 
резервувати застосування КТ виключно для симпто-
матичних хворих. Крім того, УЗД може бути викона-
не урологами клініки безпосередньо в стаціонарі без 
додаткових витрат.

Деякі автори повідомляють, що частота радіоло-
гічно-виявленого лімфоцеле коливається від 25% до 
61% [8, 9], водночас симптоматичне вогнище вияв-
ляється у 2–9% випадків [2, 3, 7, 10, 12–14]. 

У даному дослідженні частота виникнення лім-
фоцеле становила 4%; цей невисокий показник від-
повідає результатам більшості останніх представле-
них серій досліджень. З іншого боку, Davis та спі-
вавт. [15] повідомили про ще більш низьку частоту 
лімфоцеле (що дорівнювало 0%) після трансперито-
неальної робот-асистованої рЛД протягом 6-місяч-
ного спостереження. Хоча слід відзначити, що спо-
стереження було досить короткотривалим, хворим 
не проводили планову візуалізацію до того часу, 
коли з’являлись клінічні ознаки формування пато-
логічного кістозного утворення. Відмінності в часто-
ті утворення лімфоцеле в наведених серіях можуть 
бути зумовлені обов’язковим використанням кліпс 
під час проведення дисекції. Ретельне блокування 
лімфатичних каналів кліпсами або лігатурами спро-
можне зменшити частоту зазначеного ускладнення 
[3, 16]. Навпаки, коли кліпси не використовувались 
взагалі, фіксували підвищення виникнення лімфо-
целе до 51%, навіть при проведенні обмеженої лім-
фодисекції під час РАРП [11].

Частота симптоматичного лімфоцеле у дослі-
дженні становила 1,5%. Цей показник є досить низь-
ким для хворих, яким була виконана РПЕ. Найбільш 
частим симптомом були ознаки інфекційних проя-
вів. Тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок, набряки 
нижніх кінцівок, гідроцеле та поверхневий флебіт 
зустрічались не часто. Симптоматичне лімфоцеле 
розвивалось у середньому через 10,8 міс після хірур-
гічного втручання. Тому фахівець повинен бути обі-
знаним щодо можливості виникнення цього усклад-
нення не тільки протягом раннього післяоперацій-
ного періоду, але й у віддалені терміни. 

Davis та співавт. [15] також повідомили про ви-
падки, коли симптоматичне лімфоцеле виникало 
через ≥6 міс після операції. Водночас деякі з них 
ускладнювались формуванням абсцесу. Авторами 
була запропонована гіпотеза, що у деяких хворих 
асимптоматичне лімфоцеле може персистувати пев-
ний час, доки не приєднується інфекційні агенти з 
інших джерел [17]. Результати наших досліджень 
подібні до наведених вище даних. Цікаво, що в од-
ного хворого було виявлено раптове виникнення ін-
континенції сечі через 4 тиж після операції. Під час 
контрольного обстеження у пацієнта було діагнос-
товано двобічне лімфоцеле. Тому ми дійшли висно-
вку, що хворі з ознаками виникнення гострої інкон-
тиненції повинні проходити додаткове обстеження 
з метою виключення лімфоцеле. Найбільш грізним 
ускладненням, пов’язаним з лімфоцеле, є тромбоем-
болія легеневої артерії [12, 13, 18]. На щастя, вона не 
зустрічалась у даному дослідженні.
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Naselli та співавт. [6] повідомили, що з ураху-
ванням змінних величин, кількість вилучених лім-
фовузлів було статистично значущим незалежним 
предиктором виникнення симптоматичного лім-
фоцеле. Ми не виявили фактори ризику, що могли 
б вважатись предикторами можливого формуван-
ня лімфоцеле (симптомного або безсимптомного). 
Можливою причиною цього була відносно мала 
кількість хворих. Однак одним з результатів дано-
го спостереження було те, що 4 із 6 хворих, у яких 
розвилось інфіковане вогнище, страждали на цукро-
вий діабет. Незважаючи на малу кількість випадків, 
слід відзначити, що у хворих на цукровий діабет, у 
яких розвинулось лімфоцеле, фіксували достовірно 
більшу частоту перкутанного дренування внаслідок 
інфікування патологічного вогнища. Ця особливість 
має бути підтверджена під час проведення подаль-
ших досліджень з більшою вибіркою.

Зареєстрована висока частота лімфоцеле протя-
гом першого місяця після операції. Однак більшість 
лімфатичних кіст регресували спонтанно (при УЗД 
персистенція лімфоцеле виявлена тільки у 19% хво-
рих через 3 міс після операції). Важливо, що у жод-
ного хворого не було підтверджено симптоматичне 
вогнище протягом 3 міс після операції. Хоча при по-
дальшому спостереженні було встановлено, що біль-
шість випадків лімфоцеле, що персистували після 
3 міс після операції, мали симптоматичний перебіг 
(68%). Зазначені показники збільшувались до 74% 
за наявності цукрового діабету. 

На підставі проведеного аналізу ми пропонуємо 
наступний алгоритм контролю представленої кате-
горії хворих. Пацієнту необхідно виконати УЗД таза 
через 3 міс після операції. Дослідження через 1 міс 
після операції не є обов’язковим, оскільки воно до-
стовірно не покращує предикцію наступного виник-
нення симптоматичного лімфоцеле. З іншого боку, 
це може викликати небажаний стрес хворого внаслі-
док гіпердіагностики тих лімфатичних кіст, які мо-
жуть самостійно редукуватись. 

Незважаючи на те, що у даному дослідженні ви-
падків інфекційних ускладнень після перкутанного 
дренування лімфоцеле не спостерігали, за даними 
деяких авторів ця методика може призводити до 
септичних ускладнень. Так, Naselli та співавт. [6] по-
відомляють, що у 4 випадках із 5 у хворих з гіпер-

термією процедура ускладнювалась сепсисом. Тому 
своєчасне дренування асимптоматичного лімфоцеле 
до початку його інфікування може попередити сер-
йозні септичні ускладнення. Перкутанне зовнішнє 
дренування було успішно виконане у всіх хворих 
представленої серії без застосування додаткового 
лікування. Навпаки, в іншому дослідженні близько 
у 50% хворих після перкутанного дренування було 
необхідним виконання додаткового хірургічного 
втручання (лапароскопічної марсупіалізації) [6].

Відомі три вірогідних фактори, що спроможні впли-
вати на частоту виникнення лімфоцеле: хірург, вид до-
ступу (трансперитонеальний або екстраперитонеаль-
ний) та використання низькомолекулярних гепаринів 
(НМГ) [17, 19–22]. У цьому дослідженні всі операції 
виконувались одним хірургом з використанням екс-
траперитонеального доступу, що виключає вплив хі-
рургічного фактора та фактора доступу. Незважаючи 
на те, що дані відносно впливу застосування НМГ на 
формування лімфоцеле залишаються суперечливими, 
більшість авторів вважають достовірним зв’язок між 
застосуванням антикоагулянтів та утворенням лімфа-
тичних кіст [19–21]. У цьому дослідженні зазначена 
закономірність була підтверджена.

У дослідженні існують певні недоліки, що при-
таманні будь-якому ретроспективному аналізу, не-
зважаючи на проспективний характер візуалізацій-
ного контролю. Виявлення додаткових прогностич-
них факторів розвитку симптоматичного лімфоцеле 
може бути можливим під час аналізу більшої кіль-
кості хворих. Крім того, ми не проводили тривалого 
УЗД у випадках, коли дослідження не виявляло лім-
фоцеле через 1 міс після операції. Отже, теоретично 
можна пропустити пізнє виникнення асимптоматич-
ного лімфоцеле.
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Гіпоактивний статевий потяг: нейрогуморальні 
характеристики, ділянки головного мозку,  
що регулюють сексуальне бажання,  
і його реакції на еротичні стимули
Г. С. Кочарян
Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті наголошується, що сексуальне бажання вважають результатом складного балансу між гальмівними та збу-
джуючими факторами (нейротрансмітери, гормони), які впливають на функціонування головного мозку. Так, до-
фамін, окситоцин, естрогени, норадреналін, меланокортин, норепінефрин, тестостерон чинять збуджуючий вплив, 
а серотонін, ендоканабіноїди, пролактин, опіоїди – гальмівний. 
Наводяться дані досліджень, де повідомляється про особливості реакцій головного мозку осіб з гіпоактивним статевим по-
тягом на еротичні стимули, а також статеві відмінності цих реакцій на дані стимули. Також називаються ключові ділянки 
головного мозку, які регулюють сексуальне бажання (префронтальна кора, блакитна пляма, медіальна преоптична ділян-
ка, паравентрикулярне ядро, центри обробки винагороди та уваги у вентральній тегментальній ділянці та прилегле ядро). 
Наводяться відомості про гормональне регулювання статевого потягу у чоловіків. Повідомляється про досліджен-
ня, які не узгоджуються з традиційною точкою зору про пригнічувальний вплив гіперпролактинемії на сексуальні 
функції чоловіків (G. Corona та співавт., 2007, 2014), автори яких, навпаки, відзначають, що в ході аналізу зв’язку 
рівня пролактину (ПРЛ) та сексуальних розладів сильна кореляція спостерігалася між більш низькими рівнями 
ПРЛ та зниженням задоволення від оргазму. Також ними було виявлено, що низький рівень ПРЛ було пов’язано 
з еректильною дисфункцією (ед) та передчасною еякуляцією. Це, мабуть, можна пояснити тим, що такий рівень 
ПРЛ був пов’язаний із поганим станом здоров’я. G. Corona та співавт. (2007, 2014) стверджують, що тяжка гіперп-
ролактинемія (ТГПРЛН) може бути пов’язана з ед тільки через гіперпролактинемію, яка , зі свого боку, пов’язана 
з гіпогонадальним станом. Більш того, що особливо важливо для обговорюваної проблеми, ТГПРЛН була пов’язана 
з гіпоактивним сексуальним бажанням (ГСБ), підвищеним рівнем тиреотропіну і гіпогонадизмом. Зв’язок між 
ТГПРЛН та ГСБ був підтверджений після коригування рівнів тестостерону, тиреотропного гормону та викорис-
тання психотропних препаратів. Цитованими авторами робиться висновок, що, згідно з отриманими результатами, 
тяжка, а не легка гіперпролактинемія є важливою детермінантою ГСБ. Проте, на їхню думку, ПРЛ може справляти 
більш позитивні, ніж негативні ефекти в ініціюванні чи підтримці статевої поведінки.
У статті також обговорюється гормональне регулювання статевого потягу у жінок. Якщо раніше припускали, що 
андрогени надниркових залоз мають вирішальне значення для виникнення в них сексуального бажання, то потім 
сформувалася думка, що це не так, і акцент змістився на кортикостероїди яєчників, включаючи естрадіол і тестосте-
рон. Зазначається, що хоча кортикостероїди яєчників можуть впливати на сексуальне бажання жінок, їх точна роль 
у виникненні у них гіпоактивного розладу статевого потягу залишається неясною.
Ключові слова: гіпоактивний статевий потяг, нейрогуморальні характеристики, ділянки головного мозку, що регулю-
ють сексуальне бажання, реакції головного мозку на ерогенні стимули, чоловіки, жінки.

Hypoactive libido: neurohumoral characteristics, regions of the brain regulating sexual desire, 
and its reactions to erotic stimuli 
G. S. Kocharyan

The article indicates that sexual desire is considered to result from a complex balance between inhibitory and stimulating 
factors (neurotransmitters, hormones), which influence functioning of the brain. For example, dopamine, oxytocin, estrogens, 
noradrenalin, melanocortin, norepinephrine and testosterone produce excitory influence, while serotonin, endocannabinoiids, 
prolactin (PRL) and opioids produce inhibitory influence. The article contains data of researches, which informed about 
peculiarities in reactions of the brain in people with hypoactive sexual desire to erotic stimuli as well as sex differences of the 
above reactions to these stimuli. Also, key regions in the brain that regulate sexual desire (the prefrontal cortex, locus coeruleus, 
medial preoptic area, paraventricular nucleus, and reward- and attention-processing centers of the ventral tegmental area and 
the nucleus accumbens) are listed.
Information about hormonal regulation of sexual desire in men is given. The article informs about studies that are not consistent 
with the established view about an inhibitory influence of hyperprolactinaemia (HP) on sexual functions in men (G. Corona 
et al., 2007, 2014), whose authors, on the contrary, note that analysis of the relation between PRL level and sexual disorders 
revealed a strong correlation between lower PRL levels and reduced pleasure from orgasm. They also revealed that a low PRL 
level was associated with erectile dysfunction (ED) and early ejaculation. This phenomenon may be explained by the fact that 
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the low PRL level was associated with bad health. G. Corona et al. (2007, 2014) insist that severe HP may be associated with 
ED only because of HP, which in its turn is caused by hypogonadal state. Moreover, and what is especially important for the 
problem in question, severe HP was associated with hypoactive sexual desire (HSD), an increased level of thyrotropin and 
hypogonadism. A relationship between severe HP and HSD was confirmed after correction of testosterone and thyrotropic 
hormone levels and use of psychotropic agents. The cited authors conclude that in compliance with their findings severe, 
rather than mild, HP is an important determinant of HSD. Nevertheless they believe that PRL can produce more positive than 
negative effects in initiating and maintaining sexual behavior. 
Our article also discusses hormonal regulation of sexual desire in women. Though before it was supposed that adrenal androgens 
played a pivotal role for appearance of sexual desire in them, later an opinion formed that it was not so and the focus was shifted 
to ovarian corticosteroids, including estradiol and testosterone. It is noted that though ovarian corticosteroids can produce 
some effect on sexual desire in women, their exact role in the appearance of HSD disorder in females remains unclear.
Keywords: hypoactive libido, neurohumoral characteristics, key areas of the brain that regulate sexual desire, brain responses to 
erogenous stimuli, men, women.

У сексуальній реакції беруть участь понад 30 нейроме-
діаторів, пептидів та гормонів. Сексуальне бажання 

вважають результатом складного балансу між гальмів-
ними та збуджуючими факторами (нейротрансмітери, 
гормони), які впливають на функціонування головного 
мозку. Так, дофамін, окситоцин, естрогени, норадрена-
лін, меланокортин, норепінефрин, тестостерон чинять 
збуджуючий вплив, а серотонін, ендоканабіноїди, про-
лактин, опіоїди – гальмівний [20, 31, 42, 48].

Головний мозок та його реакції  
на ерогенні стимули

B. A. Arnow та співавт. [11] порівнювали реакції на 
різні еротичні та нееротичні стимули у 20 жінок без сек-
суальних дисфункцій (no history of sexual dysfunction; 
NHSD) та 16 жінок з гіпоактивним розладом статевого 
потягу (hypoactive sexual desire disorder; HSDD) під час 
проведення функціональної магнітно-резонансної то-
мографії (a functional magnetic resonance imaging; fMRI). 

Оцінювали суб’єктивне сексуальне збуджен-
ня та периферичну сексуальну реакцію за допо-
могою вагінального фотоплетизмографа (a vaginal 
photoplethysmograph; VPP), а також активацію мозку 
у трьох точках часу. Відеостимули включали еротич-
ні, спортивні та розслаблюючі сегменти. Суб’єктивне 
збудження від еротичних стимулів було значно вищим 
у жінок з групи NHSD порівняно з жінками з HSDD. 
Також, зокрема, було виявлено, що жінки з HSDD по-
рівняно з жінками з групи NHSD продемонстрували 
більш високу активацію у медіальній лобовій звивині 
(зона Бродмана 10 [Brodmann area (BA) 10)]), правій 
нижній лобовій звивині (BA 47) та білатеральній шка-
ралупі (bilateral putamen). Результати більшої актива-
ції BA 10 та BA 47 серед жінок з HSDD наводять на 
думку, що ця група приділяла значно більше уваги мо-
ніторингу та/або оцінюванню своїх відповідей, ніж ті 
жінки, які входили до групи NHSD, що може заважати 
нормальній сексуальній реакції.

F. Bianchi-Demicheli та співавт. [14] також провели 
зіставлення результатів, отриманих під час проведення 
fMRI у жінок-правшів із групи HSDD (n=13) і з групи 
NHSD (n=15). Середній вік усіх обстежених становив 
31,1±7,02 року. Порівнювали реакції регіонального 
мозкового кровотоку у двох групах, коли жінки за-
знавали впливу візуальних еротичних та нееротичних 
стимулів. Отримані результати продемонстрували, що 
учасниці групи NHSDD оцінили еротичні стимули 
значно вище, ніж жінки з HSDD, за 10-бальною шка-

лою, яка визначає рівень статевого потягу. Жодної різ-
ниці в результатах оцінювання нееротичних стимулів 
між учасницями двох груп не спостерігали. 

Отримані авторами результати функціональної 
ней ровізуалізації розширили ці дані, продемонстру-
вавши два різні типи нейронних змін в учасниць з і без 
HSDD. Порівняно з жінками з HSDD, учасниці до-
слідження у групі без цієї патології продемонстрували 
велику активацію в ділянках мозку, що беруть участь в 
обробленні еротичних стимулів, включаючи внутріш-
ньотеменну борозну, дорсальну передню поясну звиви-
ну та енто/периринальну кору (ento/perirhinal region). 
Цікаво, що жінки з HSDD також продемонстрували 
активацію в ділянках мозку, пов’язаних із соціальними 
та когнітивними функціями вищого порядку, таких, як 
нижня тім’яна часточка, нижня лобова звивина та за-
дня медіальна потилична звивина. 

Отже, отримані результати свідчать, що жінки з 
HSDD не тільки демонструють гіпоактивацію в ділян-
ках мозку, які опосередковують сексуальне бажання, а 
й гіперактивацію ділянок мозку, що може відображати 
відмінності у суб’єктивних, соціальних та когнітивних 
інтерпретаціях еротичних стимулів. У сукупності, за-
значають цитовані автори, ці дані відповідають спону-
кальній/стимулюючій моделі мотивації сексуального 
функціонування.

S. Cacioppo [18] повідомляє, що HSDD, пов’язаний зі 
специфічною лобно-лімбіко-тім’яною дисфункцією, яка 
характеризується слабкішими реакціями, що залежать 
від рівня кисню в крові, в мозковій мережі сексуаль-
ного бажання, та більш сильними реакціями у саморе-
ферентній мережі мозку, залежними від рівня кисню 
у крові. На підставі цього автор робить висновок, що 
результати мета-аналізу відповідають низхідній не-
йрофункціональній моделі HSDD, в якій перевірка, 
моніторинг та оцінювання себе (а не сенсорного досві-
ду) до або під час сексуальної активності протидіють 
сексуальному бажанню. Ці результати піднімають нові 
запитання щодо необхідності та достатності дисфунк-
ціональної активації сексуального бажання та само-
референціальних мереж мозку, відповіді на які мають 
відношення до розроблення та оцінювання персоналі-
зованих методів лікування HSDD.

I. Goldstein та співавт. [31], посилаючись на інші пу-
блікації [12, 15, 29, 42, 43, 49], повідомляють, що ключо-
ві ділянки мозку, які регулюють сексуальне бажання, 
включають префронтальну кору (the prefrontal cortex), 
блакитну пляму (locus coeruleus), медіальну преоптич-
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ну ділянку (medial preoptic area), паравентрикулярне 
ядро (paraventricular nucleus), центри оброблення ви-
нагороди та уваги у вентральній тегментальній ділян-
ці (the ventral tegmental area) та прилегле ядро (the 
nucleus accumbens).

У літературі наводяться дані про статеві відміннос-
ті у реакціях на еротичні стимули. Так, S. Karama та 
співавт. [33] повідомляють, що, згідно з різними дани-
ми, чоловіки зазвичай зазнають більшого сексуального 
збудження (СЗ) при еротичних стимулах, ніж жінки. 
Проте мало що відомо про нейробіологічні процеси, 
які лежать в основі такої статевої відмінності. 

Щоб дослідити цю проблему, було використано 
функціональну магнітно-резонансну томографію для 
порівняння нейронних корелятів СЗ у 20 чоловіків та 20 
жінок. Активність мозку вимірювалася, коли вони пере-
глядали уривки з еротичних фільмів. Результати проде-
монстрували, що рівень СЗ був значно вищим у чолові-
ків, ніж у жінок. У порівнянні з переглядом емоційно ней-
тральних уривків з фільмів, перегляд уривків з еротич-
них фільмів був пов’язаний в обох статей з двостороннім, 
залежним від рівня кисню в крові посиленням сигналу 
в передній поясній звивині, медіальній префронтальній, 
орбітофронтальній, острівцевій та потилично-скроневій 
корі, а також у мигдалині та вентральному смугастому 
тілі. Тільки у групі чоловіків спостерігали значну акти-
вацію таламуса та гіпоталамуса, сексуально диморфних 
ділянок мозку, які відіграють ключову роль у фізіологіч-
ному збудженні та сексуальній поведінці. 

При прямому порівнянні чоловічої та жіночої груп 
було виявлено, що активація гіпоталамуса значно 
вища у чоловіків. Крім того, тільки у чоловіків вели-
чина активації гіпоталамуса позитивно корелювала із 
зареєстрованими рівнями СЗ. Ці дані свідчать про іс-
нування подібності та відмінностей у тому, як мозок 
обох статей реагує на еротичні стимули. Вони також 
наводять на думку, що більш виражене СЗ, яке зазви-
чай відчувають чоловіки під час перегляду еротики, 
може бути пов’язане з виявленими функціональними 
статевими відмінностями щодо гіпоталамуса.

Гормональне регулювання у чоловіків
Тестостерон (Тс) є гормоном-андрогеном. Він син-

тезується з холестерину клітинами Лейдіга сім’яників 
у чоловіків та у невеликих кількостях яєчниками у 
жінок, а також корою надниркових залоз у чоловіків 
та жінок. Також ферменти стероїдогенезу присутні і в 
інших клітинах сім’яника (канальцевий епітелій), які 
можуть брати участь у створенні високого місцевого 
рівня Тс, необхідного для нормального сперматогене-
зу (В. І. Кандрор, 1991) [5]. П’ять відсотків Тс продуку-
ється поза тестикулами (крім кори надниркових залоз, 
у печінці, передміхуровій залозі та скелетних м’язах).

Тс під дією ферменту ароматаза перетворюється на 
естрадіол (Е2), а під дією ферменту 5α-редуктаза – на 
дигідротестостерон (ДГТ). Сам Тс біологічно менш ак-
тивний, ніж ДГТ. Тестикули секретують Тс не завжди, 
а дискретно, внаслідок чого рівень коливань цього гор-
мону в крові дуже значний (3–12 нг/мл у здорового мо-
лодого чоловіка). Внаслідок циркадного ритму секреції 
максимальний вміст Тс у крові фіксують приблизно о 

07:00 годині ранку, а мінімальний – приблизно о 13:00 
годині [5]. Вказують і на 01:00 годину [2] і на 20:00 го-
дин [4] як на час, коли реєструють мінімальний вміст 
Тс у крові. Існують інші вказівки на максимальну і міні-
мальну концентрацію Тс в крові залежно від часу доби. 
Його пік припадає на ранок (між 04:00 і 08:00 година-
ми), а найменших значень він досягає у вечірні години 
(між 16:00 та 20:00) [9]. Слід зазначити, що циркадні 
ритми осіб старшого віку виражені дуже слабо [5].

Загальний Тс крові має такі складові:
•  вільний Тс (не пов’язаний із білком, 1–4% від за-

гального);
•  Тс, з’єднаний з глобуліном, що зв’язує статеві 

гормони (ГСПГ) (60–70%);
•  Тс, пов’язаний з альбуміном (слабозв’язаний тес-

тостерон, 25–40%) [8]. 
Також можна знайти відомості, що Тс міститься 

в крові як у вільному стані (2% Тс сироватки), так і 
у вигляді комплексу (60%) із ГСПГ та у поєднанні з 
альбуміном (38%) [5]. Існують вказівки і на наступ-
не співвідношення між цими видами Тс. Зазначаєть-
ся, що 2% Тс перебуває у вільній формі, 60% слабко 
пов’язані з альбуміном та іншими білками та близь-
ко 40% Тс сильніше пов’язані з ГСПГ [34]. Вільна і 
слабопов’язана форми – це біодоступний Тс, тобто та-
кий, що має біологічну активність.

Рівень Тс, властивий для дорослих чоловіків, дося-
гається приблизно к 17 рокам, біодоступний Тс зали-
шається збалансованим до 30–40 років, а потім з рока-
ми повільно зменшується зі швидкістю близько 1,2% 
на рік. У здорових чоловіків віком від 25 до 75 років се-
редній рівень Тс у сироватці знижується приблизно на 
30%, а вільного Тс – на 50% [34]. Нормативні значення 
рівня загального тестостерону у крові в осіб чоловічої 
статі наведено у таблиці [10].

Існують різні методи дослідження Тс, але сьогодні 
вони недостатньо стандартизовані. Тому результати 
аналізу в однієї й тієї ж людини можуть відрізнятися в 
різних лабораторіях. При використанні більшості ме-
тодів дослідження у чоловіків віком від 18 до 50 років 
значення загального тестостерону більше 12 нмоль/л 
відповідають нормі, нижче 8 нмоль/л – його недо-
статності, а проміжні значення у межах 8–12 нмоль/л 
можуть вимагати додаткових досліджень, наприклад, 
визначення вільного Тс, ГСПГ тощо [10].

Вік Рівень тестостерону, нмоль/л

4 дні – 6 міс 0,30–10,36

6 міс – 9 років < 1,24

9–11 років < 0,81

11–14 років < 15,41

14–16 років 1,25–21,92

16–18 років 5,13–27,53

18–50 років
Нижній діагностичний поріг, 

рекомендований ISSAM: 12 нмоль/л

Понад 50 років 8,6–23,4

Нормативні показники рівня тестостерону  
у чоловіків залежно від віку
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E. J. Meuleman, J. J. van Lankveld [36], посилаючись 
на дані літератури, повідомляють, що Тс необхідний 
для повного спектра сексуальних реакцій [28, 38]. Фі-
зіологічний діапазон концентрацій Тс (3–12 нг/мл) 
значно вищий, ніж це необхідно для нормальної ста-
тевої функції. Критичний рівень Тс для сексуальної 
функції у чоловіків – 3 нг/мл [39]. 

Введення екзогенних андрогенів у пацієнтів з інду-
кованим або спонтанним гіпогонадизмом впливає на 
частоту сексуальних фантазій, сексуальне збудження 
та бажання, спонтанну ерекцію під час сну та вранці, 
еякуляцію, сексуальні дії з партнером і без нього, а та-
кож оргазми за допомогою коїтусу або мастурбації. У 
шведському епідеміологічному дослідженні 500 чоло-
віків низькі рівні вільного Тс були пов’язані зі слабким 
сексуальним інтересом [40].

На сьогодні недостатньо даних про вплив введення 
Тс на еугонадальних чоловіків (чоловіків із нормальним 
рівнем андрогенів) із сексуальними проблемами або без 
них. R. O’Carroll, J. Bancroft [41] у подвійному сліпому 
перехресному порівнянні впливу ін’єкцій Тс і плацебо у 
двох групах чоловіків з нормальним рівнем циркулюю-
чого Тс (10 скаржилися переважно на втрату сексуаль-
ного інтересу, а 10 – переважно на еректильну недостат-
ність) виявили наступне. Значне підвищення сексуаль-
ного інтересу Тс викликав у першій групі, але не було 
жодного впливу на еректильну функцію в жодній з груп. 

Деякі автори зазначають, що оскільки у здорових чо-
ловіків набагато більше андрогенів, ніж необхідно для 
підтримки статевої функції, зниження рівня Тс у сиро-
ватці до нормального низького рівня або підвищення 
його до нормального високого в еугонадних чоловіків 
не чинить помітний вплив на статеву функцію. Тому 
введення адрогенів корисне лише тим чоловікам, в яких 
їхній ендогенний рівень аномально низький [36]. Існує 
думка, що є потужні гомеостатичні механізми, дія яких 
проявляється в тому, що чим більше вводиться тестос-
терону, тим більше пригнічується ендогенна його секре-
ція або збільшується швидкість його метаболізму. 

O. Benkert та співавт. [13] щодня вводили унде-
каноат тестостерону для лікування розладів ерекції в 
еугонадних чоловіків, але не досягли ні позитивного 
впливу на ерекцію, ні підвищення рівня циркулюючих 
гормонів. З цього можна дійти висновку, що нездатність 
впливати на ерекцію може бути не результатом неефек-
тивності андрогенів, а нездатності змінити їх рівень.

Обговорюючи питання про залежність рівня ста-
тевої активності від концентрації андрогенів у кро-
ві і наголошуючи, що проста лінійна залежність між 
цими параметрами відсутня, А. І. Гладкова [2] повідо-
мляє, що рівень Тс у плазмі, нижче якого порушується 
сексуальна поведінка, становить 2,0–4,5 нг/мл [45]. 
«Отже, у межах нормальних фізіологічних коливань 
рівня Тс кореляція між частотою статевих контактів, 
еротичними інтересами та змістом андрогену чітко не 
фіксується (J. Сох, 1984). Це свідчить, що при індиві-
дуальних і фізіологічних коливаннях рівня Тс, які на-
явні у здорових осіб (12,5–40,6 нмоль/л), значні від-
мінності у характері статевої поведінки чоловіків не 
будуть спостерігатися. І лише при «переході» цих меж 
можуть фіксуватися сексуальні дисфункції».

Слід зазначити, що простої лінійної залежності між 
концентрацією Тс та сексуальною активністю не може 
бути хоча б з тієї простої причини, що констатація того 
чи іншого рівня цього андрогену в крові не враховує 
його метаболізм та чутливість органів-мішеней до дії 
цього гормону, від чого залежать його фізіологічні 
ефекти.

Є численні дані, що підтверджують роль Тс у регу-
ляції сексуальності. Існувала думка, що ароматизація 
його до естрадіолу (E2) необхідна для прояву стиму-
люючої дії Тс, яка ґрунтувалася на аналізі мотивацій-
ного компонента статевої активності у гризунів (зали-
цяльна поведінка, садки), яка певною мірою відповідає 
лібідо у людини. Однак важко визначити, чи існує та-
кий самий механізм у людини [2]. Проте роль Тс для 
стимуляції лібідо безсумнівна. Існуючі дані достатньо 
впевнено дозволяють стверджувати, що тестостерон, 
зокрема, стимулює мотиваційний компонент статевої 
поведінки (лібідо).

Дж. Теппермен, Х. Теппермен (J. Tepperman, 
H. Tepperman) [7] у зв’язку з цим повідомляють, що 
хоча є дані, що Тс полегшує спинно-мозкові рефлекси, 
пов’язані з копуляцією, його вплив на поведінку голо-
вним чином визначається дією на преоптичне поле гі-
поталамуса.

А. І. Гладкова [2] зазначає, що на сьогодні існують 
дані, що не відповідають уявленням про обов’язкову 
ароматизацію андрогенів для посилення статевої ак-
тивності. Чоловіча статева поведінка може бути ак-
тивізована Тс і без E2. На підставі аналізу наукової 
літератури (клінічної та експериментальної) можна 
зазначити, що Тс стимулює мотиваційний компонент 
статевої поведінки (лібідо) та певною мірою спонтанні 
ерекції. Він не впливає на ерекції, зумовлені візуаль-
ними стимулами.

Тс посилює статевий потяг за рахунок збільшення 
чутливості сексуальних структур гіпоталамічних цен-
трів статевої поведінки. Крім того, Тс посилює чутли-
вість тактильних рецепторів зовнішніх статевих орга-
нів. Характерно, що в жінок лібідо також стимулюєть-
ся тестостероном [2].

З віком рівень тестостерону у сироватці крові знижу-
ється через ослаблення функції тестикулярної тканини 
(клітини Лейдіга) та гіпофізарно-гіпоталамічної осі, 
рівень глобуліну, який зв’язує статеві гормони, збіль-
шується, що призводить до збільшення пов’язаного Тс 
та зменшення вільного. Крім цього, з віком, можливо, 
знижується чутливість Тс-рецепторів (особливо в цен-
тральній нервовій системі), що може пояснити як зни-
ження сексуального потягу у старіючих чоловіків, так 
і потребу застосування великих доз Тс для лікування 
гіпогонадальних станів у літніх чоловіків [34].

Конкретизувалися уявлення про функціональні 
особливості впливу дигідротестостерону (ДГТ). Силь-
ний андроген ДГТ після настання пубертатного пері-
оду виступає стимулятором репродукції і периферич-
них статевих рефлексів, а у приматів (R. P. Michael, 
R. W. Bonsall, 1979) діє також на центральному рівні, 
регулюючи статеву поведінку [3]. Також зазначаєть-
ся, що з віком низький рівень ДГТ спричиняє розлади 
ерекції та зниження лібідо [8].
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Місцем дії неароматизованих андрогенів назива-
ють периферичні рефлекси, пов’язані зі здійсненням 
еякуляції. Про це, зокрема, свідчить той факт, що ДГТ 
активно накопичується у спинному мозку. За дани-
ми експериментальних досліджень гонадектомованих 
щурів-самців, на периферичному рівні ДГТ проявляв 
значно більш виражену активність порівняно з Тс. Це 
виявлялось у суттєвому укороченні латентного періо-
ду еякуляції та кількості інтромісій до першої еякуля-
ції. Таку дію Тс не має, хоча кількість еякуляцій зрос-
тає після застосування обох андрогенів [2].

Аналізуючи стан розглянутої проблеми, А. І. Глад-
кова [2] зазначає наступне: «В даний час накопичило-
ся достатньо даних, які не відповідають уявленням про 
обов’язкову ароматизацію андрогенів для посилення 
статевої активності. Разом з тим конкретизувалися 
уявлення про функціональні особливості впливу тес-
тостерону та ДГТ на статеву поведінку. Так, показано 
(A. Mode і співавт., 1984), що чоловіча статева поведін-
ка може бути активізована тестостероном і без естра-
діолу. У більшості видів тварин ДГТ ефективний у 
стимуляції спарювальної поведінки. Неароматизовані 
андрогени, зокрема, стимулюють статеву поведінку в 
орхідектомованих гіпогонадних щурів (J. Balthazart, 
M. Schumacher, 1984). У морських свинок, хом’ячків і 
щурів Тс і ДГТ приблизно однакові за ефективністю 
у стимуляції спарювальної поведінки, а в малих до-
зах (200 мкг) ДГТ надавав навіть кращий результат 
(F. Labrie і співавт., 1980; K. L. Olsen, R. E. Whalen, 
1984). На цій підставі автори вважають, що перетво-
рення тестостерону на естрадіол не може бути кри-
тичним для активації чоловічої статевої поведінки. 
Підтвердженням цьому є спостереження, якими вста-
новлено зниження коїтальної активності в умовах 
призначення блокатора 5а-редуктази (W. Y. Bratshaw 
і співавт., 1981)». 

Свідченням на користь наведеної точки зору є те, 
що, зокрема, у самців-резусів ароматизація Тс в Е2 не є 
обов’язковою ланкою в механізмі формування статевої 
поведінки (C. H. Phoenix, 1978) [2].

Проведені А. И. Гладковой спільно з Н. А. Карпен-
ко експериментальні дослідження на гонадектомова-
них щурах-самцях (вивчалися показники, що характе-
ризують залицяльні та власне спарювальні елементи 
статевої поведінки після введення тестостерону-про-
піонату або ДГТ) дозволили зробити висновок, що 
обидва андрогени мають центральний вплив, але на 
периферичному рівні ДГТ виявляв значно більшу ак-
тивність порівняно з Тс [2]. Наголошується, що отри-
мані дані обґрунтовують використання ДГТ або його 
препаратів (провірону) при лікуванні чоловіків із ре-
тардованою еякуляцією. При обговоренні цих даних 
зазначається, що вони певною мірою узгоджуються зі 
спостереженнями інших дослідників.

У результаті низки експериментальних досліджень 
були сформульовані положення, які певною мірою до-
зволяють підбити підсумок і визначити місце андро-
генів у регуляції чоловічої сексуальності. «Зокрема, 
сформульована теорія (G. Perez-Palacios і співавт., 
1975), згідно з якою самцям, на відміну від самок, яким 
для стимуляції статевої активності обов’язково необ-

хідна ароматизація андрогенів, досить синергійної дії 
неароматизованого андрогену та естрогену [2]».

Слід зазначити, що з віком вміст у крові ДГТ трохи 
зменшується, проте його утворення у тканині передмі-
хурової залози зростає. Це є основною причиною роз-
витку аденоми передміхурової залози.

Необхідно зазначити, що інтенсивність статевого 
життя відбивається на вмісті андрогенів. Так, у тварин 
безпосередньо після статевих зносин рівень тестосте-
рону в крові зростає (J. M. Davidson, 1969, P. Andersen, 
1976; R. F. Parrott, 1975). Рівень Тс у молодих чолові-
ків підвищується після перегляду еротичних фільмів. 
D. H. Hellhammer та співавт. [32] визначали концен-
трацію тестостерону (КТс) у слині 20 молодих дорос-
лих та здорових чоловіків до, під час та після презен-
тації п’яти різних фільмів. Ці фільми були відібрані 
таким чином, щоб відповідно викликати еротичне, 
сексуальне, агресивне, стресове та нейтральне збу-
дження. Збільшення КТс виявили через 15 хв після 
початку як еротичної, так і сексуальної стимуляції, 
тоді як зниження КТс спостерігалося під час перегля-
ду стресового фільму з демонстрацією стоматологічної 
операції. Під час перегляду фільмів із нейтральним чи 
агресивним змістом змін у КТс виявлено не було. Крім 
того, не було виявлено відмінностей між КТс до і після 
перегляду будь-якого з цих фільмів. 

Отже, зазначають автори, Тс слини швидко реагує 
на психологічну стимуляцію і може надати практичну 
альтернативу вимірюванням Тс у сироватці в ситуаці-
ях психологічного тестування.

Тривале статеве стримування, навпаки, зумовлює 
зниження концентрації тестостерону (Р. В. Белела, 
Л. А. Фотіна, 1985). Отже, залежність між статевою 
активністю та інкреторною функцією яєчка взаємна 
(І. І. Горпинченко, 1992) [2].

В одній публікації повідомляється, що британські 
вчені дійшли висновку, що у неодружених чоловіків 
набагато більше Тс, ніж в одружених. Було виявлено, 
що рівень Тс, до якого чоловіки ставляться більш ніж 
трепетно, безпосередньо залежить від сімейного ста-
ну. Так, у холостяків, які живуть активним статевим 
життям, тестостерону набагато більше, ніж у моногам-
них батьків сімейств. Це відкриття спантеличило до-
слідників, і вони замислилися над тим, що є причиною 
такої дивної залежності. Відповідь на це питання вони 
знайшли у поведінці птахів. У деяких видів пернатих, 
де мають місце моногамні відносини, спостерігається 
приблизно така сама картина. Рівень Тс у самців різко 
падає після того, як вони знаходять самку для ство-
рення сім’ї. Весь час сімейного життя, коли самець 
дбає про свою подругу і про потомство, рівень Тс за-
лишається низьким. Якщо ж штучно його підвищити, 
то «самець починає вільне життя, вештається по неві-
домим місцям, заводить випадкові знайомства з неза-
міжніми пташками і потихеньку забуває сім’ю». Однак 
природою все передбачено, і весь час, поки самець має 
«дружину», тестостерону у нього вистачає лише на 
підтримку подружніх відносин. Природа подбала не 
тільки про пташок, а й про людей. У сімейних чолові-
ків тестостерон знижується для того, щоб вони збері-
гали вірність дружинам та виховували дітей. Відомо, 
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що чим більше дітей у чоловіка, тим нижчий у нього 
рівень тестостерону, що «з точки зору матінки-приро-
ди» цілком виправдано [6].

Хоча роль естрогенів у чоловіків остаточно не 
з’ясована, відомо, що підвищення концентрації естро-
генів супроводжується збільшенням вмісту глобулінів, 
які зв’язують статеві гормони. Це зумовлює зниження 
рівня вільного Тс, який визначає сексуальну мотива-
цію та інші прояви статевої активності. При визначен-
ні впливу естрогенів на сексуальну сферу звертають 
увагу не лише на абсолютне збільшення їхнього рівня 
в крові, а й на відносне збільшення цього рівня, коли 
змінюються властиві для здорових чоловіків пропорції 
між вмістом у крові Тс та естрадіолу (Е2). Це зумовле-
но збільшенням концентрації останнього, що свідчить 
про відносне його збільшення. Припускають, що як аб-
солютна, так і відносна гіперестрогенемія можуть не-
гативно впливати на сексуальну сферу і призводити до 
розвитку сексуальних дисфункцій.

Однак результати досліджень не завжди підтвер-
джують це припущення. Так, наприклад, якщо одні ав-
тори (В. І. Шаповал, Е. К. Арнольді, Н. В. Сукманський 
та ін., 1982; L. Beeley, 1984) відзначали зниження лібідо 
і потенції у чоловіків, яких лікували естрогенами, то 
інші на підставі експериментальних досліджень дійшли 
висновку, що Е2 сам по собі або спільно з ДГТ справ-
ляє стимулюючу дію на спарювальну поведінку самців 
(H. H. Feder, 1971; M. J. Baum, J. T. N. Vreeburg, 1973; 
R. F. Parrott, 1975; K. Larsson і співавт., 1976; J. Cox, 
1984) [2]. Також висловлюється думка, що Е2 відіграє 
важливу роль для чоловіків. Зокрема, він необхідний 
для формування лібідо, а рецептори цього естрогену, а 
також ароматаза, що перетворює тестостерон на естро-
ген, удосталь присутні в головному мозку [1].

В одному з досліджень (C. Beyer та співав., 1975) 
було показано, що Е2 збільшує кількість садок та ін-
тромісій у кастрованих кроликів, проте найбільш 
сильний ефект спостерігається при одночасному при-
значенні Е2 та ДГТ. Це узгоджується з висловлюван-
нями P. Soderstein, J. A. Gustabsson (1975), які пові-
домляють, що при сумісному призначенні Е2 та ДГТ 
естроген потенціює дію неароматизованого андроге-
ну на мозкові рецептори, а також підвищує здатність 
ДГТ проникати в нейрональні андрогенні рецептори. 
Зазначені вище автори провели експериментальне до-
слідження, результати якого продемонстрували, що у 
щурів, оброблених Тс, інгібітор ароматази пригнічує 
чоловічу статеву поведінку. Це є прямим підтверджен-
ням ролі естрогенів [2].

А. І. Гладкова і Н. А. Карпенко в якості антиестро-
гену вводили щурам синтезований 4-гідроксиандрос-
тендіон. У разі блокування ароматазної активності 
відзначалося подовження латентного періоду садок. 
Отримані дані свідчать про вплив естрадіолу на стате-
ву мотивацію та узгоджуються з теорією ароматизації, 
відповідно до якої, принаймні у гризунів, стимуляція 
статевого потягу на центральному рівні здійснюється 
естрогеном [2].

Традиційно вважають, що гіперпролактинемія веде 
до ослаблення статевого потягу у чоловіків. Так, на-
приклад, A. Weizman та співавт. [52] повідомляють, що 

вони оцінювали рівні пролактину (ПРЛ) у сироватці 
крові та сексуальну функцію у 28 чоловіків віком від 
60 до 64 років і у 44 чоловіків віком від 65 до 70 років. 
Усі досліджувані були одружені, фізично здорові, не 
мали психічних розладів чи сімейних проблем. Близько 
третини чоловіків віком від 60 до 70 років страждали на 
імпотенцію. Не було виявлено очевидної кореляції між 
підвищеним рівнем сироваткового ПРЛ та імпотенцією. 
В осіб віком від 65 до 70 років, у яких було знижене лі-
бідо, спостерігалося значне підвищення рівня ПРЛ у 
сироватці, тоді як у суб’єктів тієї самої вікової групи зі 
збереженим (нормальним) лібідо спостерігався низь-
кий рівень ПРЛ. Дев’ять із десяти чоловіків віком від 
60 до 70 років із рівнем ПРЛ у сироватці вище 40 нг/мл 
повідомили про зниження лібідо. У чоловіків обох віко-
вих груп з високим рівнем ПРЛ відзначено тенденцію 
до зниження частоти статевих контактів. 

На підставі проведеного дослідження, автори ді-
йшли висновку, що, можливо, легка гіперпролактине-
мія у чоловіків похилого віку може бути пов’язана зі 
зниженням статевого потягу та частоти статевої актив-
ності.

Підсумовуючи дані літератури щодо впливу гі-
перпролактинемії на сексуальну сферу чоловіків, 
А. І. Гладкова [3] зазначає, що високий рівень ПРЛ 
призводить до гіпогонадизму, імпотенції, втрати лібі-
до. Вона підкреслює, що механізм, за допомогою яко-
го гіперпролактинемія викликає статеву дисфункцію, 
складний і залежить від низки факторів. Насамперед, 
цей механізм визначається зниженням рівня плазмо-
вого Тс (R. E. Merceron і співавт., 1978), який може 
знижуватися через зменшення секреції лютеїнізуючо-
го гормону (ЛГ), що взаємопов’язаний з високим рів-
нем пролактину (S. Nag та співавт., 1981).

Існують численні дані, які свідчать про негативну 
кореляцію між концентрацією ПРЛ і Тс [3, 17, 37], що 
частково пояснюється антигонадальною дією ПРЛ на 
рівні статевих залоз [2]. Крім цього, в умовах гіпер-
пролактинемії зменшується чутливість гонад до го-
надотропінів, у тому числі до ЛГ (P. Hartemann, 1977; 
S. J. Winters, P. Troen, 1984), в результаті чого яєчко 
перебуває в умовах блокади щодо центрального регу-
люючого впливу [3].

А. І. Гладкова [3] зазначає наявність послідовної 
причинної залежності між гонадами, гіпофізом і гіпота-
ламусом. Проте завершення цього ланцюга лише на рів-
ні продукції гонадального Тс не може бути загальним 
механізмом, що визначає дисфункцію статевих залоз 
при гіперпролактинемії. Свідченням цього є той факт, 
що збільшення рівня плазмового Тс за допомогою його 
ін’єкцій або парантерального введення хоріонічного го-
надотропіну (ХГ) не покращує потенцію у чоловіків із 
гіперпролактинемією. Водночас зниження рівня сиро-
ваткового ПРЛ бромкриптином може відновлювати по-
тенцію, хоча вміст тестостерону при цьому залишається 
зниженим (M. Nagulesparen та співавт., 1978). 

Наведені дані підтверджуються спостереженнями 
[17], що коли сироватковий ПРЛ був знижений за до-
помогою бромокриптину, низка пацієнтів відновили 
свою потенцію до того, як рівень Тс у плазмі помітно 
підвищився, а деякі пацієнти – до того, як він досяг 
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нормального рівня. J. Buvat [16] повідомляє, що ерек-
тильна дисфункція (ЕД), яка зазвичай пов’язана зі 
зниженням статевого потягу, а іноді і з оргазмічною 
або еякуляторною дисфункцією, є основним симп-
томом гіперпролактинемії у чоловіків. Насправді у 
багатьох чоловіків із гіперпролактинемією фіксують 
нормальний рівень Тс у сироватці крові.

У 2013 р. вийшла публікація [35], де повідомля-
ється, що, згідно з новим дослідженням, сексуальні 
проблеми у чоловіків можуть бути пов’язані з низь-
ким рівнем ПРЛ. Зазначається, що це відкриття 
можливо дивне, тому що експерти традиційно вважа-
ли, що ПРЛ, який стимулює розвиток грудей та ви-
роблення грудного молока у жінок, значною мірою 
погіршує сексуальне функціонування чоловіків. У 
новому дослідженні вчені обстежили близько 3000 
європейських чоловіків віком від 40 до 79 років та 
виміряли їм рівні Тс, ПРЛ, холестерину та глюкози 
в крові, а також індекс маси тіла (ІМТ). Учасники 
заповнили анкети про свій загальний стан здоров’я, 
куріння, вживання алкоголю та сексуальне функціо-
нування. Результати продемонстрували, що низький 
рівень ПРЛ був пов’язаний з кількома ознаками пога-
ного сексуального здоров’я, а також з психологічним 
здоров’ям. Чоловіки з рівнем ПРЛ нижче середнього, 
але ще таким, який перебуває в межах норми, час-
тіше, ніж чоловіки з більш високим рівнем, зазначали 
погіршення сексуальної функції, особливо задоволення 
від оргазму. За словами дослідників, учасники також 
мали більше симптомів депресії.

Згідно з цим дослідженням, опублікованим 29 
жовтня 2013 року в Journal of Sexual Medicine, низь-
кий рівень ПРЛ був пов’язаний з більш високим ІМТ 
і рівнем глюкози в крові, більш низьким рівнем фі-
зичної активності та загалом поганим самопочуттям. 

ПРЛ найбільш відомий тим, що дозволяє жін-
кам виробляти грудне молоко після пологів. Під час 
вагітності та годування груддю його рівень у 10–20 
разів вищий, ніж в інший період. Чоловіки та нева-
гітні жінки також виробляють ПРЛ, але неясно, що 
цей гормон у них робить. Високий рівень ПРЛ у чо-
ловіків пов’язують зі слабким сексуальним бажанням 
та еректильною дисфункцією. Пацієнтів, які страж-
дають на такі стани, іноді перевіряють на наявність 
високого рівня пролактину. Однак нові результати 
суперечать загальноприйнятій ідеї про те, що висо-
кий рівень ПРЛ пов’язаний із сексуальними проблема-
ми чоловіків. Фактично, вони свідчать, що ПРЛ може 
більшою мірою справляти позитивні, а не негативні 
ефекти на ініціацію або підтримку чоловічої сексуаль-
ної поведінки [35].

За словами дослідників, деякі попередні дані під-
тверджують нове відкриття. Два дослідження на 
тваринах продемонстрували, що використання пре-
паратів для підвищення рівня ПРЛ у щурів покра-
щувало їхню сексуальну поведінку, а дослідження 
мозку чоловіків, які дивилися еротичні картинки, по-
казало, що підвищення рівня ПРЛ було пов’язано з 
більшою активністю в ділянках мозку, реагуючих на 
сексуальне збудження [35]. Проте дотепер незрозумі-
ло, як саме ПРЛ може сприяти сексуальному функці-

онуванню чоловіків, і результати цих досліджень не 
доводять причинно-наслідкового зв’язку. Можливо, 
низький рівень пролактину відображає зміну рівнів 
сигнальних хімічних речовин у мозку, що регулюють 
статеву поведінку [35].

У наведеній публікації йдеться про дослідження, 
що відображені у статті G. Corona та співавт. [22], в 
якій повідомляється про результати обстеження чо-
ловіків віком 40–79 років (середній вік – 60±11 року) 
низки європейських країн (Флоренція [Італія], Левен 
[Бельгія], Лодзь [Польща], Мальме [Швеція], Ман-
честер [Велика Британія], Сантьяго-де-Компостела 
[Іспанія], Сегед [Угорщина] і Тарту [Естонія]). Ме-
тою цього дослідження було вивчити клінічні, психо-
логічні та сексуальні кореляти низького рівня ПРЛ 
у великій когорті чоловіків з Європейського дослі-
дження чоловічого старіння (European male ageing 
study; EMAS). Визначення рівня ПРЛ було доступне 
у 2948 чоловіків. Відповідно до цих даних, низький 
рівень ПРЛ був пов’язаний з більш низькою фізич-
ною активністю та поганим самопочуттям. Окрім 
цього, було виявлено негативний зв’язок між рівнем 
ПРЛ та індексом маси тіла, а також окружністю талії. 
Виявлено зв’язок між зменшенням базального рівня 
ПРЛ і депресивною симптоматикою. У цьому дослі-
дженні також було виявлено, що низькі рівні ПРЛ 
були пов’язані із зростаючою кількістю загрозливих 
переживань, визнаних головними подіями, що зміни-
ли життя [22].

Під час аналізу зв’язку рівня ПРЛ і сексуальних 
розладів сильна кореляція спостерігалася між більш 
низькими рівнями ПРЛ і зниженням задоволення 
від оргазму. Також було виявлено, що низький рівень 
ПРЛ був пов’язаний з іншими сексуальними пору-
шеннями, включаючи еректильну дисфункцію (ЕД) 
та передчасну еякуляцію. Автори публікації зазнача-
ють, що вони підтверджують асоціації між ступінчас-
тим зменшенням ПРЛ та проблемами з оргазмом та/
або ЕД. Вони підкреслюють, що отримані результати 
явно контрастують із загальноприйнятою концепці-
єю, що у чоловіків тяжка хронічна гіперпролактинемія 
пов’язана із загальним порушенням статевої функції. 
Автори стверджують, що тяжка гіперпролактинемія 
може бути пов’язана з ЕД тільки через гіперпролакти-
немію, пов’язану з гіпогонадальним станом [22].

Залежний від гіпогонадизму негативний вплив на 
сексуальне бажання хронічної гіперпролактинемії, 
повідомляють цитовані автори, також було докладно 
описано. У зв’язку з цим вони посилаються на опу-
бліковану у 2007 р. cтаттю G. Corona та співавт. [21], 
в якій повідомляється, що фізіологічна роль ПРЛ у 
чоловічій сексуальній функції до кінця не з’ясована. 
Автори поставили за мету оцінити клінічні особли-
вості та стани, пов’язані з гіперпролактинемією, у 
пацієнтів чоловічої статі, які звертаються з приводу 
сексуальної дисфункції. Було обстежено 2146 осіб 
(середній вік – 52,2±12,8 року). Легка гіперпролак-
тинемія (ЛГПРЛН) [рівні ПРЛ 420–735 мед/л або 
20–35 нг/мл] і тяжка гіперпролактинемія (ТГПРЛН) 
[рівні ПРЛ > 735 мЕ/л, 35 нг/мл] були виявлені, від-
повідно, у 69 (3,3%) та 32 (1,5%) пацієнтів. ЛГПРЛН 
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не була підтверджена майже у половини пацієнтів 
після повторного взяття крові з вени. Гіперпролакти-
немія була пов’язана з поточним використанням ан-
тидепресантів, антипсихотичних препаратів та бенза-
мідів (входять до групи атипових нейролептиків). У 
чоловіків з ТГПРЛН зафіксували гіпоактивне сексуаль-
не бажання (ГСБ), підвищений рівень тиреотропіну 
та гіпогонадизм. Зв’язок між ГСБ та ТГПРЛН був під-
тверджений після коригування рівнів тестостерону, 
тиреотропного гормону та використання психотроп-
них препаратів. Було зроблено висновок, що ТГПРЛН, 
а не ЛГПРЛН, є важливою детермінантою ГСЖ.

Проте G. Corona та співавт. [22] зазначають, що 
важливо визнати дані деяких досліджень на тваринах, 
згідно з якими гостре, а не хронічне фармакологічне 
підвищення ПРЛ головного мозку, було пов’язане з 
полегшеною, а не порушеною сексуальною поведін-
кою, зокрема з посиленням ерекції статевого члена та 
інтромісійної активності [27]. Дослідження, проведене 
на Філіппінах виявило, що чоловіки, які не мають ді-
тей і не повідомили про сексуальну активність та/або 
повідомили про найнижчу кількість статевих партне-
рів, мали найнижчі концентрації ПРЛ [30]. 

Автори наводять ще цілу низку даних про вплив 
ПРЛ, який сприяє сексуальному функціонуванню, і 
в результаті доходять висновку, що ПРЛ може мати 
більш позитивні, ніж негативні ефекти в ініціюванні 
або підтримці статевої поведінки. Отримані резуль-
тати свідчать, що низькі рівні ПРЛ можуть надати 
цінну клінічну інформацію, коли йдеться про паці-
єнтів, які скаржаться на метаболічні, психологічні чи 
сексуальні відхилення [22].

Отже, низка авторів по-різному оцінюють вплив 
гіперпролактинемії на сексуальні функції чоловіків, 
маючи іноді діаметрально протилежні точки зору. Це 
диктує необхідність осмислення отриманих ними ре-
зультатів. Однак ослаблення сексуального бажання 
внаслідок вираженої гіперпролактинемії ніким не за-
перечується.

Гормональне регулювання у жінок
I. Goldstein та співавт. [31] повідомляють, що про-

тягом більшої частини ХХ століття вважалося, що гор-
мони яєчників не впливають на сексуальне бажання 
жінки [19]. Більш ранні дослідження припускали, що 
андрогени надниркових залоз мають вирішальне зна-
чення для виникнення цього бажання [51]. До 80-х 
років минулого століття доказів того, що оваріектомія 
знижує або усуває жіноче сексуальне бажання, опублі-
ковано не було [25, 46, 47]. Однак з появою таких до-
казів сформувалася думка, що андрогени надниркових 
залоз не мають вирішального значення для сексуаль-
ного бажання жінок, і акцент змістився на кортикосте-
роїди яєчників, включаючи Е2 і Тс [31].

Дослідження впливу гормональної терапії про-
демонстрували, що Тс збільшує сексуальне бажання 
жінок у хірургічно обумовленій та природній постме-
нопаузі, а також у жінок у пременопаузі [44, 50]. Вод-
ночас у жінок, які перебувають у природній менопаузі, 
ослаблення сексуального бажання найкраще перед-
бачалося по зниженню рівня Е2, а не Тс [26]. При що-
денній фіксації сексуального бажання та рівнів гормо-
нів яєчників, Е2 позитивно корелював із сексуальним 
бажанням, прогестерон був пов’язаний зі зниженням 
сексуального потягу, а рівень Тс не дозволяв прогно-
зувати вираженість сексуального потягу у жінок.

Проте недавні клінічні консенсусні заяви не під-
тримують використання естрогенів як терапевтичних 
засобів для лікування гіпоактивного розладу стате-
вого потягу у жінок (hypoactive sexual desire disorder, 
HSDD) [31].

Хоча низький рівень Тс пов’язаний з ослабленням 
сексуального потягу, немає рівня Тс, який передбачає 
виникнення HSDD [24]. Аналогічно жінки з HSDD 
необов’язково мають низький рівень Е2. Отже, хоча 
кортикостероїди яєчників можуть впливати на сексу-
альне бажання жінки, їхня точна роль у виникненні 
гіпоактивного розладу статевого потягу залишається 
неясною [31].
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Клініко-лабораторна характеристика хронічного 
простатиту / синдрому хронічного тазового болю
К.Р. Нуріманов1, О.А. Недогонова1, М.А. Щербань2

1«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ  
2медичний центр «медбуд», м. Київ

Хронічний простатит / синдром хронічного тазового болю (ХП/СХТБ) – поширене урологічне захворювання, яке є 
найбільш частою клінічною формою ХП. Поєднання в його патогенезі хронічного запалення передміхурової залози 
(ПЗ) та хронічного болю створює складності в діагностиці та лікуванні. даний огляд має на меті висвітлити сучасні 
підходи та інструменти діагностики, що найбільш вживані в практиці уролога.
У статті подано основні клінічні прояви, сучасну класифікацію та методи дослідження хворих на ХП/СХТБ. Розгля-
нуто клініко-лабораторні ознаки окремих форм простатиту з акцентом на спільні прояви хронічного бактеріального 
простатиту та ХП/СХТБ. Проаналізовано діагностичні критерії, основи лабораторної та диференційної діагностики 
ХП. Особливу увагу приділено методам лабораторної діагностики ХП/СХТБ (оцінка результатів повторних мікро-
скопічних та культуральних обстежень секрету ПЗ, еякуляту та постмасажної сечі). 
Представлено анкетування пацієнтів для об’єктивізації та моніторингу їхніх скарг; можливості індивідуалізації лікування 
згідно з фенотипом пацієнта та втілення мультимодального підходу при наданні медичної допомоги хворим на простатит. 
Проаналізовано особливості спілкування з пацієнтом та найбільш вживані шкали оцінки стану хворого як інстру-
мент об’єктивізації скарг. Представлено місце інструментальних методів у діагностичному алгоритмі при ХП.
Ключові слова: хронічний простатит, синдром хронічного тазового болю, класифікація простатиту, клінічні прояви 
простатиту, анкетування, лабораторні критерії простатиту, диференційна діагностика.

Clinical and laboratory characteristics of chronic prostatitis / chronic pelvic pain syndrome
K.R. Nurimanov, O.A. Nedogonova, M.A. Shcherban

Chronic prostatitis / chronic pelvic pain syndrome is a common urological disease that is the most common clinical form of 
chronic prostatitis. The combination in its pathogenesis of chronic inflammation of the prostate and chronic pain creates dif-
ficulties in diagnosis and treatment. This review aims to highlight modern approaches and diagnostic tools most commonly 
used in the practice of urology.
The article presents the main clinical manifestations, modern classification and methods of research of patients with chronic 
prostatitis / chronic pelvic pain syndrome. Clinical and laboratory signs of certain forms of prostatitis with emphasis on the joint 
manifestations of chronic bacterial prostatitis and chronic prostatitis / chronic pelvic pain syndrome are considered. Diagnostic 
criteria, bases of laboratory and differential diagnosis of chronic prostatitis are considered. Particular attention is paid to the dif-
ficulties of laboratory diagnosis of chronic prostatitis / chronic pelvic pain syndrome, in particular, evaluation of the results of 
repeated microscopic and cultural examinations of the secretion of the prostate, ejaculate and post-massage urine.
The actual questionnaire of patients for objectification and monitoring of their complaints is presented; the possibility of 
individualization of treatment according to the patient’s phenotype and the implementation of a multimodal approach to the 
provision of medical care for prostatitis.
The peculiarities of communication with the patient and the most common scales for assessing the condition of patients as 
a tool for objectifying complaints are presented. The place of instrumental methods in the diagnostic algorithm for chronic 
prostatitis is presented.
Keywords: chronic prostatitis, chronic pelvic pain syndrome, classification of prostatitis, clinical manifestations of prostatitis, 
questionnaire, laboratory criteria for prostatitis, differential diagnosis.

Діагностика больових синдромів, крім об’єктивних 
даних, заснована на оцінюванні суб’єктивної ін-

формації, яка включає скарги на біль у ділянці таза 
протягом мінімум 3 міс за відсутності іншої патології. 
Це визначає необхідність виключення специфічних 
захворювань, пов’язаних з тазовим болем, які можуть 
бути викликані інфекцією, онкологічними захворю-
ваннями, ортопедичними, ревматологічними розлада-
ми тазових органів, нервовою патологією, вживанням 
лікарських засобів тощо. У чоловіків одним з найбільш 

значущих захворювань, що пов’язане з хронічним бо-
лем, є простатит.

Протягом життя від симптомів простатиту стражда-
ють 35–50% чоловіків. За результатами систематичного 
огляду літератури, поширеність симптомів простатиту 
становить 8,2% [1, 2]. Хронічними формами простатиту 
за визначенням Національного інституту здоров’я США 
(NIH; табл. 1) є хронічний бактеріальний простатит (ХБП; 
категорія II) та хронічний простатит / синдром хронічного 
тазового болю (ХП/СХТБ; категорія III) [3, 4]. 
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Слід зазначити, що «підвищений» рівень лейкоци-
тів у полі зору при великому збільшенні (×400) звичай-
но відповідає 10 та більше як в секреті передміхурової 
залози (ПЗ), так і в спермі або постмасажній сечі. Вод-
ночас відомо, що у 20% чоловіків групи безсимптом-
ного контролю спостерігається більше 10 лейкоцитів 
у полі зору, а у 40% – більше 5. Однак це статистично 
значуще рідше, ніж при ХП/СХТБ, тому використан-
ня поняття підвищеного рівня лейкоцитів відповідає 
клініко-діагностичним потребам. 

Водночас уропатогенні бактерії виявляють у 8% па-
цієнтів з ХП/СХТБ, що повинно змінити їхній діагноз 
на «Хронічний бактеріальний простатит». У групі без-
симптомного контролю уропатогени також виділялись 
у 8,3% чоловіків [5, 6].

Кількісна оцінка виявлених бактерій має свої особли-
вості. Ознакою клінічно значущої бактеріальної інфекції 
вважають концентрацію, що дорівнює або перевищує 
104 КУО/мл. У літературі зустрічаються як менші, так і 
більші значення, що відповідно впливає на чутливість та 
специфічність діагностичного алгоритму [7]. 

Характерною рисою ХП/СХТБ є відсутність зв’язку 
між об’єктивними патологічними змінами в організмі та 
клінічними ознаками важкості перебігу захворювання. 
Так, у пацієнта зі значними змінами тканини ПЗ скарги 
можуть бути легкі або відсутні, а у випадках з мінімаль-
ними об’єктивними проявами захворювання фіксують 
важкі симптоми простатиту. Не спостерігається зв’язку 
між вмістом лейкоцитів і бактерій та важкістю симпто-
мів у чоловіків з простатитом [8]. Симптоми ХП/СХТБ 
та ХБП представлені в табл. 2.

Ультрасонографічні та гістологічні знахідки, такі, як 
фіброз та кальцифікація тканини ПЗ, зазвичай відпові-
дають її глибокому ураженню. Водночас дані про наяв-
ність клінічно значущого зв’язку між їх наявністю та ін-
тенсивністю симптомів простатиту суперечливі [9–11]. 

Стан пацієнтів з ХП/СХТБ може змінюватись в межах 
підкатегорій (IIIa та IIIb), але це мало впливає на по-
дальше клінічне лікування. Невелика частка пацієнтів з 
часом може переходити в іншу категорію, що зумовлено 
як динамікою інфекційного та запального процесів, так 
і недоліками діагностичних методик. Ці зміни діагнозу 
значно впливають на рекомендоване лікування. 

Пацієнтів можна умовно розподілити на тих, що 
перебувають:

1) на ранніх стадіях захворювання, коли симптоми 
простатиту тривають менше 6 міс, а пацієнти раніше не 
отримували антибіотиків;

2) на пізніх стадіях захворювання, якщо вони відчу-
вали стійкі симптоми більше 6 міс рефрактерні до почат-
кової фармакотерапії (наприклад, обґрунтованої нами 
базової фармакотерапії). Саме ці пацієнти можуть отри-
мати покращення стану від препаратів другої лінії [12]. 

Фізикальне обстеження хворого полягає насампе-
ред у пальцевому ректальному дослідженні, під час 
якого визначаються характеристики ПЗ, сім’яних мі-
хурців (незбільшені/збільшені; безболісні / підвище-
ної чутливості/болісні; еластичні/тістуваті/ущільне-
ні; однорідні/неоднорідні; симетричні/асиметричні) 
та м’язів промежини (болісні/безболісні; звичайного / 
підвищеного тонусу; з тригерними точками). Додатко-
во рекомендують провести пальпацію живота, оцінити 
стан сечового міхура, зовнішніх статевих органів.

Для експрес-діагностики ІСШ та/або гематурії  зруч-
но користуватись тест-смужками [15, 46]. «Золотим 
стандартом» діагностики (або виключення) бактері-
альної інфекції при ХП вважається 4-склянковий тест 
(Meares-Stamey). Під час його проведення перша порція 
сечі (VB1) відображає стан інфекції та запалення в сечів-
нику, друга порція (VB2) – в сечовому міхурі, секреті ПЗ 
та постмасажна третя порція (VB3) – стан простати [47]. 
Пізніше було показано, що тест з двома склянками (VB2 
і VB3) [24], а також дослідження мазка із сечівника в по-
єднанні з аналізом сечі після масажу ПЗ (VB3) мають по-
дібну діагностичну чутливість [48].

Поряд з однозначністю клінічної картини ПЗ через 
розбіжність результатів аналізів різних матеріалів (се-
крету ПЗ, сперми та постмасажної сечі) можуть вини-
кати складнощі в їхньому трактуванні та встановленні 
діагнозу. Крім того, зустрічаються випадки, коли про-
ведення повторного лабораторного обстеження може 
не підтвердити встановлений попередній діагноз. 

Було проаналізовано відповідність результатів до-
сліджень секрету ПЗ, еякуляту і постмасажної сечі 
та показано вірогідність їхнього неповного збігу. До-
слідження бактеріальної забрудненості постмасажної 

Категорія NIH Характеристика

I: Гострий бактеріальний простатит Гостра інфекція передміхурової залози

II: Хронічний бактеріальний простатит (ХБП) Хронічна бактеріальна інфекція передміхурової залози

III: Хронічний простатит / синдром хронічного тазового 
болю (ХП/СХТБ, хронічний абактеріальний простатит)

Хронічне запалення передміхурової залози без бактеріальної інфекції

IIIa: запальний ХП/СХТБ
Підвищений вміст лейкоцитів у спермі та/або секреті передміхурової 
залози (СПЗ) або сечі після масажу передміхурової залози – 
постмасажній сечі (ПМС)

IIIb: незапальний ХП/СХТБ У спермі / СПЗ/ПМС вміст лейкоцитів у межах норми (<10 в полі зору)

IV: Безсимптомний запальний простатит

Суб’єктивні симптоми відсутні.
Запалення, що виявляють при біопсії передміхурової залози або 
за наявності підвищеного вмісту лейкоцитів у СПЗ /спермі при 
обстеженні у зв’язку із сексуальною дисфункцією, безплідністю або 
захворюванням статевих органів партнера

Таблиця 1
Класифікація простатиту, розроблена Національним інститутом здоров’я (NIH) [3]
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Симптоми болю [14, 15, 16, 17, 18]
Біль або дискомфорт в одній або декількох ділянках:

- промежині
- надлонній області

- яєчках, статевому члені (особливо біль у голівці статевого 
члена)

- попереку, животі
- паховій області

- прямій кишці, анусі

Найбільш поширеною локалізацією болю є ділянка 
промежини (63% пацієнтів), рідше – ділянки яєчок, лона і 

статевого члена [18].

Тести на кореляцію між доменами симптомів NIH-CPSI 
свідчать, що урогенітальний біль має більший вплив на якість 

життя, ніж на симптоми сечовипускання [18].
Синдром подразненого кишечника у 22–31% пацієнтів з ХБП 
або ХП/СХТБ може збільшити інтенсивність симптомів болю 

[17, 19, 20]

Біль при сечовипусканні, та/або посилюється при 
сечовипусканні

Біль під час або після еякуляції

М’язова болючість або дисфункція в ділянці живота/таза

Невропатичний біль

Функціональні розлади кишечника (наприклад синдром 
подразненого кишечника)

Сечові симптоми [14, 15, 21–24] 

Один або більше симптомів порушення сечовипускання 
спостерігається у 39–68% пацієнтів з ХП [21, 22].

У деяких пацієнтів спостерігаються рецидивуючі ІСШ [23, 25]

Порушення виведення сечі (утруднення, слабкий потік, 
необхідність напруження)

Порушення утримання сечі (імперативні позиви, нетримання 
сечі, збільшення частоти сечовипускання, ніктурія)

Печіння в сечівнику під час і незалежно від сечовипускання

Гемоспермія

Рецидивуючі ІСШ (більш характерні для ХБП)

Симптоми сексуальної дисфункції [21, 26–34] Про повну або часткову ЕД повідомляють 15–55% пацієнтів із 
ХП/СХТБ [26, 35–37].

При самооцінці свого стану пацієнтом поширеність 
сексуальної дисфункції вища і становить 46–92% [26, 27, 35, 

38].
Дослідження кореляційних зв’язків симптомів сексуальної 
дисфункції з показниками NIH-CPSI свідчать, що пацієнти з 
ХП/СХТБ і сексуальною дисфункцією мають вищі показники 

загальної оцінки NIH-CPSI та домену порушення якості 
життя [32, 35–37, 39, 40]. Однак в одному дослідженні 

було показано, що наявність ЕД не впливає на інтевсивніть 
симптомів простатиту та якість життя у пацієнтів  

з ХП/СХТБ [41]

Eректильна дисфункція

Порушення еякуляції (передчасна, затримка або біль під час 
або після еякуляції)

Зниження лібідо

Психосоціальні симптоми [3, 25, 36, 37, 39, 40] ХБП і ХП/СХТБ можуть мати значний негативний вплив на 
якість життя, потенційно спричиняючи обмеження активності 

пацієнта.
Якість життя пацієнтів із ХБП або ХП/СХТБ була такою 

ж низькою, як і у пацієнтів із застійною серцевою 
недостатністю або хворобою Крона [4]. 

Депресія і тривога значно впливають на стан пацієнтів із ХБП 
та ХП/СХТБ [14, 42]. Депресія, тривожний і панічний розлади 

значно частіше зустрічаються у чоловіків із хронічними 
симптомами порівняно з контрольною групою. Для їх оцінки 
використовують Опитувальник здоров’я пацієнтів (PHQ) [46] 

або інші психометричні опитувальники (наприклад, шкала 
сприйнятого стресу) [33, 44, 45].

Крім того, пацієнти з ХП/СХТБ можуть відчувати біль як 
катастрофу (негативну когнітивно-афективну відповідь на 

очікуваний або фактичний біль), що збільшує больові прояви 
і проблеми якості життя та ризик хронізації болю [46].

Тривога 

Депресія

Когнітивні / поведінкові наслідки

Зниження якості життя

Таблиця 2
Симптоми ХП/СХТБ та ХБП [13]

Примітки: ЕД – еректильна дисфункція; 
СПК – синдром подразненого кишечника;
ІCШ – інфекція сечовивідних шляхів.
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сечі або еякуляту за неможливості отримання секрету 
ПЗ статистично не знижувало вірогідність виявлення 
інфекції. Водночас було виявлено значущу різницю 
результатів мікроскопічної оцінки вмісту лейкоцитів 
залежно від дослідженого матеріалу. Вірогідність ви-
явлення підвищеного вмісту лейкоцитів зменшена при 
дослідженні еякуляту та постмасажної сечі, порівняно 
з аналізом секрету ПЗ. 

Результати мікроскопії були підтверджені повтор-
ним аналізом в 92% випадків (р>0,05), результати куль-
турального дослідження – в 94% випадків (р>0,05). При 
повторній мікроскопії секрету ПЗ (отриманого через 1–3 
дня після першого візиту) підвищений вміст лейкоцитів 
було виявлено у 12% здорових добровольців (у резуль-
таті був діагностований безсимптомний простатит), а 
також у 8% пацієнтів з незапальним ХП/СХТБ (діагнос-
тований запальний ХП/СХТБ відповідно). У пацієнтів 
із запальним ХП/СХТБ підвищений вміст лейкоцитів у 
секреті ПЗ було підтверджено повторним обстеженням у 
більшості (86%) пацієнтів. 

Отже, статистичної значущої різниці результатів 
первинних і повторних аналізів вивчених матеріалів 
не виявлено. Однак виявлені відмінності можуть мати 
клінічне значення у конкретного пацієнта.

Вважаємо, що важливим аспектом діагностики ХП 
є відтворюваність результатів аналізів та вплив на неї 
«людського фактора». У зв’язку з цим необхідно зазна-
чити, що клінічно значущої різниці під час оцінювання 
мікропрепаратів, виконаного незалежно двома різни-
ми досвідченими спеціалістами, ми не виявили.

Отримані дані відповідають результатам досліджен-
ня J.N. Krieger та співавторів [49], в якому вивчали від-
творюваність культурального обстеження пацієнтів із 
симптомами ХП. Слід зазначити, що з 470 пацієнтів із 
симптомами ХП у 29 (6%) осіб було виявлено 10-крат-
не збільшення концентрації грампозитивних бактерій 
у постмасажній сечі (VB3) або секреті ПЗ порівняно з 
культурами першої порції сечі (VB1). Крім того, 49 па-
цієнтів із симптомами простатиту пройшли повторне 
обстеження, в результаті чого у 20 з них були підтвер-
джені негативні результати виділення культури. Вод-
ночас повторне обстеження 29 пацієнтів з попередньо 
виявленою грампозитивною інфекцією у 27 (94%) ви-
падках не підтвердило її наявність. Три- і чотириразове 
обстеження, проведене у 9 пацієнтів, в одному зі зразків 
обов’язково виявляло збільшення вмісту мікроорганіз-
мів. Автори вважають за необхідне удосконалення діа-
гностичних і лікувальних підходів.

Застосування визначення цитокінів для діагности-
ки ХП/СХТБ дискутується, хоча використовується 
тільки в наукових дослідженнях через значний діапа-
зон їхнього вмісту в біологічних рідинах як в нормі, так 
і за наявності ХП/СХТБ. Ми спостерігали суттєву різ-
ницю між показниками групи здорових добровольців і 
пацієнтів із ХП/СХТБ. Однак результати визначення 
цитокінів дещо відрізняються навіть порівняно з ана-
логічними тестами у двох наших дослідженнях [12, 
50]. Це ускладнює широке застосування цих методик.

Лікувальні підходи можуть мати перевагу, якщо бу-
дуть враховувати можливість діагностичних неточнос-
тей і надавати лікувальний ефект незалежно від них.

Враховуючи значний збіг симптомів ХБП і ХП/
СХТБ із симптомами інших станів, надважливо за-
стосовувати диференціальну діагностику [15, 42], яка 
передбачає виключення:

•  урогенітального та ректального раку; 
•  абсцесу ПЗ; 
•  запальних захворювань сечовивідних шляхів 

(циститу, уретриту); 
•  стриктури сечівника; 
•  доброякісної гіперплазії ПЗ; 
•  сечового конкременту або стороннього тіла сечо-

вивідних шляхів; 
•  пудендальної невралгії; 
•  орхоепідидиміту; 
•  туберкульозу ПЗ; 
•  неврологічних та психіатричних захворювань. 
Для виключення інших захворювань може викорис-

товуватись весь арсенал лабораторних та інструменталь-
них обстежень, однак в більшості випадків обмежуються 
оцінкою найбільш важливих показників. Тестування 
ПСА дозволяє ефективно запідозрити, а біопсія ПЗ ви-
явити або виключити рак ПЗ. Полімеразна ланцюгова 
реакція та мікроскопія мазка сечівника / першої порції 
сечі – інфекції, що передаються статевим шляхом. 

Діагностична цистоскопія оцінює ризик раку сечово-
го міхура. Урофлоуметрія, ретроградна уретрографія або 
цистоскопія виявляють інфравезикальну обструкцію, 
стриктури сечівника або стеноз шийки сечового міхура. 
Трансректальна ультрасонографія та магнітно-резонанс-
на томографія рекомендовані тільки у рефрактерних ви-
падках, у яких підозрюється абсцес передміхурової зало-
зи або інша «об’ємна» патологія. Зазвичай вони не мають 
переваг перед трансабдомінальним ультразвуковим до-
слідженням і не дають додаткової інформації. 

Рутинне неврологічне обстеження дозволяє ви-
ключити або запідозрити відповідну патологію, зо-
крема тунельні синдроми тазового поясу. Електроней-
роміографія та визначення викликаних потенціалів в 
окремих випадках можуть бути корисні для підтвер-
дження неврологічної природи скарг хворого.

Ректальне обстеження м’язів промежини та спеці-
альні проби дозволяють оцінити гіпертонус та наяв-
ність тригерних точок у м’язах тазового поясу. Ці дані 
доповнюють характеристику стану пацієнта.

Рекомендується також консультація ортопеда-трав-
матолога для оцінювання стану опорно-рухового апара-
ту та його внеску в больову симптоматику пацієнта. 

Необхідно враховувати як наявність неврологічних, 
психічних, м’язово-тонічних проявів ХП, так і можли-
вість його поєднання з неврологічною, психіатричною, 
ортопедичною патологією. Така можливість обґрунтовує 
необхідність мультимодального підходу, який передбачає 
участь всіх зацікавлених спеціалістів у допомозі хворому.

З метою виключення раку ПЗ слід визначити рі-
вень ПСА. Для зменшення вірогідності хибних резуль-
татів дослідження необхідно відкласти на:

•  6 тиж після лікування інфекції сечових шляхів;
•  1 тиж після пальцевого ректального дослідження 

та інших ректальних процедур;
•  48 год після інтенсивних фізичних навантажень 

або еякуляції;
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•  6 тиж після біопсії ПЗ;
•  2 тиж після грипоподібних симптомів.
Вимірювання порогового рівня ПСА за віком для 

управління ризиком розвитку раку ПЗ:
•  50–59 років – ≥3,0 нг/мл;
•  60–69 років – ≥4,0 нг/мл;
•  ≥70 років – ≥5,0 нг/мл;
•  немає вікових діапазонів для чоловіків віком ≥80 

років.
Відомо, що у більшості чоловіків рівень ПСА мен-

ше 3 нг/мл, а у 75% чоловіків із підвищеним рівнем 
ПСА (≥3 нг/мл) немає раку ПЗ. Водночас близько 15% 
чоловіків із нормальним ПСА хворіють на рак.

Обов’язково враховують референтні значення міс-
цевої лабораторії, позаяк вони можуть відрізнятись 
від наведених вище. Важливо також брати до уваги 
впив лікування, яке отримує пацієнт. Так, у пацієнта, 
який отримує інгібітор 5α-редуктази, швидке знижен-
ня рівня ПСА відбувається протягом перших кількох 
місяців лікування. Після 6 міс лікування рівень ПСА 
зазвичай знижується приблизно на 50%. Його реко-
мендують вважати новим вихідним рівнем, а наступні 
підвищення – патологічними.

Потрібна обережність з інтерпретацією результа-
тів, оскільки рівні ПСА є специфічними для ПЗ, а не 
для раку передміхурової залози, і його рівні підвищу-
ються за таких факторів: 

1. Збільшенні об’єму ПЗ.
2. Рак ПЗ.
3. Інфекції та/або запалення ПЗ.
4. Фізичний вплив на ПЗ – інтенсивні фізичні на-

вантаження (наприклад, їзда на велосипеді), пальцеве 
ректальне дослідження, біопсія ПЗ.

5. Як варіант норми.

Оцінювання та моніторинг стану хворого
Перевірені методики оцінювання симптомів ХБП 

та ХП/СХТБ (табл. 3) [51, 52] включають:
•  індекс симптомів ХП NIH (NIH-CPSI; оцінка 

болю, сечовипускання та впливу на якість життя);
•  Міжнародну оцінку симптомів ПЗ (IPSS; симп-

томи сечовипускання та вплив на якість життя);
•  систему оцінювання сечовивідних, психосоціальних, 

органоспецифічних, інфекційних, неврологічних / 
системних і м’язово-тонічних ознак (UPOINT), ме-
тою якої є розподіл пацієнтів на фенотипи, зумов-
лені специфічними симптомами [51]. Версія з п’яти 
пунктів Міжнародного індексу еректильної функції 
(IIEF-5) ефективно визначає її порушення.

Шкали NIH-CPSI, IPSS та UPOINT – перевірені 
інструменти оцінювання тяжкості симптомів, феноти-
пових відмінностей та моніторингу стану пацієнтів під 
час лікування.

Психосоціальний скринінг
ХП/СХТБ і ХБП негативно впливають на якість 

життя і можуть призвести до негативних змін поведін-
ки пацієнта [4, 14, 22, 33, 42, 44]. Відомо, що чоловіки, 
які перенесли сексуальне, фізичне або емоційне на-
сильство, частіше мали симптоми, що вказують на ХП/
СХТБ [53].

У пацієнтів слід визначити психосоціальні симп-
томи (наприклад, тривожність або стрес) за допомо-
гою шкали Госпітальної шкали тривоги та депресії 
(HADS) та/або Опитувальника здоров’я пацієнта-9 
(PHQ-9) і шкали генералізованого тривожного роз-
ладу-7 (GAD-7). Якщо за даними цих анкет спосте-
рігається клінічно значущий рівень психосоціальних 

Індекс симптомів хронічного простатиту 
Національний інститут охорони здоров’я США 

(NIH-CPSI) 
(http://backinmotionpt.com/wp-content/

uploads/2010/03/mens_pfcpsi-.pdf 
https://medical-club.net/uk/shkaly-po-

urologii/#skurolua1)

Анкета з дев’яти пунктів (загальна оцінка 0–43), що вимірює:
1) Біль (чотири запитання для оцінювання  локалізації, частоти та 

важкості болю, 0–21)
2) Сечовипускання (два запитання для оцінювання симптомів 

сечовипускання та утримання сечі, 0–10)
3) Вплив на якість життя (три запитання, 0–12)

Міжнародна шкала простатичних симптомів (IPSS)
(http://www.urospec.com/uro/Forms/ipss.pdf 

https://medical-club.net/uk/shkaly-po-
urologii/#skurolua1), частіше використовується для 

оцінювання  симптомів порушення сечовипускання при 
доброякісній гіперплазії передміхурової залози

Вимірювання анкети з восьми пунктів: 
1) Симптоми сечовипускання (сім питань, що оцінюють відчуття 

неповного спорожнення сечового міхура, частоту, переривчастість, 
імперативність позивів, слабкість струменю, необхідність 

напруження для початку сечовипускання та ніктурію, 0–35)
2) Вплив на якість життя (одне запитання, 0–6)

UPOINT [55]

Мета – стратифікація пацієнтів на фенотипи за специфічними 
симптомами. Оцінює симптоми сечовипускання, психосоціальну 
дисфункцію, органоспецифічні ознаки, інфекцію, неврологічні та 

м’язово-тонічні порушення [51].
Використовують для визначення фенотипово спрямованого 

мультимодального лікування при ХП/СХТБ [52]

Міжнародний індекс еректильної функції (коротка 
версія, IIEF-5)  

(https://reference.medscape.com/calculator/377/
international-index-of-erectile-function-iief-5

https://medical-club.net/uk/shkaly-po-
urologii/#skurolua1)

Анкета з п’яти пунктів для скринінгу та діагностики ЕД (симптоми 
за останні 6 міс)

Таблиця 3
Анкети для оцінювання ХБП і ХП/СХТБ
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симптомів, рекомендоване направлення до психосоці-
ального спеціаліста (наприклад, психіатра, психолога 
чи когнітивно-поведінкового терапевта).

Анкети для визначення психосоціальних симп-
томів:

• Опитувальник здоров’я пацієнта-2 (PHQ-2, http://
www.commonwealthfund.org/usr_doc/PHQ2.pdf) 
– анкета з двох пунктів для оцінки частоти депре-
сивного настрою за останні 2 тиж.

• Опитувальник здоров’я пацієнтів-9 (PHQ-
9, http://phqscreeners.com/pdfs/02_PHQ-9/
English.pdf; https://cbt-therapist.net/psytests) – ан-
кета з дев’яти пунктів для оцінки ступеня тяжкості 
депресивного настрою за останні 2 тиж.

• Генералізований тривожний розлад-7 (GAD-
7, http://phqscreeners.com/pdfs/03_GAD-7/English.
pdf; https://cbt-therapist.net/psytests) – анкета із 
семи пунктів для оцінки ступеня тяжкості генералі-
зованого тривожного розладу за останні 2 тиж.

• Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) 
https://cbt-therapist.net/psytests

Визначення психосоціальних симптомів можливе 
у вигляді бесіди, в ході якої можуть бути корисні за-
питання, а саме:

Запитання для скринінгу тривожності: 
За останній місяць Ви часто:

• почуваєтеся знервовано, тривожно чи на межі?
• не можете зупинити або контролювати хвилювання?

Запитання для скринінгу депресивних симптомів:
За останній місяць Ви часто:

• почуваєтеся пригніченим чи безнадійним?
• відчуваєте зниження інтересу чи задоволення від 

чогось?
Питання до пацієнтів, які не схильні до лікування
Запитання щодо скринінгу життєвих подій:

• Чи пережили Ви нещодавно якісь серйозні жит-
тєві події (наприклад, переїзд, розлучення, важку 
втрату або зміну роботи/кар’єри)?

Запитання для скринінгу щодо травм та на-
сильства:

• Чи були у дитинстві або нещодавно якісь стосунки 
важкими? Чи траплялися ситуації, в яких ви від-
чували себе вкрай незручно?

Спілкування з пацієнтом
Важливо, щоб діагноз, етіологія та підходи до ліку-

вання були обговорені з пацієнтом. Це дозволяє змен-
шити тривожність та її потенціюючий вплив, а також 
мотивувати пацієнта до лікування. Більшість пацієн-
тів самі віддають перевагу отриманню правдивої ін-
формації про свій стан, тому вони мають бути проін-
формовані про:

• основні причини ХП/СХТБ та ХБП, що може 
включати пояснення основної анатомії таза, при-
роди хронічного болю (нейропатичний, ноцицеп-
тивний та ноципластичний механізми);

• позитивні та негативні результати діагностичних 
тестів і наслідки для пацієнта та вибору подальшо-
го лікування; 

• можливість інших захворювань, які необхідно ди-
ференціювати з ХП;

• необхідність комплексного (мультимодального) 
підходу до стану пацієнта та сумлінного ставлення 
до виконання лікарських рекомендацій.

ВИСНОВКИ
Розуміння природи хронічного простатиту (ХП) та 

діагностичні підходи динамічно розвиваються. Остан-
нім часом у ході діагностики враховуються не тільки 
ознаки ураження передміхурової залози (ПЗ), а й не-
рвові, психічні, інфекційні, м’язово-тонічні та сексу-
альні порушення. Представлений у статті діагнос-
тичний підхід відповідає сучасному розумінню ХП у 
світлі вчення про хронічний біль. Введення останньо-
го в Міжнародну класифікацію хвороб 11 перегляду 
(МКХ-11) в якості окремої нозологічної форми обіцяє 
вдосконалення таксономії простатиту та більш глибо-
кого втілення наукових здобутків у медичну практику. 

Сподіваємось, що наша стаття також стане у приго-
ді всім зацікавленим в ефективній допомозі пацієнтам 
з простатитом.
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Патологічний сексуальний стереотип, 
зумовлений мастурбацією з використанням 
порнографічних відеосюжетів за участю 
транссексуалів/трансвеститів
Г. С. Кочарян
Харківська медична академія післядипломної освіти

Пацієнт К., 21 рік, протягом одного року проживає разом із дівчиною, якій 22 роки. По лікувальну допомогу до 
нас звернувся 08.10.2021 р. Скаржиться на періодично виникаюче бажання мастурбувати з використанням порно 
за участю транссексуалів/трансвеститів («ненормативна мастурбація»). Частота виникнення такого бажання за-
лежить від того, як довго він не займався сексом з дівчиною, а також пов’язана зі станом його здоров’я: якщо 
почувається добре, то хоче займатися сексом з нею, а якщо пригнічений, невпевнений, розбитий, то виникає 
бажання зайнятися ненормативною мастурбацією. Використовує такі порнографічні сюжети: «дівчина» зі ста-
тевим членом або страпоном займається сексом із чоловіком, одягненим в жіночий одяг, якому вводить член або 
страпон у пряму кишку, і його збуджує ця дівчина. 
У реальному житті із транссексуалами/трансвеститами статевих актів не було. Зазначає, що з дівчиною в сексі 
все нормально, проте при активному розпитуванні вдалося виявити, що сексуальне збудження та оргазм більше 
виражені при мастурбації з використанням описаної порнографії, ніж при статевому житті з дівчиною. Чотири 
рази його нинішня дівчина (3–4 міс тому) одягала на себе страпон, вставляла його пацієнтові в задній прохід, але 
йому це не сподобалося (жодних приємних відчуттів не було), і від цієї практики він відмовився. 
Ненормативна мастурбація має місце з 14–15 років, але час від часу. Коли в лютому 2020 року помер батько 
пацієнта, хлопець був у тяжкому стані, і тоді він інтенсивно займався ненормативною мастурбацією. Тоді дві-
чі безпосередньо по відеозв’язку промастурбував, дивлячись на чоловіка з оголеним членом, який виглядав як 
жінка, і розповів своїй нинішній дівчині про це (не знає навіщо). Вона на це бурхливо відреагувала і почала його 
ревнувати, що привело її до психолога, а потім і до психотерапевта. Потім при мастурбації звертався до описаних 
патологічних порносюжетів. Зараз сексуальна активність з дівчиною один раз на тиждень, тому що вона не хоче 
жити статевим життям так часто, як він (і працює дівчина багато, і через ревнощі, що виникли у неї). 
Проведені нами дослідження дозволили дійти висновку, що у цього пацієнта внаслідок тривалої мастурбації з 
використанням ненормативних порнографічних відеосюжетів, де фігурували транссексуали/трансвестити, сфор-
мувався патологічний сексуальний стереотип, який проявляється у зниженні сексуального збудження та осла-
бленні оргазму при гетеросексуальних статевих актах. Також у пацієнта виник потяг до описаної вище ненорма-
тивної мастурбації. 
Було проведено наступне лікування: бесіда, спрямована на роз’яснення причин розладу, що виник; накладено 
заборону на заняття мастурбацією, включаючи ненормативну; 10 сеансів гіпносугестивної терапії, яка відігра-
вала ключову роль у терапії. При проведенні гіпнотичних сеансів проводилися навіювання, спрямовані на (1) 
звільнення від бажання мастурбувати та спонукань до мастурбації, зокрема і з використанням транссексуальних/
трансвеститських порнографічних сюжетів; (2) посилення сексуального потягу до жінок взагалі та до його сексу-
альної партнерки зокрема; (3) програмування нормального статевого акту з його дівчиною. Також проводилася 
сугестія, що програмує гарний настрій. 
У результаті проведеного лікування, яке тривало 1 міс, настало одужання: бажання мастурбувати з викорис-
танням описаних ненормативних порнографічних відеосюжетів повністю нівелювалось, вираженість статевого 
збудження та оргазму при статевому житті з дівчиною досягли максимуму. 
Ключові слова: порно, ненормативна мастурбація, чоловік, сексуальний патологічний стереотип.

Pathological sexual stereotype caused by masturbation using porn videos with participation of 
transsexuals/transvestites
G. S. Kocharyan

Male patient K, 21, had been living for 1 year with his 22-year-old girl. He sought our medical advice on October 8, 2021. He 
presented complaints about a periodical appearance of a desire to masturbate using porn with participation of transsexuals/
transvestites (“non-normative masturbation”). The rate of development of such a desire depended upon the length of the 
period when he did not have sex with his girl as well as was associated with the state of his health: if he felt well he wanted 
to have sex with her; but when he was depressed, underconfident and jaded he developed a desire to make non-normative 
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masturbation. He used the following porn plots: a “girl” with a penis or strapon made sex with a man, disguised as a woman, 
whom she inserted her penis or strapon into his rectum. 
And it was that girl who excited him. He did not have any sexual intercourses with transsexuals/transvestites in real life. 
He made the point that everything in having sex with his girl was normal, but an active enquiry managed to reveal that his 
sexual excitement and orgasm were more expressed in masturbation with use of the above porn rather than in sexual life with 
the girl. Four times (3–4 months before) that girl put on a strapon, inserted it into the patient’s rectum, but he disliked it 
(no pleasant sensations were felt) and gave up that practice. 
Non-normative masturbation began from the age of 14–15, but was not constant. When in February of 2020 the patient’s 
father died, his condition became grave and he intensively made non-normative masturbation. Then twice he masturbated 
directly via videolink looking at a man with his naked penis, who looked like a woman, and told his girl about it (he did not 
know why). Her reaction to it was stormy and she became jealous of him that brought her to a psychologist and later to a 
psychotherapist. Later during masturbation he resorted to the above porn plots. At the time of referral his sexual activity 
with his girl was once a week, since she did not want to live sexual life as often as he did (both because she worked much and 
because of the jealousy she developed). 
Our investigations made it possible to conclude that the patient’s long-term masturbation using non-normative porn video 
plots with involvement of transsexuals/transvestites resulted in formation of his pathological sexual stereotype, which 
manifested with decreased sexual excitement and weakening of orgasm in heterosexual intercourses. Also the patient 
developed a drive to the above non-normative masturbation. 
The following treatment was provided: a talk directed at explanation of causes of his disorder; a ban was imposed on making 
masturbation, including non-normative one; 10 sessions of hypnosuggestive therapy, which played a key role in therapy. 
During hypnotic sessions we made suggestions directed at (1) getting rid of the desire to masturbate and the drives to 
masturbation, which also included use of transsexual/transvestite porn plots; (2) increasing of sexual desire to women in 
general and his sexual partner in particular; (3) programming of the normal course of coitus with his girl. We also used 
suggestion, which programmed good mood. 
The treatment, which lasted 1 month, resulted in recovery: the desire to masturbate using the above non-normative porn 
video plots absolutely disappeared, the expression of sexual excitement and orgasm in sexual life with his girl achieved 
maximum. The patient characterized that sex as “roarsome”.
Keywords: porn, abnormal masturbation, man, pathological sexual stereotype.

Сьогодні мастурбація у переважній кількості ви-
падків проводиться з використанням порногра-

фічних відеосюжетів Інтернету, серед яких можуть 
бути такі, що значно відхиляються від нормативних 
(садомазохістські, групове зґвалтування жінки, секс 
з інвалідами, маленькими дітьми, транссексуалами, 
трансвеститами тощо), що може спричинити фор-
мування патологічних сексуальних стереотипів. До 
формування таких стереотипів можуть призвести 
навіть сюжети, які найменшою мірою відрізняються 
від нормативних. Чоловік чи жінка під час гетеросек-
суальної інтимної близькості відчувають різні труд-
нощі сексуального характеру через те, що сексуальні 
стимули при цій близькості не збігаються з тими, що 
були закодовані при ненормативній мастурбації [1–
4]. У наведеному клінічному спостереженні йдеться 
про один із варіантів наслідків патогенного поведін-
кового впливу ненормативної мастурбації. 

Пацієнт К., 21 рік. Звернувся до нас по лікуваль-
ну допомогу 08.10.2021 р. Протягом одного року про-
живає разом із дівчиною, якій 22 роки, до цього 3 міс 
зустрічалися з нею, але жили окремо. Освіта вища 
(бакалавр) економічна. Є директором та власником 
маленької IT-компанії, яка працює на українському 
ринку. Його дівчина має вищу лінгвістичну освіту 
(магістр) і викладає англійську мову. Вони прожи-
вають разом із мамою у 5-кімнатній квартирі його 
батьків. Батько помер у лютому 2020 р., після чого 
пацієнт успадкував фірму, де працює.

Скарги. Періодично виникає бажання мастурбу-
вати з використанням порно за участю транссексу-
алів/трансвеститів («ненормативна мастурбація»). 
Частота виникнення такого бажання залежить від 
того, як довго він не займався сексом із дівчиною, 

а також пов’язана зі станом його здоров’я: якщо по-
чувається добре, то хоче займатися сексом із дружи-
ною, а якщо пригнічений, невпевнений, розбитий, 
то виникає бажання зайнятися ненормативною мас-
турбацією. Використовує такі порнографічні сюже-
ти: «дівчина» зі статевим членом або страпоном за-
ймається сексом із чоловіком, одягненим у жіночий 
одяг, якому вводить член або страпон у пряму киш-
ку. І його ця «дівчина» збуджує. Востаннє така мас-
турбація була 1,5 тиж тому, а до цього мастурбував 
так двічі на тиждень. У реальному житті із транссек-
суалами/трансвеститами статевих актів не було. 

Зазначає, що з дівчиною в сексі все нормально, 
проте при активному розпитуванні вдалося виявити, 
що сексуальне збудження та оргазм більше вираже-
ні при використанні описаної вище порнографії, ніж 
при статевому житті з нею. Чотири рази його ниніш-
ня дівчина (3–4 міс тому) одягала на себе страпон, 
вставляла його пацієнтові в задній прохід і здійсню-
вала фрикції, але це йому не сподобалося (жодних 
приємних відчуттів не було), і від цієї практики він 
відмовився.

Анамнез. У 7-му класі (років у 14) захворів і 
ліг у лікарню з діагнозом неспецифічного виразко-
вого коліту, холангіту. До 18 років з перервами у 
2 міс постійно лікувався у різних лікарнях. Внаслі-
док цього його захворювання «загнали в ремісію». 
У той період було багато вільного часу, і він почав 
дивитися різне порно. Спочатку знайшов сюжети 
в інтернеті, де дівчина домінує над хлопцем. Потім 
знайшов сцени, де дівчата зі страпонами перевдяга-
ли чоловіків у жіночий одяг, фарбували їх, робили їм 
макіяж і здійснювали з ними статевий акт, вводячи 
страпон у пряму кишку. Використовував цей дру-
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гий тип сюжетів під час мастурбації з 14–15 років. 
У 16 років, коли в черговий раз виписався з лікарні 
і не госпіталізувався після цього протягом півроку, 
познайомився з дівчиною та припинив практику-
вати ненормативну мастурбацію. З нею зустрічався 
1,5 міс (цілувалися, обіймалися), але статевих актів 
не було, оскільки ця дівчина не надавала йому таку 
можливість. У цей час мастурбував під звичайне ге-
теросексуальне порно. У 16 років почав зустрічатися 
з іншою дівчиною, і з нею вже жив статевим життям. 
Сексуальних «збоїв» не було. Зустрічалися з нею 
один рік, а потім вони розлучилися за його ініціа-
тивою, бо він дізнався, що вона цілувалася з іншим 
хлопцем. Після того, як черговий раз виписався з 
лікарні, зустрічався з 3–5-ма дівчатами. Тривалість 
цих зустрічей становила від 0,5 до 1,5 міс. Були пес-
тощі, поцілунки, але статевих актів не було. У цей 
час також займався нормативною мастурбацією. У 
17–18 років вступив до університету, де практично 
не займався, проте заліки та іспити «закривав» без 
матеріальних вкладень. В цей період з дівчатами не 
зустрічався, але мастурбував з використанням нор-
мативних сюжетів (частіше), а один раз за 1–2 міс 
– з використання описаних вище сюжетів другого 
типу (патологічних). Наприкінці навчання на дру-
гому курсі університету пішов працювати у фірму 
батька, а за півроку почав зустрічатися з дівчиною, 
з якою жив статевим життям. Зустрічався з нею 
6–8 міс. Тоді також мастурбував з використанням 
нормативних порнографічних відеосюжетів, але 
останній вид мастурбації тепер відбувався частіше 
(1 раз на тиждень, а може й частіше). Продовжуючи 
зустрічатися з цією дівчиною, з 19 років почав мас-
турбувати з використанням відеосюжетів, де «ді-
вчина» з членом (уже не зі страпоном), ввівши його 
в пряму кишку чоловіка, переодягненого в жіночий 
одяг, здійснює з ним статевий акт (третій тип 
мастурбації). Потім розлучився з цією дівчиною і 
почав зустрічатись із нинішньою. Тоді взагалі пере-
став мастурбувати з використанням патологічних 
порносюжетів, але нормативна мастурбація трива-
ла. Потім значно просунувся кар’єрними сходами, 
і чим вищою ставала його посада, тим більше йому 
хотілося мастурбувати з використанням останньо-
го з описаних порносюжетів.

Коли у лютому 2020 року помер батько пацієнта, 
у нього був тяжкий стан, і тоді інтенсивно займався 
мастурбацією другого та третього типу (другий – ді-
вчина зі страпоном…, третій – дівчина» зі справжнім 
членом…). Тоді двічі безпосередньо з використан-
ням відеозв’язку промастурбував, дивлячись на чо-
ловіка з оголеним членом, який виглядав як жінка, і 
розповів своїй нинішній дівчині про це (не знає наві-
що). Вона на це бурхливо відреагувала і почала його 
ревнувати, що привело її до психолога, а потім і до 
психотерапевта. Потім під час мастурбації звертався 
до описаних патологічних порносюжетів.

Я поставив пацієнтові наступне запитання: «Ді-
вчина з членом – це спочатку дівчина, якій опера-
тивним шляхом сформували член, або чоловік, одяг-
нений як дівчина і такий, що виглядає як дівчина?» 

Пацієнт відповів, що спочатку це був чоловік, якому 
не видалили член.

Зараз сексуальна активність із дівчиною один раз 
на тиждень, позаяк вона не хоче жити статевим жит-
тям так часто, як він (і працює дівчина багато, і через 
ревнощі, що виникли у неї). 

У 5-му класі (років у 12) сподобалася дівчинка, 
але з нею не зустрічався, хоча хотів здійснити з нею 
статевий акт (це була його однокласниця). Мастур-
бація з 8 років під гетеросексуальне порно (було ці-
каво). Тоді більше дивився, аніж мастурбував. Спо-
чатку еякуляції і оргазму не було. В 11 років при 
мастурбації вперше виникли еякуляція та оргазм. З 
8 до 11 років мастурбував пару разів на тиждень, не 
частіше, а з 11 до 14 років – 3–4 рази на тиждень (під 
гетеросексуальне порно). У 14 років потрапив до лі-
карні та почав використовувати при мастурбації па-
тологічні порнографічні відеосюжети.

Еротичні сновидіння бувають дуже рідко, років 
з 12. Сняться звичайні статеві акти з якоюсь дівчи-
ною, яку він колись бачив. Останній раз такий сон 
він бачив 1 міс тому.

Не курить, алкоголь вживає дуже рідко (1 раз на 
місяць максимум 2 келихи напівсолодкого вина). 
Наркотики не вживає. Його хронічні хвороби – не-
специфічний виразковий коліт та холангіт.

Об’єктивні дані. Зріст – 185 см, маса тіла – 
73 кг. Волосся на обличчі росте з 16 років. Є волосся 
в помірній кількості на грудях та животі, багато во-
лосся на руках і на ногах, лобок голить, є доріжка до 
пупка («у мене весь пупок, весь живіт у волоссі»). 
Довжина статевого члена у стані ерекції – 18 см. Пів-
року тому було проведено циркумцизію (обрізання 
крайньої плоті). Яєчка нормальних розмірів, їхня 
складчастість та пігментація нормальна,

Висновок. Проведені дослідження дозволили ді-
йти висновку, що у даного пацієнта внаслідок три-
валої мастурбації з використанням ненормативних 
порнографічних відеосюжетів, де фігурували транс-
сексуали/трансвестити, сформувався патологічний 
сексуальний стереотип, який проявляється знижен-
ням сексуального збудження та ослабленням оргаз-
му при гетеросексуальних статевих актах. Також у 
пацієнта виник потяг до описаної вище ненорматив-
ної мастурбації.

Рекомендації та лікування.
1. Була проведена бесіда, спрямована на 

роз’яснення причин розладу, а також накладено за-
борону на заняття мастурбацією з використанням 
ненормативних порнографічних відеосюжетів.

2. Також була рекомендована гіпносугестивна те-
рапія.

12.10.2021. Проведено 1-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії. Структура його була такою:

1. Звільнення від бажання мастурбувати та спо-
нукань до мастурбації, зокрема і з використанням 
транссексуальних/трансвеститських порнографіч-
них сюжетів.

2. Посилення сексуального потягу до жінок вза-
галі та до його сексуальної партнерки зокрема:
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«У гіпнотичному стані відбувається посилення 
статевого потягу до жінок. … Воно стає сильним, ін-
тенсивним, наполегливим, що спонукає тебе до пес-
тощів і поцілунків жінок і здійснення з ними стате-
вого акту. … Тобі подобається гарне обличчя твоєї 
дівчини, її гарна постать та приємний голос. … При 
спілкуванні з нею відчуваєш статевий потяг, що су-
проводжується сексуальним збудженням, яке поси-
люється, що спонукає тебе до пестощів, поцілунків 
і здійснення з нею статевого акту. … Відтепер для 
тебе твоя дівчина – сильний сексуальний стимул, 
потужний сексуальний збудник. … При спілкуванні з 
нею відчуваєш сильний статевий потяг, який супро-
воджується вираженим сексуальним збудженням, що 
спонукає тебе до пестощів, поцілунків і скоєння з нею 
статевого акту».

3. Програмування статевого акту з його дівчи-
ною, який має нормальний перебіг: «Напередодні 
та під час інтимної близькості ти абсолютно спо-
кійний і впевнений у собі, впевнений у своїх сексуаль-
них можливостях. … Під час пестщів і поцілунків по-
вністю занурюєшся у приємні, хтиві відчуття, роз-
чиняєшся в них, губишся в них. … Під час пестощів і 
поцілунків, завдяки сильному надходженню крові до 
статевого члена, він швидко і значно збільшується 
в розмірах, стає великим і твердим, введення його 
вдається здійснити легко. … Протягом усього ста-
тевого акту напруження члена стійке. … Під час ру-
хів члена у піхві відчуваєш приємні, хтиві відчуття, 
які посилюються з кожною подальшою його фрик-
цією. … Приємні, хтиві відчуття супроводжують-
ся наростаючим сексуальним збудженням. … Хтиві 
відчуття і сексуальне збудження поширюються на 
весь твій організм і охоплюють його повністю, і в 
цьому потоці хтивості і сексуального збудження на 
шляху все наростаючого сексуального збудження ти 
неухильно рухаєшся до еякуляції та оргазму, який 
буде сильним, інтенсивнішим, яскравішим, більш ви-
раженим, ніж за ненормативної мастурбації, і при-
несе тобі велику насолоду».

Також проводилася сугестія, що програмує гар-
ний настрій: «Відтепер з моменту пробудження 
в ранковий час і до моменту засинання у вечірній у 
тебе гарний, часом піднесений настрій. … Сприйма-
єш життя в оптимістичних рожевих тонах, радієш 
життю, отримуєш від нього задоволення».

15.10.2021. Двічі після першого сеансу гіпнозу 
було бажання зайнятися мастурбацією (якою саме 
нормативною чи патологічною сказати не може, 
оскільки рішення виникає при відкритті порносай-
ту, де називають певні рекомендовані відео). Після 
моєї першої бесіди, а тим більше після одного сеансу 
гіпнозу боротися з бажанням зайнятися мастурбаці-
єю, стало легше. Щоразу після виникнення такого 
спонукання перемикає себе на якийсь вид діяльності 
(один раз пішов спати, другий раз почав виконувати 
роботу, пов’язану з його фірмою, третій раз – диви-
тися якесь несексуальне відео). Статевих актів після 
першого сеансу гіпнозу не було.

15.10.2021. Проведено 2-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, такий самий, як і перший.

19.10.2021. За час, який минув після гіпнотичного се-
ансу, бажання мастурбувати не було. Вагінальних стате-
вих актів теж не було (дівчина себе не дуже добре відчу-
вала, потім не було часу, і старший рідний брат зі своєю 
дружиною переїхав жити до квартири, де вони живуть, 
що створює незручності пацієнтові у статевому житті, не-
рвує його; також у цей час у його дівчини були критичні 
дні). Проте 16.10.2021 р. був мінет. Хоча при цьому було 
сильне збудження і оргазм, але думає, що якби він за-
йнявся мастурбацією, то все це було б сильніше.

19.10.2021. Проведено 3-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, який був такий самий, як і попередній.

22.10.2021. За час, що минув після останнього 
гіпнотичного сеансу, бажання мастурбувати взагалі 
не було. Були 3 вагінальні статеві акти. Сексуальне 
збудження та вираженість оргазму були 8 балів за 
10-бальною системою. До початку лікування це збу-
дження теж становило 8 балів із 10, а вираженість 
оргазму – 5 балів із 10 (порівняно з їхньою вираже-
ністю при ненормативній мастурбації).

22.10.2021. Проведено 4-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, такий самий, як і 3-й.

26.10.2021. За час, що минув після четвертого се-
ансу, були 3–4 вагінальні статеві акти. Сексуальне 
збудження становило 8–9 балів із 10, а вираженість 
оргазму – 10 балів із 10 (порівняно з їхньою вира-
женістю при ненормативній мастурбації). Бажання 
мастурбувати не було, а було бажання, щоб дівчина 
стимулювала його статевий член руками (глибокий 
петтінг), але до цього не вдавалися.

26.10.2021. Проведено 5-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, такий самий, як і 4-й.

29.10.2021. Були 2 вагінальні статеві акти. Ви-
раженість статевого потягу, статевого збудження та 
оргазму становили 10 балів із 10. Бажання мастурбу-
вати не виникало. 

29.10 2021. Проведено 6-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, такий самий, як і 5-й.

02.11.2021. За час, що минув після останнього се-
ансу гіпнозу, статевих актів не було (пацієнт та його 
дівчина були зайняті або втомленими).

02.11.2021. Проведено 7-й сеанс гіпносугестивної 
терапії. Він був такий самий, як і 6-й, але додатково 
я навіював пацієнту, що він буде впевнений у собі не 
тільки тут і зараз у своєму нинішньому бізнесі, а й у 
його просуванні в інші країни, зберігаючи при цьому 
замовлення по Україні. Усе це базуватиметься на здо-
ровому оптимізмі, заснованому на тому, що він уже 
майже повністю подолав проблеми, пов’язані зі ста-
ном його здоров’я (йдеться  про нинішню проблему, з 
якою він звернувся до мене, так і проблему, від якої я 
допоміг йому позбутися раніше, а саме: панічні атаки, 
пов’язані зі страхом випорожнитися та обмочитися, 
перебуваючи поза приміщенням, у якому є туалет).

05.11.2021. За час, який минув після 7-го сеансу 
гіпнозу, був один статевий акт. Пацієнтові сподобало-
ся, а його дівчині – ні. Вона сказала, що відчула огиду 
(пов’язано з її ревнощами). У нього вираженість статево-
го потягу, приємних, хтивих відчуттів, сексуального збу-
дження та ерекції становила10 балів із 10, а оргазму – 8 
балів із 10, оскільки пацієнт побачив на обличчі дівчини 
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під час статевого акту прояви огиди, які, мабуть, пов’язані 
з його зрадою (мастурбація з використанням прямого 
відеозв’язку із залученням транссексуала/трансвестита).

05.11.2021. Проведено 8-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, такий самий, як і 7-й.

09.11.2021. За час після останнього сеансу гіп-
нозу був один вагінальний статевий акт. Пацієнт та 
його дівчина отримали задоволення. Статевий по-
тяг, приємні, хтиві відчуття, ерекція, сексуальне збу-
дження та оргазм становили 10 балів із 10. Було лег-
ке бажання зайнятися нормативною мастурбацією, 
але не зайнявся. Тепер потяг до ненормативної мас-
турбації не виникає, «у мене взагалі до цього огида», 
навіть не розумію, як він взагалі міг бути в мене».

09.11.2021. Проведено 9-й сеанс гіпносугестив-
ної терапії, такий самий, як і 8-й.

12.11.2021. За час, що минув після сеансу гіпно-
зу, були 2 вагінальні статеві акти. Статевий потяг і 

всі інші характеристики статевого акту становили 
10 балів із 10. Один раз (10.11.2021 або 11.11.2021) 
виникло бажання зайнятися нормативною мастур-
бацією, але не зайнявся. Це бажання виникло тому, 
що його дівчина не дозволяє часто займатися сексом 
через ревнощі, які її постійно точать і спонукають 
постійно звертатися за допомогою до психолога та 
психотерапевта. Пацієнт заявляє, що відчуває дуже 
сильний статевий потяг до своєї партнерки, більше, 
ніж до інших жінок. Він би хотів мати статеві акти 
щодня, але його дівчина надає йому таку можливість 
лише 2–3 рази на тиждень.

12.11.2021. Проведено 10-й, заключний, сеанс 
гіпносугестивної терапії, такий самий, як і 9-й. Лі-
кування завершено. Результат – повне одужання. 
Опитування пацієнта, проведене через 1,5 міс після 
закінчення терапії, підтвердило стійкість отриманих 
результатів.
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Нормалізація функції нирок у хворих на активний 
туберкульоз
С.О. Возіанов1, С.П. Пасєчніков1, С.М. Шамраєв1, П.І. Степанов1,2

1«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ, 
2КНП Київської обласної Ради «Київський обласний фтизіатричний центр», м. Боярка

Мета дослідження: визначення ефективності застосування рослинного лікарського засобу, до складу якого входять трава зо-
лототисячника, корінь любистку і листя розмарину, гепатопротектора на основі артишоку польового та кишкового діалізу (суміш 
електролітів, макроголу та вугілля активоване) для нормалізації функції нирок у пацієнтів з активним туберкульозом (ТБ).
Матеріали та методи. Протягом 6 років було проведено обстеження і лікування 738 пацієнтів віком від 6 до 81 року з 
активним ТБ різної локалізації, зокрема нирок.
Оцінювали симптоматику, дані анамнезу, клінічних, біохімічних аналізів крові, сечі, швидкість клубочкової філь-
трації, бактеріологічних аналізів, полімеразної ланцюгової реакції на дНК мікобактерій туберкульозу, імуноло-
гічних досліджень, методів променевої діагностики (сонографії, рентгенографії, мультиспіральної комп’ютерної 
томографії, магнітно-резонансної томографії), радіоізотопних, ендоскопічних методів дослідження з прицільною 
аспірацією і біопсією для отримання біологічного матеріалу. 
Учасники дослідження були розподілені на дві групи: основну та контрольну. Хворим основної групи (n=73) призна-
чали рослинний лікарський засіб, до складу якого входять трава золототисячника, корінь любистку і листя розма-
рину, гепатопротектор на основі артишоку польового та кишковий діаліз (суміш електролітів, макроголу та вугілля 
активоване). Пацієнти контрольної групи (n=70) вживали тільки рослинний лікарський засіб, до складу якого вхо-
дять трава золототисячника, корінь любистку і листя розмарину та гепатопротектор на основі артишоку польового. 
для оброблення отриманих цифрових даних застосовували методи варіаційної статистики.
Результати. За результатами дослідження, із 73 хворих основної групи з активним ТБ у 68 (93,1%) відзначено по-
ліпшення. У контрольній групі тільки 37 (52,8%) пацієнтів відзначили позитивні результати. У 68 пацієнтів основної 
групи досягнуто нормалізацію функції нирок: повернення показників рівнів креатиніну крові, швидкості клубочко-
вої фільтрації до норми, зменшення протеїн-, лейкоцит-, еритроцитурії.
Висновки. Запропонований метод лікування хворих на активний туберкульоз різної локалізації, зокрема нирок, на 
тлі антимікобактеріальної терапії є одним із можливих варіантів терапії. доведено, що у 93,1% пацієнтів була відзна-
чена нормалізація функції нирок, що на 40% вище порівняно з контрольною групою.
Ключові слова: туберкульоз, рослинний лікарський засіб, трава золототисячника, корінь любистку, листя розмарину, 
гепатопротектор, артишок польовий, суміш електролітів і макроголу, вугілля активоване, кишковий діаліз.

Normalization of kidney function in patients with active tuberculosis
S.O. Vozianov, S.P. Pasechnikov, S.M. Shamrayev, P.I. Stepanov

The objective: to determine the effectiveness of herbal medicine, which includes yarrow, lovage root and rosemary leaves, 
hepatoprotector with field artichoke and intestinal dialysis (a mixture of electrolytes, macrogol and activated carbon) to 
normalize kidney function in patients with active tuberculosis (TB).
Materials and methods. During 6 years, 738 patients from 6 till 81 years old with active TB of various localizations, including 
kidneys, were examined and treated.
We evaluated symptoms, anamnesis, clinical, biochemical tests of blood, urine, glomerular filtration rate, bacteriological 
analysis, polymerase chain reaction for DNA of Mycobacterium tuberculosis, immunological studies, methods of radiological 
diagnosis (sonography, radiography, multislice computed tomography, magnetic resonance imaging, radioisotop method), 
endoscopic research methods with targeted aspiration and biopsy to obtain biological material. 
The participants of the research were divided into two groups: main and control ones. Patients in the main group (n=73) were 
prescribed herbal medicine, which includes yarrow, lovage root and rosemary leaves, hepatoprotector with field artichoke and 
intestinal dialysis (a mixture of electrolytes, macrogol and activated carbon). The patients in the control group (n=70) used 
only herbal medicine, which includes yarrow, lovage root and rosemary leaves and hepatoprotector with artichoke.
Variation statistics methods were used to process the obtained data.
Results. According to the result of the study, 68 (93.1%) patients out of 73 persons in the main group with active TB, had 
symptoms of the improvement. In the control group, only 37 (52.8%) patients reported positive results. In 68 patients of the 
main group, normalization of renal function was achieved: normalization of blood creatinine levels, glomerular filtration rate, 
reduction of protein, leukocytes, erythrocyturia.
Conclusions. The proposed method of treatment of patients with active tuberculosis of different localization, including kidneys, 
on the background of antimycobacterial therapy is one of the possible treatment options. It is proved that normalization of 
renal function was determined in 93.1% of patients, which is on 40% higher compared to the control group.
Keywords: tuberculosis, herbal medicine, yarrow herb, lovage root, rosemary leaves, hepatoprotector, artichoke, a mixture of 
electrolytes and macrogol, activated carbon, intestinal dialysis.
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За даними Всесвітньої Організації Охорони Здоров’я 
(ВООЗ), у 2020 р. пандемія COVID-19 відкинула 

назад багаторічний прогрес у наданні основних проти-
туберкульозних послуг та скороченні захворюваності 
на туберкульоз (ТБ). Глобальні цілі боротьби з ТБ 
здебільшого не досягаються, хоча є деякі приклади 
успіху в окремих країнах та регіонах. Найбільш оче-
видний вплив – це різке скорочення кількості пацієн-
тів, у яких вперше було діагностовано ТБ та які вже 
були зареєстровані раніше. Цей показник знизився з 
7,1 млн у 2019 р. до 5,8 млн у 2020 р. Це на 18% нижче 
за рівень 2012 р. і менше 10 млн осіб, які захворіли на 
туберкульоз у 2020 р. На 16 країн припало 93% цього 
скорочення, причому найбільше постраждали Індія, 
Індонезія та Філіппіни. Україна перебуває на 14 місці 
серед цих країн. 

Обмежений доступ до діагностики та лікування 
ТБ призвів до збільшення смертності від цього захво-
рювання. Найвищі оцінки станом на 2020 р. – 1,3 млн 
випадків смерті від ТБ серед ВІЛ-негативних людей 
(порівняно з 1,2 млн у 2019 р.) та ще 214 тис. випадків 
смерті серед ВІЛ-інфікованих (порівняно з 209 тис. у 
2019 р.), загальна кількість випадків повернулася до 
рівня 2017 р. 

Зниження захворюваності на ТБ, що була досяг-
нута у попередні роки, майже повністю нівелювалася. 
Згідно з прогнозами, у 2022 та 2023 рр. ці наслідки бу-
дуть набагато гіршими. Інші впливи включають ско-
рочення з 2019 до 2020 рр. людей, які отримали ліку-
вання від лікарсько-стійкого ТБ (-15%, від 177 100 до 
150 359, приблизно кожен третій із тих, хто потребує 
лікування) і профілактична терапія ТБ (-21%, з 3,6 млн 
до 2,8 млн), а також зниження глобальних витрат на 
послуги з діагностики, лікування та профілактики ТБ 
(з 5,8 млрд доларів США до 5,3 млрд доларів США, що 
становить менше половини того, що необхідно). 

Терміново необхідні дії щодо виправлення ситуа-
ції. Найближчий пріоритет – відновити як доступ та 
надання основних протитуберкульозних послуг, так і 
рівень захворюваності на ТБ [1].

Ураження нирок при активному ТБ різної локалі-
зації вивчається багато років. Нирки можуть уража-
тися при всіх формах легеневого і позалегеневого ТБ, 
ці зміни мають як специфічний, так і неспецифічний 
характер. Якщо ТБ нирок вивчений досить повно, то 
неспецифічні ураження нирок у хворих на ТБ вивчені 
недостатньо. Клінічні прояви ураження нирок при ТБ 
надзвичайно різноманітні і варіюють від стертих, з вияв-
ленням ниркових змін лише при патологоанатомічному 
дослідженні, до яскравих з розгорнутим нефротичним 
синдромом (НС) і/або нирковою недостатністю. 

Механізми розвитку неспецифічних для ТБ ура-
жень нирок бувають неоднакові, вони вивчені недо-
статньо повно і трактуються по-різному. Запропонова-
ні дослідниками різноманітні визначення неспецифіч-
них уражень нирок при ТБ, а саме: параспецифічний 
ТБ нефрит, імуноклітинний інтерстиціальний нефрит, 
інфекційний токсико-алергічний нефрит, неспецифіч-
ний імунний гломерулонефрит доцільно об’єднати 
поняттям – «ТБ нефропатія» [2]. Це вимагає обґрун-
тованого клініко-морфологічного уточнення в кожно-

му конкретному випадку з урахуванням нозологічної 
форми ТБ. 

Протеїнурія і гематурія (частіше мікрогематурія) 
– найбільш часті і ранні клініко-лабораторні ознаки 
пошкодження нирок при ТБ. Морфологічним суб-
стратом неспецифічних уражень при різних клініко-
анатомічних формах ТБ виступають різноманітні по-
єднання пошкодження клубочків, канальців і проміж-
ній тканині нирок різного ступеня вираженості: гло-
меруло-, тубулоінтерстиціальні нефрити, дистрофічні 
і некробіотичні зміни епітелію клубочків і канальців, 
включаючи некротичний нефроз і гломерулосклероз. 

Поліморфізм клініко-морфологічних проявів не-
специфічних уражень нирок при ТБ визначається по-
єднаним впливом багатьох факторів, що викликають 
пошкодження різних структур нирок:

• імунопатологічних, 
• дисциркуляторних, 
• метаболічних, 
• екзогенної та ендогенної інтоксикації тощо.
Вплив цих факторів при різних клініко-анатоміч-

них формах ТБ варіює, призводячи до переваги імуно-
опосередкованих змін в клубочках при первинному та 
гематогенно-дисемінованому ТБ і тубуло-інстертіці-
альних поразок дистрофічного і запального характеру 
при постпервинних його формах. Але до оцінювання 
патогенетичної ролі імунних механізмів у розвитку не-
фропатії при ТБ можна підійти і з іншого боку, тобто 
яскравих клінічних проявах залучення нирок при ТБ 
з важким НС і нирковою недостатністю різного ступе-
ня, в деяких випадках з летальним результатом [2–4].

Характерною особливістю ВІЛ є розвиток опорту-
ністичних захворювань і поліорганних уражень на тлі 
прогресуючого зниження імунітету з формуванням 
синдрому набутого імунодефіциту (СНІД). Збільшен-
ня числа ВІЛ-інфікованих у світі, що триває до сьогод-
ні, призводить до того, що ураження нирок незалежно 
від стадії ВІЛ-інфекції (від безсимптомної серопози-
тивної до стадії СНІДу), набуваючи прогресуючий 
перебіг з розвитком важких ускладнень, може стати 
серйозною проблемою. У світі тільки 27,5 млн (72,9%) 
[26,5–27,7 млн] ВІЛ-інфікованих мали можливість 
отримувати високоактивну антиретровірусну терапію 
(ВААРТ) у 2020 р. Такий стан може призвести до поя-
ви великої кількості пацієнтів з термінальною стадією 
хронічної ниркової недостатності (ХНН), обумовленої 
ВІЛ-інфекцією. 

За даними зарубіжних авторів, патологію нирок 
при ВІЛ-інфекції виявляють у 20–30% випадків. Па-
тологічний процес у нирках розвивається за рахунок 
різних механізмів і призводить до різноманітних клі-
нічних проявів. ВІЛ безпосередній викликає ВІЛ-
асоційовану нефропатію (ВІЛ-АН) і тромботичну мі-
кроангіопатію (ТМА).

Іншим механізмом є непрямий вплив вірусу, на-
приклад, фіксація імунокомплексних депозитів у нир-
ках. Збільшення тривалості життя ВІЛ-інфікованих 
зумовлює збільшення частки вторинних уражень 
нирок, обумовлених водно-електролітними, гемоди-
намічними порушеннями, нефротоксичним впливом 
лікарських препаратів, цукровим діабетом і артері-
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альною гіпертензією, а також інфекційними, зокрема 
ТБ, і онкологічними захворюваннями в стадії СНІДу. 
Описані випадки виявлення при морфологічному до-
слідженні таких патологічних станів, як амілоїдоз, 
хвороба мінімальних змін, інтерстиціальний нефрит, 
кріоглобулинемічнє ураження нирок [6, 7, 9].

Подальше збільшення популяції ВІЛ-інфікованих 
осіб є відображенням двох процесів: високої часто-
ти нових випадків інфікування ВІЛ та ефективності 
ВААРТ у пригніченні реплікації вірусу, а також за-
побігання захворюванням, пов’язаним з ВІЛ. Це при-
водить до поліпшення якості життя, збільшення ко-
роткострокового і середньострокового виживання 
ВІЛ-інфікованих пацієнтів. У 2020 р. у світі діагносто-
вано 37,7 млн [30,2–45,1 млн] хворих на ВІЛ. У 2020 р. 
1,5 млн [1,0–2,0 млн] осіб заразилися ВІЛ, 680 тис. 
[480 тис.– 1,0 млн] з них померли від захворювань, 
пов’язаних зі СНІДом. 

За даними ВООЗ, на сьогодні 79,3 млн [55,9–
110 млн] людей заразилися ВІЛ з початку епідемії, 
36,3 млн [27,2–47,8 млн] пацієнтів померли від захво-
рювань, пов’язаних зі СНІДом [7–9].

Актуальність наведеної у дослідженні проблеми 
обумовлена збільшенням як кількості важких форм 
ТБ, так і появою нових невирішених завдань у фтизіа-
трії. Серед них – по-перше, зростання лікарсько-стій-
кого ТБ (ЛС-ТБ), по-друге, Ко-інфекції: ТБ у поєднан-
ні з ВІЛ/СНІД. Найбільша кількість ВІЛ-інфікованих 
спостерігається серед осіб віком 20–40 років. 

За даними Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) 
України, у 2019 р. виявлено 4398 пацієнтів з активним 
ТБ і ВІЛ-інфекцією, що становить 10,5 на 100 тис. на-
селення, а питома вага – 17,4% у структурі захворюва-
ності ТБ [10].

мета дослідження: визначення ефективності за-
стосування рослинного лікарського засобу, до складу 
якого входять трава золототисячника, корінь любист-
ку і листя розмарину, гепатопротектора на основі ар-
тишоку польового та кишкового діалізу (суміш елек-
тролітів, макроголу та вугілля активоване) для норма-
лізації функції нирок у пацієнтів з активним туберку-
льозом (ТБ) різної локалізації, зокрема нирок.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
З 2015 до 2020 рр. було проведено обстеження і лі-

кування 738 пацієнтів віком від 6 до 81 року (серед-
ній вік становив 36±14 років) з активним ТБ різної 
локалізації, зокрема нирок. З них 233 (31,6%) жінок і 
505 (68,4%) чоловіків. Ко-інфекцію (ТБ у поєднанні 
з ВІЛ/СНІД) виявлено у 664 пацієнтів: у 210 (31,6%) 
жінок та 455 (68,4%) чоловіків.

Пацієнти проходили обстеження і лікування про-
тягом 6 років в ДУ «Інститут урології імені академіка 
О.Ф. Возіанова НАМН України» та комунальному неко-
мерційному підприємстві Київської обласної Ради «Ки-
ївський обласний фтизіатричний центр» (м. Боярка).

Оцінювали дані скарг, анамнезу (захворювання, 
життя і епідеміологію), фізикального огляду, вивча-
ли дані клінічних, біохімічних аналізів крові, сечі, 
зокрема швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), 
яку розраховували за формулою Кокрофта–Голта 

(Cockcroft–Galt) з урахуванням рівнів креатиніну 
крові, статі, віку, маси тіла і росту в одиницях виміру 
мл/хв/1,73 м2, за допомогою онлайн калькулятора.

Бактеріологічні дослідження мокротиння, сечі, се-
крету передміхурової залози (ПЗ), сперми, біоптатів 
включали: скопію із забарвленням за Цілем–Нільсе-
ном (Ziehl–Neelsen) на кислотостійкі бактерії (КСБ), 
посів на рідке і тверде середовища для виявлення рос-
ту мікобактерій туберкульозу (МБТ); використову-
вали молекулярно-генетичні методи, зокрема Xpert 
MTB/RIF і Xpert MTB/RIF Ultra за допомогою по-
лімеразної ланцюгової реакції (ПЛР), визначали ДНК 
– для верифікації МБТ і вторинної флори та їхньої 
чутливості до препаратів [11–15].

Імунологічні дослідження включали визначення 
протитуберкульозних антитіл (ПТАТ) у крові сумар-
них фракцій: IgA + IgM + IgG, по моноклональним 
антитілам до МБТ, за допомогою спеціальних тест-
систем та імуноферментного аналізу (ІФА). Застосо-
вували методи імунофенотіпіювання з визначенням 
кількості CD4, CD8 клітин і дослідження інших по-
верхневих маркерів Т-лімфоцитів [16, 17].

Оцінювали дані променевої діагностики: 
1. Рентгенівські методи дослідження:
•  оглядова рентгенографія і томограми органів 

грудної клітки, 
• органів сечовиділення і малого таза,
• екскреторна урографія,
• цистографія (східна і висхідна),
• висхідна уретрографія,
• везікулографія,
•  мультиспіральна рентгенкомп’ютерна томографія 

(МСКТ) органів грудної клітки, черевної порож-
нини, заочеревинного простору і органів малого 
таза, у тому числі з 3D-реконструкцією зображен-
ня [16, 17].

2. Радіонуклідні методи дослідження:
• ренографія, 
•  реносцинтиграфія і гамма-сцинтіграфія лімфа-

тичних вузлів [16, 17].
3. Сонографічні методи дослідження:
• синусів плевральних порожнин, 
•  органів черевної порожнини, нирок, сечового мі-

хура і ПЗ,
• органів мошонки, 
• периферичних лімфатичних вузлів, 
•  через шкіру (УЗД), а також матки з придатками 

трансвагінально, ПЗ і сім’яних міхурців (СМ) 
трансректально (ТРУЗІ), зокрема з досліджен-
ням кровотоку із застосуванням кольорового 
допплерівського картування (КДК) [16, 17].

4. Магнітно-резонансну томографію (МРТ) голов-
ного мозку (ГМ), хребта, органів черевної порожнини, 
заочеревинного простору, органів малого таза та мо-
шонки [16, 17].

Застосування чрезшкірного і трансректального ме-
тодів дослідження під сонографічним контролем: 

•  аспірації вмісту гіпоехогенних ділянок тканин, 
кіст, каверн придатку яєчка, яєчка, ПЗ і СМ для 
верифікації МБТ і вторинної флори та їхньої чут-
ливості до препаратів (скопія на КСБ, посів на 
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МБТ і вторинну флору, ПЛР на ДНК МБТ і вто-
ринну флору) [16, 17];

•  біопсії тканин придатка яєчка, ПЗ і стінок СМ, 
статевого члена і дослідження біоптатів з ви-
користанням класичної гістології, після фар-
бування тканин гемотоксиліном – еозином, до-
слідження біоптату після фарбування тканин за 
Цілем–Нільсеном (Ziehl–Neelsen) на КСБ і ПЛР 
на ДНК МБТ [16, 17].

Ендоскопічні методи дослідження: 
•  бронхоскопія (фібробронхоскоп Olimpys Bf-te2, 

Pentax FB-18 BS), 
•  уретроскопія, цистоскопія (цистоуретроскопи Karl 

Storz, Німеччина 18 Cr, Wolf, Німеччина 9,5 Cr), 
•  фіброуретроцистоскопія: з метою виявлення на-

явності ТБ горбків з подальшим забором їхнього 
вмісту для верифікації МБТ і вторинної флори 
(скопія на КСБ, посів на МБТ і вторинну флору, 
ПЛР на ДНК МБТ і вторинну флору), за необхід-
ності виконували біопсію стінок бронхів, сечови-
пускального каналу, сечового міхура, катетериза-
ції сім’явипорскуючих протоків і СМ з аспірацією 
вмісту, для подальшого дослідження.

Усі 738 обстежених і пролікованих пацієнтів під-
писували поінформовані добровільні згоди і були до-
пущені до клінічного дослідження (КД) Комітетом з 
біомедичної етики ДУ «Інститут урології імені акаде-
міка О.Ф. Возіанова НАМН України».

Зі 178 хворих зі зниженням рівня ШКФ <75 мл/
хв/1,73 м2 – 75 пацієнтам запропонували взяти участь 
у КД. В основну групу увійшли 73 пацієнта, які дали 
інформовану згоду на участь у дослідженні.

Для оброблення отриманих цифрових даних засто-
совували методи варіаційної статистики [20, 21].

Усім пацієнтам призначали базову антимікобакте-
ріальну терапію відповідно до уніфікованого клінічно-
го протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої) 
та третинної (високоспеціалізованої) медичної допо-
моги «Туберкульоз» залежно від категорії [22].

Крім цього, пацієнтам зі зниженням рівня ШКФ 
<75 мл/хв/1,73 м2 у комплекс лікування включали ін-
фузії реосорбілакту 200,0 мл і пентоксифіліну 0,02 г/мл 
5,0 мл, розчиненого в 200,0 мл NaCl 0,9% внутрішньо-
венно краплинно.

У сучасній літературі є повідомлення про застосу-
вання фітопрепаратів у дітей і підлітків при хронічній 
хворобі нирок [23].

Після виявлення нефропатії, спричиненої іншими 
лікарськими засобами, медикаментами або біологічно 
активними речовинами (N14.1 МКХ 10), усім пацієн-
там призначали рослинний лікарський засіб, до складу 
якого входять трава золототисячника, корінь любист-
ку і листя розмарину, гепатопротектор на основі арти-
шоку польового та кишковий діаліз (суміш електролі-
тів, макроголу та вугілля активоване), який справляє 
нефропротекторну дію, по 50 крапель 3 рази на день 
або по 2 таблетки 3 рази на день протягом 2–4 тиж. 

До складу рослинного лікарського засобу (100 г кра-
пель) входять 29 г водно-спиртового екстракту (1:16) 
лікарських рослин: трави золототисячника (Неrbа 
Сеntаurіі) – 0,6 г, кореня любистка (Rаdіх Lеvіstісі) – 

0,6 г, листя розмарину (Folia Rosmarini) – 0,6 г; допо-
міжні речовини: вода очищена, етанол 19% (об/об). 

Одна таблетка препарату містить подрібнену лі-
карську рослинну сировину: трави золототисячни-
ка (Неrbа Сеntаurіі) – 18 мг, кореня любистку (Rаdіх 
Lеvіstісі) – 18 мг, листя розмарину (Folia Rosmarini) – 
18 мг; допоміжні речовини: лактози моногідрат, магнію 
стеарат, крохмаль кукурудзяний, повідон K25, кремнію 
діоксид колоїдний безводний. Склад оболонки: кальцію 
карбонат, касторове масло, декстроза (глюкоза), барв-
ник заліза оксид червоний (E172), крохмаль кукурудзя-
ний, декстрин, віск гірський гліколевий, повідон K30, 
рибофлавін, шелак, сахароза, тальк, титану діоксид.

Пацієнтам також призначали гепатопротектор на 
основі артишоку польового, який справляє гіпоазо-
темічну дію, по 400 мг 3 рази на добу теж на 2–4 тиж. 
Діюча речовина препарату: 1 таблетка містить артишо-
ку сухого екстракту (Сynara scolymus) 200 або 400 мг. 
Допоміжні речовини: магнію оксид важкий, кремнію 
діоксид колоїдний безводний, крохмаль кукурудзя-
ний, тальк, магнію стеарат. Склад оболонки: суміш 
для плівкового покриття Opadry 200 Brown (спирт 
полівініловий, тальк, титану діоксид (Е 171), поліети-
ленгліколь, заліза оксид жовтий (Е 172), заліза оксид 
червоний (Е 172), заліза оксид чорний (Е 172), мета-
крилатний сополімер (тип С), натрію гідрокарбонат.

Критерії включення пацієнтів у клінічне дослідження:
•  наявність хронічної хвороби нирок (ХХН) 2, 3, 4 

стадій, 
•  знижений рівень СКФ <75–15 мл/хв/1,73 м2 

(N18.2, N18.3, N18.4),
•  вік від 18 до 70 років.

Критерії виключення з клінічного дослідження:
•  наявність ХХН 1, 5 стадій, 
•  рівень СКФ >90 і <15 мл/хв/1,73 м2 (N18.1, 

N18.5), 
•  цукровий діабет,
•  системні захворювання сполучної тканини, 
•  пацієнти молодше 18 і старше 70 років.

До контрольної групи увійшли 70 пацієнтів з ак-
тивним ТБ різної локалізації, які отримували тільки 
стандартне лікування ХНН і рослинний лікарський 
засіб, до складу якого входять трава золототисячника, 
корінь любистку і листя розмарину та гепатопротектор 
на основі артишоку польового, без кишкового діалізу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Загальна характеристика основної та контрольної 
груп КД представлені у табл. 1.

Пацієнти основної і контрольної груп були зіставні 
за віком і статтю (табл. 1). Слід зазначити, що за ло-
калізацією ураження активним ТБ пацієнтів групи та-
кож були зіставні.

Учасники КД, які згідно з протоколом [21] у 
комплексі лікування ТБ отримували амікацин (Аm), 
канаміцин (Km) або капреоміцин (Cm), через їхню 
нефротоксичность, зменшували дози згідно з масою 
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тіла і рівнем ШКФ або тимчасово скасовували ці 
препарати.

У сучасній літературі є повідомлення про застосу-
вання суміші електролітів і макроголу при підготовці 
товстого кишечника для дослідження і/або втручання 
при колоноскопії [24].

У комплекс лікування пацієнтів основної групи 
з ХХН 2, 3, 4 стадій (N18.2, N18.3, N18.4) включали 
кишковий діаліз натщесерце із застосуванням водного 
розчину суміші електролітів і макроголу та вугілля ак-
тивоване. Застосовували порошок для приготування 
розчину для перорального застосування (суміш елек-
тролітів і макроголу). Один пакет порошку (55,318 г) 
містить активні речовини: макрогол (етиленгліколь) 
3350 – 2,5 г, натрію хлорид – 1,4 г, натрію гідрокарбо-
нат – 0,715 г, калію хлорид – 0,185 г; допоміжні речо-
вини: кремнію діоксид колоїдний – 0,00046 г, аромати-
затор фруктовий – 0,4 г, ароматизатор апельсиновий 
– 0,1 г, натрію сахарин – 0,018 г. 

Фармакодинамічна дія препарату полягає в індуку-
ванні діареї. Кишечник випорожнюється і очищується. 
У готовому розчині електроліти містяться у збалансо-
ваній формі, що забезпечує всмоктування і секрецію 
води та електролітів у травному тракті (ТТ). Додаван-
ня високомолекулярного макроголу (етиленгліколю) 
3350 забезпечує ізоосмолярність розчину, концен-
трація частинок в якому можна порівняти з плазмою 
крові. Це запобігає розвитку будь-яких значущих змін 
балансу рідин між просвітом ТТ і судинним руслом. 
Завдяки цій рівновазі та осмолярності вплив на вод-
но-електролітний баланс організму практично відсут-
ній. Під час перфузії ТТ водним розчином ендофальку 
відбувається видалення небілкового азоту (азоту кре-
атиніну та азоту сечовини) з крові пацієнта за рахунок 
кишкового кліренсу.

Застосовували також високодисперсне активоване 
вугілля (Higly dispersed pulvis carbonis activati), вугле-
цевий сорбент 330 мг в 1 капсулі, ентеросорбент, який 
значно посилює кишковий кліренс.

На один сеанс кишкового діалізу використовува-
ли 4 пакети суміші електролітів і макроголу, розчи-
нених у 2 л охолодженої кип’яченої (очищеної) води. 
Пацієнти починали приймати водний розчин пре-
парату натщесерце вранці по 250 мл кожні 15 хв. На 
30-й і 45-й хвилинах пацієнти приймали по 10 капсул 
вугілля активованого. У день виконання сеансу киш-
кового діалізу скасовували всі пероральні препарати, 
зокрема антимікобактеріальні. На наступний день 
відновлювали вживання препаратів, які приймають-

ся per os, зокрема антимікобактеріальних, визначали 
рівень креатиніну крові і розраховували ШКФ. За-
лежно від результатів цих показників через день, два, 
або три повторювали сеанс кишкового діалізу до 3 або 
4 раз до нормалізації функції нирок і показників кре-
атиніну і ШКФ.

Результати лікування оцінювали як:
•  поліпшення – при зниженні рівня креатиніну кро-

ві до нормальних цифр; нормалізації або збіль-
шенні ШКФ до 90 мл/хв/1,73 м2; відсутності або 
зменшенні протеїнурії до 0,033 г/л; зменшенні 
лейкоцит-, ерітроцитурії і зникнення циліндрурії;

•  відсутність ефекту – при зниженні рівнів креа-
тиніну крові, але не до нормальних цифр; збіль-
шенні ШКФ менше 90 мл/хв/1,73 м2; зменшення 
протеїнурії до 0,066 г/л і вище; наявність лейко-
цит-, еритроцит-, циліндрурії.

ТБ нирок виявлено у 64 пацієнтів, зокрема папіліт 
– у 61, кавернозний ТБ верхніх сегментів обох нирок – 
в 1, полікавернозний – у 2 пацієнтів, яким після 2 міс 
інтенсивної фази антимікобактеріального лікування 
була виконана нефректомія.

Нефропатія, спричинена іншими лікарськими засо-
бами, медикаментами або біологічно активними речо-
винами (N14.1 МКХ 10), яка проявлялася протеїнурією 
(N39.1), неспецифічною мікрогематурією (R31) і наяв-
ністю гіалінових і/або зернистих циліндрів у сечі, була 
виявлена у 541 (73,3%) пацієнта, зокрема з нефротубер-
кульозом у 3 (0,4%) із 738 і 3 (0,5%) з 541 пацієнтів. 

З 541 пацієнта з нефропатією – ХХН 2, 3, 4 ста-
дій (N18.2, N18.3, N18.4) з підвищенням рівнів 
креатиніну крові і зниженням ШКФ виявлена у 
178 (33,0%) хворих. Друга стадія ХХН (N18.2) – у 
111 (62,1%) пацієнтів, зокрема з нефротуберкульо-
зом – у 2 (0,4%) з 541 і у 2 (1,8%) з 111 пацієнтів. 
Третя стадія ХХН (N18.3) виявлена у 50 (28,3%) 
хворих, зокрема з нефротуберкульозом в 1 (0,2%) з 
541 і в 1 (2,0%) з 50 пацієнтів. Четверта стадія ХХН 
виявлена у 17 (9,6%) пацієнтів.

Після призначення рослинного лікарського засо-
бу, до складу якого входять трава золототисячника, 
корінь любистку і листя розмарину, гепатопротектора 
на основі артишоку польового і застосування кишко-
вого діалізу (суміш електролітів, макроголу та вугілля 
активоване) нормалізація функції нирок відзначена у 
більшої кількості хворих основної групи, ніж у паці-
єнтів контрольної групи, які приймали тільки рослин-
ний лікарський засіб, до складу якого входять трава 
золототисячника, корінь любистку і листя розмарину, 
та гепатопротектор на основі артишоку польового. Ці 
дані представлені в табл. 2 і 3.

У 68 (93,1%) із 73 хворих основної групи з активним 
ТБ відзначено поліпшення і у 5 (6,9%) – відсутність 
ефекту після лікування. У контрольній групі тільки у 
37 (52,8%) пацієнтів досягнуто позитивних результа-
тів, а у 33 (47,2%) – відсутність ефекту (див. табл. 1, 2).

Отже, у 68 (93,1%) пацієнтів основної групи після 
лікування досягнуто нормалізацію функції нирок з 
поверненням показників креатиніну крові і ШКФ до 
норми, зменшення протеїн-, лейкоцит-, еритроциту-
рії, зникнення циліндрурії, тобто ефективність ліку-

Показник
Група

Основна,
n=73 (100%)

Контрольна,
n=70 (100%)

Стать, n (%)
- жінки 

- чоловіки
23 (31,5)
50 (68,5)

23 (32,9)
47 (67,1)

Вік, року
- жінки 

- чоловіки
36±143

4±16
35±17
33±15

Таблиця 1
Загальна характеристика груп клінічного дослідження
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вання порівняно з контрольною групою була більше 
на 40,3%.

При 0,5% ДІ: терапевтична корисність (ARR) дано-
го методу лікування становить 0,4. Кількість пацієнтів 
після лікування, на один корисний результат (NNT) 
становила 2,5. Величини відносного ризику (RR) – 
0,14, відмінності ризиків (RRR) – 0,86 і відносини 
шансів (OR) – 0,07 також свідчать про те, що даний 
метод лікування має клінічно значущий ефект порів-
няно з контрольною групою.

Катамнез пацієнтів основної та контрольної груп 
через 3 міс після лікування представлений у табл. 4.

За даними табл. 4, у пацієнтів з активним ТБ 
різних локалізацій через 3 місяці після лікування в 
основній групі з поліпшенням показники креатиніну 

крові, ШКФ, результати аналізів сечі як і раніше за-
лишалися в межах норми, а у пацієнтів без ефекту 
основної та контрольної груп, як з поліпшенням, так 
і без ефекту після лікування нефропатія, викликана 
іншими лікарськими засобами, медикаментами або 
біологічно активними речовинами та ХХН, прогре-
сували.

На жаль, у пацієнтів з екстраренальним ТБ не було 
можливості вивчити зазначені вище параметри у від-
далені терміни, тому вони були вивчені тільки у 3 па-
цієнтів з ТБ нирок через 6 і 9 міс, 1 і 3 років. У цих 
трьох пацієнтів всі досліджувані параметри у терміни 
спостереження були стабільно в межах норми в силу 
того, що у них не була діагностована Ко-інфекція з 
ВІЛ/СНІД.

Група
Аналіз креатиніну крові мкмоль/л (M±m)

До лікування Після лікування

Основна, n=73 (100%)
Жінки

n=23 (31,5)
Чоловіки

n=50 (68,5)
Жінки

n=23 (31,5)
Чоловіки

n=50 (68,5)

Поліпшення
n=68 (93,1%)

178,7±15,2 186,4±14,6 82± 4,2 98±16,2

Без ефекту
n=5 (6,9%)

182,6±4,4 187,4±6,8 134±6,6 158,9±5,6

Контрольна  
n=70 (100%)

Жінки
n=23 (32,9)

Чоловіки
n=47 (67,1)

Жінки
n=23 (32,9)

Чоловіки
n=47 (67,1)

Поліпшення
n=37 (52,8%)

187,7±17,6 192,6±15,6 94±12,2 115,2±16,6

Без ефекту
n=33 (47,2%)

186±15,8 188,4±16,8 152,4±14,6 166,6±16,4

Група

ШКФ  
мл/хв/1,73 м2 Аналіз сечі (зб ×400 у п/зору)
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Основна, n=73 (100%)

Поліпшення
n=68 (93,1%)

46±18 94±4 0,164±0,16 35±25 12±8 3±3 3±3 0,033±0,0 2±2 1±1 - -

Без ефекту
n=5 (6,9%)

48±8 82±6 0,168±0,6 45±12 15±12 4±3 3±3 0,099±0,0 8±6 6±4 2±2 3±2

Контрольна, n=70 (100%)

Поліпшення
n=37 (52,8%)

48±16 92±2 0,166±0,18 45±35 16±8 4±3 3±3 0,033±0,0 4±2 4±2 - -

Без ефекту
n=33 (47,2%)

46±18 54±18 1,164±0,14 55±25 14±6 4±3 3±3 0,132±0,28 8±4 6±4 3±2 3±2

Таблиця 2
Дані аналізів креатиніну крові у жінок і чоловіків з активним ТБ основної  

та контрольної груп до і після лікування

Таблиця 3
Дані ШКФ і аналізів сечі у пацієнтів з активним ТБ основної та контрольної груп до і після лікування, M±m

Примітки: ДІ – довірчий інтервал (95%ДИ: ARR=0,40, NNT=2,5, RR=0,14, OR=0,07); ARR – абсолютне зниження ризику (absolute risk reduction) або 
терапевтична корисність (therapeutic benefit); NNT – число пацієнтів, що піддаються лікуванню, на один корисний результат (number needed to treat); 
RR – відносний ризик (relative risk); RRR – відмінність ризику або зниження відносного ризику (relative risk reduction); OR – відношення шансів (odds 
relationship).
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У сучасній літературі не було знайдено даних 
про застосування рослинного лікарського засобу, 
до складу якого входять трава золототисячника, 
корінь любистку і листя розмарину, гепатопротек-
тора на основі артишоку польового та кишкового 
діалізу (суміш електролітів, макроголу та вугілля 
активоване) для лікування нефропатії та ХХН у 
пацієнтів з активним ТБ різних локалізацій, зо-
крема і нирок. Пошук проводили по PubMed і 

Scopus за останні 10 років (оформлена заявка на 
патент).

ВИСНОВКИ
У пацієнтів з активним туберкульозом різної локалі-

зації, зокрема нирок, на тлі антимікобактеріальної терапії 
запропонований метод лікування є високо ефективним, а 
саме: у 93,1% відзначена нормалізація функції нирок, що 
на 40% вище порівняно з пацієнтами контрольної групи.

Група

Аналіз креатиніну
Крові, ммоль/л

ШКФ  
мл/хв/1,73 м2

Аналіз сечі (зб × 400 у п/зр)

Жінки Чоловіки
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Основна, n=73 (100%)

Поліпшення
n=68 (93,1%)

80±12,2 86±12,4 98±8,2 0,0±0,0 2±1 1±1 - -

Без ефекту
n=5 (6,9%)

137±8,6 162,9±8,6 78±8,4 0,132±0,0 8±8 8±6 2±2 4±2

Контрольна, n=70 (100%)

Поліпшення
n=37 (52,8%)

108±16,4 124,6±18,4 96±4,2 0,033±0,0 8±8 6±6 4±2 4±4

Без ефекту
n=33 (47,2%)

164,6±16,8 172,6±18,6 48±18,4 0,132±0,28 8±8 8±8 4±4 4±4

Таблиця 4
Дані аналізів креатиніну крові у жінок і чоловіків, ШКФ і аналізів сечі з активним ТБ основної та контрольної 

груп через 3 міс після лікування, M±m
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Дексмедетомідин у програмі мультимодальної 
малоопіоїдної анестезії під час проведення 
лапароскопічних оперативних втручань в урології
Т.В. Овсієнко
Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ 
«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ

дексмедетомідин – високоселективний агоніст а2-адренорецепторів, який став цінним компонентом малоопіоїдної 
мультимодальної анестезії та забезпечує седативні, анксіолітичні і знеболювальні ефекти. 
Мета дослідження: оцінювання ефективності використання дексмедетомідину в програмі мультимодальної мало-
опіоїдної анестезії під час проведення лапароскопічних оперативних втручань на нирках.
Матеріали та методи. Обстежено 55 пацієнтів, яким були виконані лапароскопічні операції на нирках в умовах 
двох різновидів загальної анестезії.
Усіх пацієнтів оперували в умовах ендотрахеального наркозу. Індукція: внутрішньовенно пропофол 2 мг/кг, фента-
ніл 1,5–2 мкг/кг, атракуріум 0,6 мг/кг. Підтримка анестезії: севофлуран (мАК – 1,44±0,25об.%). 
У Групі 1 аналгетичний ефект загальної анестезії забезпечувався внутрішньовенно введенням фентанілу в дозі 
3,89±2,1 мкг/кг/год. У Групі 2 використовувалась мультимодальна малоопіоїдна анестезія фентанілом в дозі 
2,38±1,01 мкг/кг/год з додаванням дексмедетомідину в дозі 0,7 мкг/кг/год.
ефективність антиноцицептивного захисту оцінювали за динамікою змін концентрацій стресових гормонів (корти-
золу, АКТГ), показників гемодинаміки (артеріального тиску, середнього артеріального тиску та ЧСС), концентра-
ції глюкози крові та оцінкою болю за шкалою ВАШ.
Результати. Сумарна середня інтраопераційна доза фентанілу у пацієнтів Групи 1 становила 369,23±16,42 мкг, 
Групи 2 – 272,41±10,98 мкг (р<0,05).
У хворих Групи 1 зафіксоване зростання плазматичної концентрації АКТГ на 111,86% (р<0,01) з 25,7±2,1 пг/мл 
до 54,45±5,43 пг/мл (дослідження проводилось до початку оперативного втручання та після закінчення операції), 
що супроводжувалось статистично достовірним підвищенням концентрації кортизолу з 371,0±32,32 нмоль/л до 
562,72±45,37 нмоль/л (на 51,67%) (р<0,01).
У хворих групи 2 (групи дексмедетомідину) зафіксовано підвищення АКТГ з 26,25±2,3 пг/л до 46,88±2,36 пг/л (на 
78,59%) (р<0,01), що супроводжувалось статистично недостовірним інтраопераційним підвищенням концентрації 
кортизолу з 393,51±25,0 нмоль/л до 436,37±34,92 нмоль/л – усього на 10,89% (р>0,05). 
Концентрації глюкози крові в ранній післяопераційний період в обох групах становили 6,79±0,31 ммоль/л і 
6,29±0,24 ммоль/л відповідно (р>0,05).
Показники гемодинаміки та BIS, що підтримували в межах 44±6,4%, свідчили про адекватність анестезіологічного 
забезпечення та достатній рівень анестезії у всіх пацієнтів.
Висновки. Використання дексмедетомідину в програмах мультимодальної малоопіоїдної анестезії забезпечує по-
вноцінний/адекватний антиноцицептивний захист під час проведення лапароскопічних оперативних втручань на 
нирках та знижує стресову реакцію організму на оперативне втручання. 
Ключові слова: мультимодальна малоопіоїдна анестезія, хірургічний стрес, антиноцицептивний захист, лапароскопіч-
ні оперативні втручання.

Dexmedetomidine in the program of multimodal low-opioid anesthesia during laparoscopic 
surgery in urology
T.V. Ovsiienko 

Dexmedetomidine, a highly selective α2-adrenergic agonist, has become a valuable component of low-opioid multimodal 
anesthesia, providing sedative, anxiolytic and analgesic effects.
The objective: to evaluate the effectiveness of using dexmedetomidine in a multimodal low-opioid anesthesia program for 
laparoscopic renal surgery.
Materials and methods. 55 patients who underwent laparoscopic renal surgery under two types of general anesthesia were included. 
All patients underwent surgery under general anesthesia with tracheal intubation. Induction: intravenous propofol 2 mg/kg, 
fentanyl 1.5–2 μg/kg, atracurium 0.6 mg/kg. Anesthesia maintenance: sevoflurane (MAC – 1.44±0.25 vol.%). 
In group 1 analgesia was provided with fentanyl 3.89±2.1 μg/kg/h. Multimodal low-opioid anesthesia with fentanyl 
2.38±1.01 μg/kg/h combined with dexmedetomidine 0.7 μg/kg/h was used in group 2. 
The efficacy of antinociceptive protection was assessed by the dynamics of changes in the levels of stress hormones, hemodynamic 
parameters, and blood glucose concentrations.
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Results. The total average doses of fentanyl used during the entire period of anesthesia were: 369.23±16.42 μg in group 1, 
272.41±10,98 μg in group 2 (p<0.001).
In patients of the control group 1, an increase in the plasma concentration of adrenocorticotropic hormone by 111.86% (p<0.01) 
from 25.7±2.1 pg/ml to 54.45±5.43 pg/ml was recorded (the study was conducted before the start of surgery and after the end 
of the operation), which was accompanied by a statistically significant increase cortisol concentration from 371.0±32.32 nmol/l 
to 562.72±45.37 nmol/l (by 51.67%) (p<0.01).
In patients of the second group (dexmedetomidine group), an intraoperative increase in the plasma concentration of 
adrenocorticotropic hormone was recorded from 26.25±2.3 pg/l to 46.88±2.36 pg/l (by 78.59%) (p<0.01), which was 
accompanied by a statistically insignificant intraoperative increase in cortisol concentration from 393.51±25.0 nmol/l to 
436.37±34.92 nmol/l – only by 10.89% (p>0.05).
Blood glucose concentrations in the early postoperative period in the both groups were 6.79±0.31 mmol/l and 6.29±0.24 mmol/l, 
respectively (p>0.05).
Hemodynamic parameters and BIS, which was maintained within 44±6.4%, indicated the adequacy of anesthesia and analgesia 
in both groups.
Conclusions. The use of dexmedetomidine in multimodal low-opioid anesthesia for laparoscopic renal surgery provides the 
greatest antinociceptive protection and reduces the stress response to surgery.
Keywords: multimodal low-opioid anesthesia, surgical stress, antinociceptive protection, laparoscopic surgery.

Дослідження проведено в рамках науково-дослідної 
роботи кафедри анестезіології та інтенсивної тера-

пії Національного університету охорони здоров’я Укра-
їни імені П.Л. Шупика «Розробка інноваційних технік 
анестезії та інтенсивної терапії», № держ. реєстрації 
0119U101724.

Ключова стратегія щодо покращення антиноци-
цептивного захисту організму від операційної трав-
ми передбачає застосування мультимодального під-
ходу до знеболювання та зниження використання 
наркотичних анальгетиків-опіоїдів [1, 2].

Одним із головних компонентів загальної анесте-
зії є анальгетичний, який традиційно забезпечується 
застосуванням наркотичних анальгетиків. 

Останнім часом привернув до себе увагу дексме-
детомідин – анальгетик центральної дії, високоселек-
тивний агоніст альфа-2-адренорецепторів стовбуру 
головного мозку, який забезпечує седативні, анксі-
олітичні та знеболювальні ефекти, що необхідні для 
потенціювання периопераційної та післяопераційної 
аналгезії. Ці властивості роблять його важливим ком-
понентом малоопіоїдної мультимодальної анестезії 
(ММА), особливо у контексті забезпечення адекват-
ного антиноцицептивного захисту, антистресового 
ефекту, стабілізації гемодинаміки та профілактики 
виникнення післяопераційного делірію [3, 4].

У роботах A. Le Bot, G. Blaudszun та ін. відзна-
чалось, що пацієнти були задоволені терапією декс-
медетомідином, оскільки спостерігалось суттєве 
зменшення болю і частоти післяопераційної нудоти 
та блювання (ПОНБ). X. Wang та ін. у своїх дослі-
дженнях також демонструють ефективність дексме-
детомідину для контролю післяопераційного болю 
[5–7]. 

У мета-аналізі, проведеному G. Blaudszun та спі-
вавторами у 1792 пацієнтів, дексмедетомідин зни-
жував на 30% споживання опіоїдів на 2-у добу після 
операції. Дексмедетомідин має більш сильну знебо-
лювальну дію, ніж клонідин та парацетамол [5].

У роботі H. Unlugenc та співавторів було показа-
но, що при передопераційному уведенні однократної 
дози 1 мкг/кг дексмедетомідину за 10 хв до індукції 
в наркоз знижується післяопераційне вживання опі-
оїдів [8].

мета дослідження: порівняння ефективності ви-
користання дексмедетомідину у програмі мультимо-
дальної малоопіоїдної анестезії під час проведення 
лапароскопічних (ЛПС) оперативних втручань на 
нирках та загальної анестезії, де для забезпечення 
антиноцицептивного ефекту застосовували тради-
ційні дози опіатів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проаналізовані результати знеболення 55 паці-

єнтів, яким були виконані ЛПС операції на нирках 
різними видами загальної анестезії.

До групи 1 (контрольної) увійшли 26 пацієнтів 
(жінок – 12, чоловіків – 14), середній вік яких стано-
вив 55,0±2,6 року, середня маса тіла – 79,57±3,19 кг. 
Різновиди операцій: ЛПС кістектомія – 13 пацієн-
тів, ЛПС резекція нирки – 6, ЛПС пластика мис-
ково-сечовідного сегмента – 5, ЛПС пієлолітотомія 
– 2. Середня тривалість оперативного втручання 
– 88,26±8,69 хв, середня тривалість анестезії – 
120,76±8,62 хв.

Група 2 (з використанням дексмедетомідину) 
включала 29 пацієнтів (жінок – 13, чоловіків – 16), 
середній вік яких становив 47,06±2,63 року, середня 
маса тіла – 74,82±3,37 кг. Різновиди операцій: ЛПС 
кістектомія – 8, ЛПС резекція нирки – 11, ЛПС 
пластика мисково-сечовідного сегменту – 8, ЛПС пі-
єлолітотомія – 2. Середня тривалість оперативного 
втручання – 114,14±8,93 хв, середня тривалість анес-
тезії – 147,41±9,25 хв.

Отже, групи були співставні за статтю, віком, різ-
новидом оперативного втручання, тривалістю опера-
цій і загальної анестезії, оскільки за цими параметра-
ми достовірних розбіжностей між досліджуваними 
групами не виявлено (p>0,05). 

Усіх пацієнтів прооперовано в умовах ендо-
трахеального наркозу. Премедикація поляга-
ла у застосуванні декскетопрофену в дозі 50 мг 
внутрішньом’язово за 30 хв до операції. Індукція в 
загальну анестезію здійснювалась внутрішньовен-
ним уведенням пропофолу в дозі 2 мг/кг, фентані-
лу в дозі 1,5–2 мкг/кг, атракуріуму в дозі 0,6 мг/кг. 
Підтримку анестезії здійснювали інгаляцією севоф-
лурану (МАК – 1,44±0,25об.%). У разі необхідності 
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посилення нервово-м’язового блоку додатково вну-
трішньовенно вводили атракуріум у дозі 0,1 мг/кг .

У Групі 1 (26 пацієнтів) аналгетичний ефект за-
гальної анестезії забезпечувався внутрішньовенним 
уведенням фентанілу в дозі 3,89±2,1 мкг/кг/год на 
весь час оперативного втручання. У Групі 2 (29 паці-
єнтів) застосовували мультимодальну малоопіоїдну 
анестезію фентанілом у дозі 2,38±1,01 мкг/кг/год на 
весь час оперативного втручання з додаванням дек-
смедетомідину в дозі 0,7 мкг/кг/год (інфузію дек-
смедетомідину починали одразу після встановлення 
венозного доступу).

Для контролю глибини анестезії хворим вико-
ристовували BIS-моніторинг, показники якого під-
тримувались у межах 44±6,4%. Штучну вентиляцію 
легень здійснювали повітряно-кисневою сумішшю у 
режимі нормовентиляції (потік 1 л/хв) FiO2 = 50%, 
PetСО2 = 35–45 мм рт.ст. Рівень насичення гемогло-
біну периферичної крові киснем (SpO2) у хворих до-
сліджуваних груп становив 98–100%. За 30 хв до за-
кінчення операції внутрішньом’язово вводили нефо-
пам 20 мг. Після закінчення операції хворі отриму-
вали внутрішньовенно парацетамол у дозі 1000 мг.

Знеболення у післяопераційний період проводи-
ли декскетопрофеном у дозі 50 мг внутрішньом’язово 
кожні 8–12 год за вимогою пацієнта. Якщо за ві-
зуально-аналоговою шкалою (ВАШ) біль переви-
щував 4 бали, то хворі отримували для знеболення 
опіоїдні препарати.

Ефективність антиноціцептивного захисту оці-
нювали за динамікою змін концентрацій стресових 
гормонів (кортизолу, АКТГ), показників гемодина-

міки (артеріального тиску, середнього артеріального 
тиску та ЧСС), концентрації глюкози крові та оцін-
кою болю за ВАШ.

Дослідження проведено з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964–
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 
(від 24.11.1986 року), наказів МОЗ України № 690 
від 23.09.2009 року, № 944 від 14.12.2009 року, № 
616 від 03.08.2012 року. 

Усі учасники були інформовані щодо цілей, орга-
нізації, методів дослідження та підписали інформо-
вану згоду щодо участі у ньому. Задля забезпечення 
анонімності пацієнтів були вжиті всі заходи.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз показників периферичної гемодинаміки, 
які реєстрували до початку оперативного втручан-
ня, на етапі індукції в наркоз, після інтубації тра-
хеї, на початку операції, на етапі базисного наркозу 
та одразу після закінчення операції представлені в 
табл. 1–3.

Вихідні показники периферичної гемодинаміки у 
хворих обох груп не мали статистично достовірної 
різниці. Застосування однотипної ввідної анестезії 
супроводжувалося однотипними змінами показни-
ків периферичної гемодинаміки у пацієнтів обох 
груп, які статистично між собою не відрізнялись. Піс-
ля індукції в загальну анестезію пропофолом у дозі 
2 мг/кг внутрішньовенно спостерігалось достовірне 

Група 
дослі-

дження

Артеріальний тиск, мм рт.ст.

до операції індукція інтубація п/о підтримання екстубація

АТс АТд АТс АТд АТс АТд АТс АТд АТс АТд АТс АТд

Група 1 140,3±2,3 89,5±1,57 108,5±2,65 66,6±2,15 115,3±2,02 72,1±1,6 108,2±1,67 68,1±1,49 105,5±1,52 67,0±1,2 121,3±1,47 78,2±1,36

Група 2 134,5±2,6 87,72±1,71104,7±2,5366,97±1,57 110,4±1,8 71,07±1,12105,9±1,2168,31±0,99102,3±1,31 66,9±0,8 115,8±1,25 75,862±0,99

Таблиця 1
Показники артеріального тиску під час основних етапів анестезії

Примітки: АТс – систолічний артеріальний тиск; АТд – діастолічний артеріальний тиск; п/о – початок операції.

Група 
дослідження

ЧСС, уд/хв

до операції індукція інтубація п/о підтримання екстубація

Група 1 79,7±2,07 64,1±1,43 72,8±1,79 67,3±1,47 66,5±1,58 76,7±1,51

Група 2 79,31±1,09 69,57±1,96 71,52±1,92 66,42±1,64 63,0±1,88 68,89±1,35

Таблиця 2
Показники ЧСС під час основних етапів анестезії

Примітки: ЧСС – частота серцевих скорочень; п/о – початок операції.

Група 
дослідження

САТ, мм рт.ст.

до операції індукція інтубація п/о підтримання екстубація

Група 1 106,4±1,74 80,58±2,23 86,47±1,68 81,48±1,45 79,8±1,16 92,57±1,3

Група 2 103,3±1,96 79,54±1,82 84,18±1,23 80,83±0,94 78,07±0,89 89,17±1,01

Таблиця 3
Показники САТ під час основних етапів анестезії

Примітки: САТ – середній артеріальний тиск; п/о – початок операції.
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зниження АТс у середньому на 31,54±1,19 мм Hg, 
АТд – у середньому на 7,24±0,7 мм Hg, середньо-
го артеріального тиску (САТ) – у середньому на 
26,31±0,99 мм Hg, частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) – у середньому на 12,9±0,91 за 1 хв порівняно 
з вихідними показниками. (p<0,05).

Інтубація трахеї супроводжувалась підви-
щенням АТс, АТд, САТ і ЧСС у пацієнтів Групи 
1 і Групи 2 (див. табл. 1–3), а саме: АТс – у серед-
ньому на 23,46±0,98 мм Hg, АТд – у середньо-
му на 5,38±0,78 мм Hg, САТ – у середньому на 
5,47±0,73 мм Hg, ЧСС – у середньому на 7,7±0,58 за 
1 хв порівняно з відповідними показниками етапу ін-
дукції в анестезію, зміни були вірогідними (p<0,05). 

Безпосередньо перед початком оперативного 
втручання показники периферичної гемодинаміки 
у пацієнтів обох груп були практично однаковими 
(р>0,05). Це спрощувало проведення подальших по-
рівняльних досліджень.

Сумарна середня інтраопераційна доза фента-
нілу у хворих Групи 1 становила 369,23±16,42 мкг 
(3,85±0,39 мкг/кг/год), у пацієнтів Групи 2 (дек-
смедетомідину) – 272,41±10,98 мкг (2,34±0,19 мкг/
кг/год). Загальна доза фентанілу в досліджуваних 
групах суттєво відрізнялась (р<0,001), середня доза 
фентанілу (мкг/кг/год) також мала достовірні роз-
біжності між обома групами (р<0,05).

На етапі підтримки загальної анестезії у паці-
єнтів дослідних груп показники периферичної ге-
модинаміки характеризувались стабільністю і ста-
тистично достовірно не відрізнялись між собою 
(див. табл. 1–3) (р>0,05). Отже, на підставі аналізу 
інтраопераційної динаміки показників периферич-
ної гемодинаміки можна стверджувати, що дослі-
джувані методи загальної анестезії проявляли при-
близно однакову антиноцицептивну дію, достатню 
для повноцінного знеболювання під час проведення 
лапараскопічних оперативних втручань на нирках. 

Отже, за показниками периферичної гемодинамі-
ки не було виявлено підвищення активності симпа-
тичної нервової системи у пацієнтів обох груп. По-
казники BIS-моніторингу (40–60%) також свідчили 

про адекватність анестезіологічного забезпечення та 
достатній рівень анестезії.

У нормі середня загальна концентрація кортизо-
лу в плазмі становить 375 нмоль/л, або 13,5 мкг/л, 
максимальна концентрація кортизолу може досяга-
ти 700 нмоль/л, або 25 мкг/л. У нормі референтні 
значення концентрації АКТГ плазми коливаються в 
межах 7–69 пг/мл [9]. 

Оперативні втручання на фоні двох досліджува-
них методів загальної анестезії супроводжувались 
підвищенням плазматичних концентрацій АКТГ і 
кортизолу, однак ступінь цих підвищень був різ-
ним, хоча і не виходив за межі фізіологічної норми 
(табл. 4, 5).

У хворих Групи 1 зафіксовано підвищення плаз-
матичної концентрації АКТГ на 111,86% (р<0,01) 
– з 25,7±2,1 пг/мл до 54,45±5,43 пг/мл (дослі-
дження проводилось до початку оперативного 
втручання та після його завершення), що супро-
воджувалось статистично достовірним підвищен-
ням концентрації кортизолу на 51,67% (р<0,01) – з 
371,0±32,32 нмоль/л до 562,72±45,37 нмоль/л. 

У хворих Групи 2 (групи дексмедетомідину) за-
фіксовано інтраопераційне підвищення плазматич-
ної концентрації АКТГ на 78,59% – з 26,25±2,3 пг/л 
до 46,88±2,36 пг/л (р<0,01), що супроводжувалось 
статистично недостовірним інтраопераційним підви-
щенням концентрації кортизолу на 10,89% (р>0,05) 
– з 393,51±25,0 нмоль/л до 436,37±34,92 нмоль/л. 

Додатковими лабораторними ознаками підви-
щення активності гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
никової системи (ГГНС) є підвищення рівня гліке-
мії [10], підвищення концентрації натрію плазми, 
зниження діурезу за рахунок зменшення ниркового 
плазмотку і стимуляції синтезу АДГ [11]. 

Концентрації глюкози крові і ранній після-
операційний період у хворих обох груп становили 
6,79±0,31 ммоль/л і 6,29±0,24 ммоль/л відповід-
но, що не мало статистично достовірної різниці 
(р=0,0734). Отже, рівні глікемії свідчили про відсут-
ність суттєвої стимуляції ГГНС на фоні двох дослі-
джуваних різновидів загальної анестезії.

Група дослідження До операції, пг/мл Після операції, пг/мл Темп приросту АКТГ, % р

Група 1 25,7±2,1 54,45±5,43 111,86 <0,01

Група 2 26,25±2,3 46,88±2,36 78,59 <0,01

Таблиця 4
Динаміка концентрації АКТГ в плазмі крові

Група дослідження До операції, нмоль/л Після операції, нмоль/л Темп приросту кортизолу, % р

Група 1 371,0±32,32 562,72±45,37 51,67 <0,01

Група 2 393,51±25,0 436,37±34,92 10,89 >0,05

Примітка. р – Оцінка вірогідності різниці до та після операції.

Таблиця 5
Динаміка концентрації кортизолу в плазмі крові

Примітка. р – Оцінка вірогідності різниці до та після операції.



66

У Р О Л О Г І Я

HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №1-2 (80-81)/2022
ISSN 2307-5090 (Print)  |  ISSN 2412-5547 (Online) 

За показниками азотвидільної, водовидільної 
та електролітвидільної функцій нирок статистично 
достовірної різниці між групами не спостерігалось 
(р>0,05). Вміст електролітів плазми також вказу-
вав на відсутність суттєвої стимуляції ГГНС на фоні 
проаналізованих методик загальної анестезії. По-
казники функціонального стану нирок були в межах 
норми у всіх пацієнтів (табл. 6). 

У післяопераційний період у 8 (30,7%) пацієн-
тів Групи 1 виникла необхідність додаткового зне-
болення наркотичними анальгетиками (рівень болю 
за ВАШ перевищував 4 бали). У Групі 2 знеболення 
опіоїдами потребували 4 (13,8%) хворих. На другу 
добу після операції всі хворі були активізовані (сі-
дали в ліжку, ходили). 

У Групі 1 блювання в післяопераційний період ви-
никло у 5 пацієнтів, у Групі 2 – у 3 пацієнтів. Стан-
дартизований показник післяопераційної нудоти та 
блювання в Групі 1 становив 19,2%, у Групі 2 – 10,3%. 

Слід зазначити, що у жодного хворого не були за-
фіксовані клінічні ознаки післяопераційного делірію.

За даними дослідження, мінімальна стимуляція 
ГГНС спостерігалась в умовах ММА з використан-
ням дексмедетомідину. Більш виражена інтраопе-
раційна стимуляція ГГНС була зафіксована у па-
цієнтів Групи 1 традиційного інтранаркозного ви-
користання наркотичних анальгетиків (фентанілу) 
(див. табл. 4, 5).

Якщо розглядати АКТГ і кортизол як показники 
хірургічного стресу та антиноцицептивного захис-
ту, можна стверджувати, що ММА з використанням 
дексмедетомідину продемонструвала максимальний 
антиноціцептивний ефект.

Будь-яке лапароскопічне оперативне втручання на 
нирках неминуче супроводжується активацією ГГНС, 
забезпечуючи адаптаційно-компенсаторні реакції ор-
ганізму на операційну травму, які направлені на усу-
нення/зменшення системного запалення і відновлен-
ня функцій оперованого/ушкодженого органа [12]. 

Дексмедетомідин є потужним, універсальним і 
високоселективним агоністом альфа-2-рецепторів 
короткої дії із седативним, анксіолітичним, періо-
пераційним симпатолітичнимта снодійним ефектом 
[13, 14]. У 2008 році FDA схвалило використання 
дексмедетомідину для процедурної седації та для 
седації у неінтубованих пацієнтів. Препарат також 
має знеболювальні, анестезуючі та симпатолітичні 
властивості [15, 16].

Біотрансформація – основний шлях виведення 
дексмедетомідину, водночас менше 1% виводиться у 
незміненому вигляді. Ниркова недостатність не впли-
ває на дозування дексмедетомідину, але седативна дія 

може тривати довше. Це може бути пов’язано з ви-
щим вмістом незв’язаного препарату [13].

Дексмедетомідин має двофазну гемодинамічну 
відповідь. Болюсне введення високих доз дексмеде-
томідину може призвести до тахікардії та підвищен-
ня артеріального тиску, у той час як болюсне вве-
дення низьких доз може знизити артеріальний тиск 
та зменшити серцевий викид, але зберегти ударний 
об’єм. Це пов’язано з опосередкованою альфа-2 ва-
зоконстрикцією, яка зрештою призводить до опосе-
редкованої барорецепторами брадикардії та підви-
щеної активності блукаючого нерва, що призводить 
до гіпотензії. Дексмедетомідин також призводить до 
зниження циркулюючих катехоламінів через його 
симпатолітичну дію [17–19].

Позитивні ефекти при використанні дексмеде-
томідину полягають у зменшенні використання ін-
галяційних анестетиків, опіоїдів, протиблювотних 
засобів та кращому контролю болю [20, 21].

Song та ін. продемонстрували, що в групі високо-
го ризику ПОНБ, введення дексмедетомідину зни-
жувало частоту та тяжкість нудоти [22, 23]. Подібні 
результати були отримані і в нашому дослідженні.

Дексмедетомідин – високоселективний агоніст 
а2-адренорецепторів, який став цінним доповне-
нням мультимодального підходу до анестезії. Його 
седативні, анксіолітичні та знеболювальні власти-
вості роблять його корисним доповненням до про-
токолу анестезії, особливо у контексті прискореного 
відновлення після операції [24, 25].

ВИСНОВКИ
1. При проведенні лапароскопічних оперативних 

втручань на нирках використання мультимодальної 
малоопіоїдної анестезії з дексмедетомідином забез-
печує адекватний анестетичний/антиноціцептив-
ний ефект і знижує стресову реакцію організму на 
оперативне втручання.

2. Досліджувана методика малоопіоїдної муль-
тимодальної анестезії дозволяє суттєво зменшити 
використання рутинних доз наркотичних анальге-
тиків.

3. На фоні проведення обох різновидів анестезії 
зберігаються всі адаптаційно-компенсаторні реакції 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової системи.

4. Зменшення дози периопераційного викорис-
тання опіоїдів та використання дексмедетомідину 
сприяє зменшенню частоти розвитку післяоперацій-
ної нудоти та блювання, що підвищує безпеку анес-
тезіологічного забезпечення. 

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Група 
дослідження

Сечовина, 
ммоль/л

Креатинін, 
мкмоль/л

Діурез,
мл

Na+, 
ммоль/л

K+, 
ммоль/л

Ca++, 
ммоль/л

Група 1 6,59±0,59 108,66±10,73 1835,41±131,06 136,9 ±0,74 4,07±0,09 1,2±0,02

Група 2 6,33±0,42 92,34±5,33 1767,3±185,36 136,6 ±0,5 3,99±0,07 1,18±0,0,2

Таблиця 6
Показники азотвидільної, водовидільної та електролітвидільної функцій нирок  

у першу добу післяопераційного періоду
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Сучасна оцінка застосування ангіоемболізації 
в радикальному та паліативному хірургічному 
лікуванні раку нирки
(Огляд літератури) 
С.В. Головко
Національний військово-медичний клінічний центр «Головний військовий клінічний госпіталь», м. Київ

Частота виявлення нирково-клітинного раку (НКР) в останні роки неухильно зростає як у світі, так і в Україні, і 
становить відповідно близько 403 000 та 4900 нових випадків на рік. Цей феномен значною мірою зумовлений зрос-
танням популярності візуалізуючих методів дослідження (УЗд, КТ, мРТ) та збільшенням тривалості життя (НКР 
асоціюється з похилим віком). 
Важлива роль нирок у підтриманні гомеостазу, біологічні особливості НКР (тривалий латентний перебіг, схиль-
ність до рецидиву, вірогідність синхронного/метахронного ураження контрлатеральної нирки, висока вірогідність 
метастазів на момент первинної діагностики), високий ризик ускладнень хірургічних втручань в осіб похилого віку 
стимулюють розроблення та впровадження малоінвазивних органозберігаючих методик абляції. Однією з таких 
методик є трансартеріальна емболізація (ТАе). Її застосування обґрунтоване гіперваскулярним характером НКР. 
Блокування кровопостачання пухлини може зменшити інтраопераційну крововтрату, об’єм пухлини, вираженість 
больового синдрому та гематурії. На сьогодні відома низка публікацій результатів ретроспективних/пілотних до-
сліджень та мета-аналізів, що висвітлюють роль ТАе в лікуванні НКР.
Проведено несистемний аналіз сучасних публікацій, в яких висвітлюються ефекти трансартеріальної емболізації в 
неоад’ювантному та паліативному режимах у пацієнтів з НКР. Пошук релевантних публікацій проводили за ключо-
вими словами в електронних базах даних та у списках літератури відібраних для аналізу статей.
Результати ретроспективних та проспективних досліджень виконання ТАе перед резекцією нирки або нефректомією 
не дають однозначних доказів на її користь. Результати низки досліджень продемонстрували, що неоад’ювантна 
ТАе дозволяє зменшити об’єм крововтрати, скоротити тривалість операції, мінімізувати травмування оточуючих 
тканин, провести більш повноцінну ерадикацію пухлини, розширити показання для хірургічного втручання, збіль-
шити показники п’яти- та десятирічної канцерспецифічної виживаності після радикального втручання. 
Інші дослідження, навпаки, не виявили здатність ТАе покращувати канцерспецифічну та загальну виживаність піс-
ля радикальної нефректомії (РНе). Згідно з пілотними даними, ТАе не покращує результати хірургічного лікуван-
ня пацієнтів з НКР та тромбозом нижньої порожнистої вени. Встановлено, що ТАе перед венакаватромбектомією 
асоціюється з більшою тривалістю операції, периопераційною смертністю, частотою післяопераційних ускладнень. 
Перкутанна абляція при НКР Т

1 співставна за результатами з радикальним хірургічним лікуванням, але пов’язана з 
досить високим ризиком кровотечі (3,5–14%). Показана доцільність проведення ТАе (етанол у комбінації з ліпіо-
долом або мікросферами) перед радіочастотною абляцією (РА) з метою зниження ризику кровотечі та локального 
рецидиву у пацієнтів  із  середнім діаметром пухлини 3,6 см (макс. – 9 см). 
Раціональність комбінованого застосування ТАе та кріоабляції остаточно не доведена. У пацієнтів з неоперабель-
ними пухлинами або з протипоказаннями до хірургічного втручання ТАе дозволяє ефективно контролювати симп-
томи, досягти циторедукції та збільшити тривалість життя. ефективність ТАе щодо контролю симптомів в паліатив-
ному режимі досягає 68–75%. 
У ході пілотних досліджень встановлено, що новітні модифікації ТАе з додаванням хіміопрепаратів або радіоактив-
них речовин при НКР здатні викликати більш виражену циторедукцію за даними КТ з контрастуванням. 
Необхідні рандомізовані плацебоконтрольовані з достатнім об’ємом вибіркової сукупності дослідження для вста-
новлення показань та ефектів ТАе у пацієнтів з НКР.
Ключові слова: нирково-клітинний рак, ангіоемболізація, трансартеріальна емболізація, неоад’ювантна терапія, палі-
ативне лікування, нефректомія,  резекція нирки, малоінвазивне лікування, перкутанна абляція.

Current assessment of the use of angioembolization in radical and palliative surgical treatment of 
kidney cancer (Literature review)
S.V. Golovko

The incidence of new cases of renal cell carcinoma (NCC) in recent years has been steadily increasing both in the world and in 
Ukraine, and is about 403,000 and 4,900 per year, respectively. This phenomenon is largely due to the growing popularity of 
imaging methods (ultrasound, CT, MRI) and increased life expectancy (NCC is associated with old age). 
The important role of the kidneys in homeostasis maintaining, biological features of NCC (long latent course, susceptibility 
to recurrence, the likelihood of synchronous/metachronous contralateral kidney damage, high probability of metastases 
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at the time of primary diagnosis), high risk of complications of surgical interventions stimulate organ-preserving ablation 
techniques. Trans-arterial embolization (TAE) is one of them. Its use is justified by the hypervascular nature of NCC. Pre-
sumably, blocking the blood supply to the tumor can reduce intraoperative blood loss, tumor volume, severity of pain, and 
hematuria. To date, a number of publications of retrospective/pilot studies and meta-analyzes have emerged that highlight 
the role of TAE in the treatment of NCC.
A non-systematic analysis of previous publications was conducted, which highlight the effects of trans-arterial embolization 
in neoadjuvant and palliative regimens in patients with NCC. Search for relevant publications was conducted by keywords in 
electronic databases and bibliographies of selected articles for analysis.
The results of retrospective and prospective studies of TAE before kidney resection or radical nephrectomy (RNE) do not 
provide clear evidence in its favor. A number of studies have shown that neoadjuvant TAE allows to: reduce blood loss, reduce 
the duration of surgery, minimize injury to surrounding tissues, conduct a more complete eradication of the tumor, expand the 
indications for surgery, increase the rates of 5 and 10 years of cancer-specific survival after radical intervention. 
Other studies, on the other hand, have found no ability for TAE to improve cancer-specific and overall survival after RNE. 
Also, according to pilot data, TAE does not improve the results of surgical treatment of patients with NCC and inferior vena 
cava thrombosis. It was found that TAE before venacavatrombectomy is associated with greater: duration of surgery, perioper-
ative mortality, frequency of postoperative complications. Percutaneous ablation in NCC T1 is comparable in results to radical 
surgical treatment, but is associated with a fairly high risk of bleeding (3.5–14%). It is shown that TAE (ethanol in combina-
tion with lipiodol or microspheres) before radiofrequency ablation (RA) to reduce the risk of bleeding and local recurrence in 
patients with an average tumor diameter of 3.6 cm (max – 9 cm). 
The rationality of the combined use of TAE and cryoablation has not been conclusively proven. In patients with inoperable 
tumors or with contraindications to surgery, TAE can effectively control symptoms, achieve cytoreduction, and increase life 
expectancy. The effectiveness of TAE in the control of symptoms in palliative mode reaches 68-75%. 
In pilot studies, it was found that the latest modifications of TAE with the addition of chemotherapeutics or radioactive sub-
stances in NCC can cause more pronounced cytoreduction according to CT with contrast.
Randomized placebo-controlled, sufficiently sampled studies are mandatory to establish the indications and effects of TAE in 
patients with NCC.
Keywords: renal cell carcinoma, angioembolization, transarterial embolization, neoadjuvant therapy, palliative treatment, ne-
phrectomy, kidney resection, minimally invasive treatment, percutaneous ablation.

За даними GLOBOCAN, щорічно у світі виявля-
ють близько 403 тис. хворих на рак нирки [1]. 

Кожен рік у США діагностують понад 64 тис. но-
вих випадків злоякісних новоутворень нирки [2]. 
Водночас нирково-клітинний рак (НКР) становить 
приблизно 4% від усіх онкологічних захворювань, 
що виявляють щорічно у США [42]. Також цікаво 
відзначити: щорічно НКР діагностують у 254 000 
чоловіків та у 148 000 жінок, що відображує від-
носний гендерний ризик як 1,7:1 (співвідношення 
чоловіків до жінок) [1]. 

В Україні щорічно виявляють близько 4900 нових 
випадків НКР [48]. 

Незважаючи на те, що парціальна нефректомія 
(ПНЕ) та радикальна нефректомія (РНЕ) наразі 
вважаються «золотим стандартом», у лікуванні НКР 
все більшу роль відіграють малоінвазивні перкутан-
ні абляційні методики. Застосування радіочастотної 
та мікрохвильової кріоабляцій, а також необоротної 
електропорації обґрунтовано у пацієнтів, що мають 
протипоказання або відмовляються від нефректомії 
[5, 43–45]. Крім того, перкутанна абляція демон-
струє подібні до ПНЕ онкологічні результати на 
стадії Т1N0M0 [6]. Можна спрогнозувати, що в умо-
вах, коли широке використання в клінічній практи-
ці візуалізуючих методів (УЗД, МРТ) приводить до 
збільшення частоти виявлення асимптоматичних 
пухлин малих розмірів та з низьким потенціалом 
агресії, затребуваність мінімально-інвазивних підхо-
дів буде тільки зростати [7, 8]. 

Гіперваскулярна природа НКР дозволяє включи-
ти в його терапевтичну парадигму ангіоемболізацію. 
Остання може використовуватись як в якості допо-
внення до хірургічної та фокальної абляції, так і в са-

мостійному режимі (паліативне лікування). Справді, 
блокуючі кровопостачання пухлини, трансартеріаль-
на емболізація (ТАЕ) має потенціал зменшувати ін-
траопераційну крововтрату [1], об’єм пухлини [2], ви-
раженість больового синдрому та гематурії [11]. Од-
нак на відміну від таких патологій, як травма нирки, 
ренальна ангіоміоліпома, ниркова кровотеча, за яких 
ТАЕ вже стала рекомендованою методикою [3, 10, 46], 
у разі НКР вона є відносно «молодою» технологією і 
потребує подальшої модифікації режимів та матеріа-
лів з урахуванням показників клінічної та онкологіч-
ної ефективності [4, 9, 47]. 

Новітні розробки у сфері візуалізуючих методик, 
мікрокатетерів, мікрострун, емболізаційних агентів 
можуть розширити клінічні показання для застосу-
вання ТАЕ при НКР. За цих обставин був проведений 
огляд сучасних публікацій, що висвітлюють техніч-
ні аспекти застосування ТАЕ при НКР та можливий 
спектр клінічних показань.

Анатомічні аспекти ангіоархітектоніки нирки
Ниркові артерії найбільш часто відходять від ан-

теролатеральної поверхні абдомінальної аорти на 
рівні L1-L2 хребців. Більшість хворих мають одну 
ліву та одну праву ниркову артерію. Проте приблиз-
но у 25% пацієнтів фіксують додаткову верхньо- або 
нижньополярну ниркову артерію, яка кровопоста-
чає відповідні ренальні сегменти [13]. На рівні во-
ріт нирки основна ниркова артерія поділяється на 
передню та задню гілки. Далі кожна із цих гілок до-
датково розгалужується на верхню, середню та ниж-
ньополярну артерії. Зазначені сегментарні артерії 
послідовно поділяються в паренхімі на інтерлобарні 
артерії, що далі переходять в аферентні артеріоли 
ниркового клубочка.
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Сучасні клінічні показання до ТАЕ при НКР
Артеріальна емболізація нирки перед нефректомією
Незважаючи на відносну безпеку, в більшості ви-

падків пухлини нирки малих розмірів (особливо 
низького грейду), такі, як РНЕ, так і ПНЕ, можуть 
створювати певний ризик у деяких хворих, особливо 
за наявності важкої супутньої патології, перенесених 
хірургічних втручань на органах черевної порожнини 
та заочеревинного простору, що може ускладнити ви-
конання хірургічного доступу. 

Одним із найбільш частих ускладнень РНЕ та ПНЕ 
є кровотеча, що виникає внаслідок інтенсивної васку-
ляризації самої нирки, з одного боку, та підвищеного 
кровопостачання пухлини нирки, з іншого боку (як 
доведено у більшості випадків НКР) [9, 23]. Ризик 
життєво загрозливої кровотечі (що може виникати як 
інтраопераційно, так і післяопераційно) та необхіднос-
ті додаткових оперативних втручань підвищується за 
наявності пухлин великих розмірів та складних варі-
антах хірургічних операцій [24, 25]. 

Враховуючи вказані факти, предопераційна ТАЕ 
нирки є привабливою методикою зменшення (поперед-
ження) інтраопераційної кровотечі [4]. Проте на сьогод-
ні не існує рандомізованих контрольованих досліджень, 
що виконувались з метою визначення доцільності ТАЕ 
перед проведенням парціальної нефректомії з приводу 
НКР. Деякі попередні ретроспективні дослідження, що 
оцінювали роль використання артеріальної емболізації 
нирки перед її резекцією, повідомили про зменшення 
інтраопераційної крововтрати, скорочення тривалості 
операції та мінімізацію травмування оточуючих тканин, 
що дозволяє виконати більш повноцінну резекцію [4, 
22]. Однак висока вартість емболізуючих матеріалів, 
неоднозначність нещодавно проведених проспективних 
досліджень та зростаюча доступність методів фокальної 
абляції погіршують перспективи для застосування ТАЕ 
в неоад’ювантному режимі. 

Останні проспективні та ретроспективні дослі-
дження повідомляють про неоднозначні результати 
застосування емболізації нирки при НКР, що дещо 
обмежує широке впровадження наведеної вище мето-
дики. Наприклад, ретроспективний аналіз результатів 
застосування ТАЕ у 66 пацієнтів з НКР перед ПНЕ 
продемонстрував зменшення крововтрати та тривалос-
ті операції [26]. 

ТАЕ у неоад’ювантному режимі здатна зменшува-
ти інтраопераційну крововтрату та надає можливість 
виконувати ПНЕ у пацієнтів з пухлинами великих 
розмірів та з більшим локальним ураженням. Однак 
цей ефект був зареєстрований у малочисельній групі 
(n=8)] [27]. В іншому дослідженні за участю 118 паці-
єнтів (2 з яких не відповідали критеріям включення) 
було встановлено, що неоад’ювантна ТАЕ статистич-
но значуще покращує 5-річну та 10-річну канцер-спе-
цифічну виживаність після РНЕ. Недоліком цього 
дослідження була відсутність стратифікації популяції 
за віком, статтю, стадією, розмірами пухлини та грей-
дом [28]. 

Інші дослідники, що порівнювали неоад’ювантну 
ТАЕ+РНЕ з РНЕ за показниками канцер-специфічної 
та загальної виживаності у 227 хворих на НКР, навпа-

ки, не встановили достовірних розбіжностей між ними 
[29]. Більш того, в групі хворих тільки після хірургіч-
ного втручання реєстрували меншу крововтрату. Зре-
штою, доцільність проведення неоад’ювантної ТАЕ 
для покращення результатів хірургічного лікування 
пацієнтів з НКР та тромбозом нижньої порожнистої 
вени також не була доведена. Навіть при достовірно 
меншому рівні крововтрати в групі, де проводили ПНЕ 
з венакаватромбектомією після ТАЕ, тривалість опера-
ції, периопераційна смертність та частота післяопера-
ційних ускладнень були більшими [30]. 

З огляду на суперечливість даних та притаманні не-
доліки ретроспективних аналізів, остаточний висновок 
щодо доцільності проведення ТАЕ в неоад’ювантному 
режимі пацієнтам з НКР, яким показані ПНЕ/РНЕ, 
має бути зроблений за результатами рандомізованих 
досліджень та мета-аналізів.

Трансартеріальна емболізація перед перкутанною 
абляцією

Перкутанна абляція під візуалізаційним контролем 
є доцільною малоінвазивною альтернативою в ліку-
ванні НКР у хворих, що мають протипоказання до тра-
диційного хірургічного втручання або відмовляються 
від нього. Зазначена методика має подібні результати 
порівняно з ПНЕ з первинною локалізацією проце-
су Т1 [6]. Перкутанну абляцію можна виконувати під 
ультразвуковим (УЗ) наведенням або за допомогою 
КТ-візуалізації. Наразі існує декілька аблятивних тех-
нологій, що включають радіочастотну абляцію (РЧА), 
мікрохвильову абляцію (МХА), кріоабляцію (КА) та 
незворотню електропорацію (НЕП). 

Кожна з перерахованих методик має власні пере-
ваги, тому доцільно, щоб фахівець володів більш ніж 
однією технологією. На сьогодні немає достатніх дока-
зів щодо того, яка модальність має кращі онкологічні 
результати лікування НКР, тому вибір конкретного 
методу абляції залежить переважно від оперуючого хі-
рурга [2]. При виконанні ПНЕ методом абляції одним 
з найбільш частих ускладнень залишається кровотеча, 
що зустрічається у 3,5–14% випадків [31, 32]. Саме 
тому виконання ТАЕ пухлини перед перкутанною 
абляцією спроможне зменшити ризик важкої крово-
течі [21]. 

Проте на сьогодні відсутні публікації результатів 
проспективних рандомізованих досліджень, що під-
тверджують наведену вище гіпотезу, хоча існують де-
кілька ретроспективних робіт. В одному з ранніх пі-
лотних досліджень автори виконали емболізацію 12 
хворим на НКК з розмірами пухлини, що коливались 
від 3,5 до 9 см [15]. Процедура була виконана за до-
помогою етанолу в комбінації з ліпіодолом або мікро-
сферами (200 μm). Далі виконували перкутанну радіо-
частотну абляцію (РЧА). Усі пухлини значно змен-
шились у розмірах та залишались контрольованими 
протягом 13 міс спостереження, випадків кровотечі не 
зафіксовано. Слід зазначити, що більшість опубліко-
ваних на сьогодні повідомлень, присвячених викорис-
танню ТАЕ перед перкутанною абляцією, базувались 
на дуже малих за чисельністю групах. 

У найбільшому за чисельністю дослідженні повідо-
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мляється про проведення ТАЕ перед РЧА 31 пацієнту 
із середнім діаметром пухлини 3,1 см (1,2–6,5 см) [18]. 
К. Arima та співавт. під час цього дослідження прово-
дили емболізацію за допомогою етанолу в комбінації 
з ліпіодолом або мікросферами за 6 діб до виконання 
перкутанної РЧА. У даної групи не зафіксовано випад-
ків локального рецидиву при діаметрі пухлини менше 
4 cм (загальна частота локального рецидиву – 2,8%). 
Клінічно значущих кровотеч не зареєстровано. 

Серії з меншою кількістю хворих оцінювали доціль-
ність та безпеку ТАЕ, яку виконували безпосередньо 
перед перкутанною РЧА у десяти хворих на НКР (се-
редній діаметр пухлини 3,1 см; коливання 1,8–6,6 см) 
[16]. Автори повідомили, що у більшості пацієнтів 
процедура досягла поставленої мети: у жодного з них 
не було зареєстровано клінічно значущої кровотечі та 
ознак локального рецидиву. Основним недоліком за-
значених досліджень є те, що в жодне дослідження не 
було включено пацієнтів контрольної групи для про-
ведення порівняльного аналізу. 

Нещодавно були опубліковані два ретроспектив-
них дослідження, в яких автори отримали контравер-
сійні дані, оцінюючи результати перкутанної КА з по-
передньою ТАЕ та без неї. 

У першому дослідженні 17 результатів лікування 
НКР із середнім діаметром пухлини 3,6 см, яким ви-
конана КА в монорежимі, порівнювали з виходами 4 
хворих із застосуванням комбінованого підходу ТАЕ 
та КА (середній діаметр пухлини становив 4 см) [33]. 
Незважаючи на малу чисельність спостережень, авто-
рам вдалося довести, що за наявності однакових роз-
мірів пухлин ТАЕ+КА має статистично достовірну та 
клінічно вагому перевагу над КА щодо зниження час-
тоти ускладнень. 

В іншому дослідженні з більшою кількістю паці-
єнтів (27 осіб) у 9 з них виконані ТАЕ+КА (середній 
діаметр пухлини – 5,2 см), а у 18 – виключно КА (се-
редній діаметр пухлини – 4,6 см). Виконано скориго-
ваний аналіз показників ефективності та безпечності 
за віком, статтю та діаметром пухлини [34]. Дві групи 
були співставні за геометрією пухлини, але відрізня-
лись індексом коморбідності Чарльсона. 

У дослідженні не було встановлено відмінностей 
між двома групами хворих за показниками технічної 
успішності, частотою ускладнень, рівнем крововтрати 
та частотою локальних рецидивів. Це дозволило авто-
рам дійти висновку, що необхідні подальші проспек-
тивні дані з більшою кількістю пацієнтів для оціню-
вання ролі ТАЕ, що виконується перед перкутанною 
абляцією у хворих на НКР.

Трансартеріальна емболізація в паліативному режимі
Класичну тріаду симптомів НКР, що включають 

гематурію, біль та пухлину, яка пальпується, на сьо-
годні реєструють приблизно у 5% хворих. Але навіть за 
наявності вказаних симптомів подальше прогресуван-
ня пухлинного процесу є досить повільним протягом 
тривалого часу [35]. 

Враховуючи це, слід відзначити, що у близько 30% 
хворих спостерігаються дистантні метастази на момент 
первинної діагностики захворювання, що виключає мож-

ливість радикального хірургічного втручання або ендос-
копічних операцій під візуалізаційним контролем [35]. 
Для цієї категорії хворих проведення системної терапії є 
основним видом лікування, хоча повноцінний ефект да-
ної опції досягається досить рідко.

Артеріальна емболізація нирки була використана 
в серії з невеликою кількістю випадків з паліативною 
метою для контролю таких симптомів НКР, як біль, 
гематурія та паранеопластичний синдром. Наприклад, 
одне з найбільших досліджень оцінило результати ТАЕ 
у 73 хворих з явищами гематурії та/або болем [36]. 
ТАЕ була успішною, припинила гематурію у всіх паці-
єнтів та зменшила біль у 72% випадків. Робота з мен-
шою кількістю хворих на НКР (25 випадків), які мали 
неоперабельну пухлину або важку супутню патологію, 
виявила, що у 17 (68%) із 25 пацієнтів був досягнутий 
контроль симптомів. Крім того, у 5 хворих відбувалося 
зменшення об’єму пухлини після емболізації [37]. 

Подібні результати були підтверджені в іншому до-
слідженні, що довело ефективний контроль гематурії 
та болю в групі неоперабельних хворих на НКР мето-
дом ТАЕ [38]. Тільки в одному дослідженні порівню-
вались результати між групою хворих, яким виконана 
ТАЕ, з групою пацієнтів, що отримували консервативне 
паліативне лікування з приводу НКР [39]. Зокрема, в 
цьому дослідженні 24 пацієнти з неоперабельним НКР 
отримали ТАЕ та були порівняні з 30 хворими, яким не 
проводили ТАЕ. Досліджувані групи достовірно не від-
різнялись за показниками статусу коморбідності, діаме-
тра пухлини, венозної інвазії, ураженням лімфовузлів, 
фактом проведення ад’ювантної терапії, кількістю мета-
стазів. У 75% випадків після виконання ТАЕ підтвер-
джений ефективний симптоматичний контроль. Більш 
того, хворі в групі ТАЕ мали кращі показники загальної 
виживаності (229 діб проти 116). 

Отже, незважаючи на відсутність досліджень з ви-
соким рівнем доказовості щодо суттєвої ролі ТАЕ у 
лікуванні місцевопоширеного та метастатичного НКР, 
використання зазначеної методики може забезпечити 
певний ефект для окремої групи хворих з явищами ге-
матурії та/або болю.

Нові концепції
Крім профілактичної емболізації з метою змен-

шення геморагічних ускладнень хірургічного втру-
чання або перкутанної абляції, наявність гіперваску-
ляризації НКР може також забезпечити самостійне 
застосування ТАЕ в лікуванні новоутворень. Напри-
клад, одне з останніх проспективних контрольова-
них досліджень порівняло результати застосування 
ТАЕ з трансартеріальною хемоемболізіцією (ТАХЕ) 
у 12 хворих у передопераційному режимі [40]. При 
застосуванні ТАХЕ хемоемболізаційний агент (до-
ксирубіцин) прикріплявся до емболізаційного агента 
(клінічно створена бусина). Теоретично додатковий 
ефект хіміотерапевтичного агенту мав підвищити 
цитотоксичність. У кожну групу було рандомізовано 
включено по 6 хворих. Середній діаметр пухлини ста-
новив 3,2 см. Відповідь до ТАЕ та ТАХЕ визначалась 
шляхом візуалізації перед хірургічним втручанням та 
гістологічно у післяопераційний період. ТАХЕ спри-
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чинювало значно більший ступінь некрозу (що під-
тверджувалось постпроцедурною КТ-візуалізацією), 
хоча гістологічно зазначені зміни не були підтвердже-
ні. Важливо, що не було зафіксовано жодних усклад-
нень. Автори дійшли висновку, що сучасні хірургічні 
та аблятивні технології повинні розглядатись як пер-
ша лінія терапії, в той час як ТАХЕ може бути запро-
понована в якості альтернативної паліативної опції у 
ретельно відібраних хворих. 

Подібним чином у першій фазі нещодавно прове-
деного клінічного дослідження була оцінена ще одна 
модифікація ТАЕ – трансартеріальна радіоемболіза-
ція (ТАРЕ) у лікуванні НКР у 21 пацієнта [41]. При 
виконанні ТАРЕ до мікросфер приєднувались атоми 
ітрію-90 (Y90), ×-емітера з наступною селективною 
доставкою до артерій, що забезпечували кровопоста-
чання пухлини (під візуалізаційним контролем). Ме-
ханізм дії ТАРЕ пов’язаний із внутрішньою доставкою 
радіопрепарату безпосередньо до пухлини, що викли-
кає загибель патологічних клітин. 

У даному дослідженні 21 хворому була виконана 
TAРE з подальшим апоптозом. Безумовно, необхідні 
подальші дослідження для з’ясування ролі різновидів 
TAE, проте зрозуміло, що вказана методика має потен-
ціал щодо можливості доставки новітніх хіміотерапев-
тичних, імунологічних або радіомічених агентів без-

посередньо до судин, що кровопостачають нирково-
клітинну пухлину.

ВИСНОВКИ
1. Проведення трансартеріальної емболізації (ТАЕ) 

у неоад’ювантному режимі може бути рекомендовано 
пацієнтам з нирково-клітинним раком (НКР), яким 
показані парціальна нефректомія, радикальна нефрек-
томія, радиочастотна абляція для зменшення ризику 
периоперативних ускладнень та покращення показни-
ків загальної та канцероспецифічної виживаності. 

2. На сьогодні немає доказів доцільності використан-
ня ТАЕ перед кріоабляцією та венакаватромбектомією.

3. Чіткі критерії відбору пацієнтів для проведення 
ТАЕ в неоад’ювантному режимі не встановлені.

4. Застосування ТАЕ в паліативному режимі є об-
ґрунтованим, оскільки дозволяє ефективно контролю-
вати симптоми НКР (гематурія/біль) та має здатність 
збільшити загальну виживаність. 

5. Новітні модифікації ТАЕ, що передбачають до-
давання хіміо- та радіоактивних препаратів, мають 
перспективу, оскільки сприяють більш вираженій ре-
дукції рентгенологічних симптомів.

6. Необхідні рандомізовані плацебоконтрольовані з 
достатнім об’ємом вибіркової сукупності дослідження для 
встановлення показань та ефектів ТАЕ у пацієнтів з НКР.
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Thromboprophylaxis in Urological and Andrological 
Surgery (Review article)
V.I. Zaitsev 
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi

Last decades urologist started to performed big amount of complicated oncological operation with substantial risk of 
both venous thromboembolism (VTE) and bleeding. Prophylaxis of VTE remains a vital problem, as it is potentially fatal 
and is associated with significant morbidity. Prophylaxis of this complication is not clearly defined and is mainly based 
on information from other surgical specialties (like orthopedic or general surgery). Scientific publications dedicated VTE 
prophylaxis in field of urology were reported only in the last decade. 
Most studies showed that pharmacological prophylaxis decreases the relative risk of VTE in surgical patients by 
approximately 50%, but with an increase in the relative risk of postoperative major bleeding of 50%. Main models for 
evaluation of different VTE risk factors were analyzed. The most important risk factors for VTE are age of 75 or more, 
body mass index 35 or more, prior VTE or VTE in 1st degree relative. As for urological procedure, deep venous thrombosis 
rates of 0.2–7.8% and pulmonary embolism of 0.2–7% have been reported. 
It was shown that recommendations for VTE prophylaxis varies in different guidelines and their summary for most popular 
operations were described. Generally, most recommendations state that low-risk procedures need no prophylaxis or solely 
mechanical prophylaxis. Moderate-risk categories can either have mechanical or pharmacological prophylaxis. The high-risk 
category should have both mechanical and pharmacological prophylaxis, and extended prophylaxis should be considered.
Despite massive evidences about risk of VTE among different types of surgical patients, real clinical practice doesn’t 
show the strict adherence to VTE prophylaxis recommendations. 
Keywords: venous thromboembolism, bleeding, prophylaxis.

Тромбопрофілактика в урологічній та андрологічній хірургії (Огляд літератури)
В.І. Зайцев

Останнім часом спостерігається збільшення кількості складних онкологічних операцій, що виконуються урологами, 
з істотним ризиком виникнення як венозної тромбоемболії (ВТЕ), так і кровотечі. Профілактика ВТЕ залишається 
життєво важливою проблемою, оскільки вона потенційно смертельна і пов’язана зі значною захворюваністю. 
Профілактика цього ускладнення чітко не визначена і здебільшого базується на інформації з інших хірургічних 
спеціальностей (таких, як ортопедична або загальна хірургія). Наукові публікації, присвячені профілактики ВТЕ в 
галузі урології, були зареєстровані тільки в останнє десятиліття. 
Результати більшості досліджень продемонстрували, що фармакологічна профілактика знижує відносний ризик ВТЕ 
у хірургічних пацієнтів приблизно на 50%, але зі збільшенням відносного ризику післяопераційної великої кровотечі 
на 50%. У статті проаналізовано основні моделі оцінки різних факторів ризику ВТЕ. Найбільш важливими факторами 
ризику ВТЕ є вік 75 років і більше, індекс маси тіла 35 або більше, ВТЕ в анамнезі або ВТЕ у родичів першого ступеня. 
Що стосується урологічних процедур, то частота розвитку глибокого венозного тромбозу становить 0,2–7,8%, легеневої 
емболії – 0,2–7%. 
Зазвичай, більшість рекомендацій стверджують, що процедури з низьким ризиком не потребують профілактики або 
вимагають виключно механічної профілактики. При операціях з категорії помірного ризику повинна використовуватись 
фармакологічна профілактика, часто в комбінації з механічною. Категорія високого ризику повинна мати як механічну, 
так і фармакологічну профілактику, слід також враховувати розширену профілактику. Відомості щодо профілактики 
ВТЕ відрізняються в різних рекомендаціях та були описані для більшості найбільш частих урологічних операцій. 
Незважаючи на масові докази ризику ВТЕ серед різних типів хірургічних пацієнтів, реальна клінічна практика не 
вимагає суворого дотримання рекомендацій щодо профілактики ВТЕ.
Ключові слова: венозна тромбоемболія, кровотеча, профілактика.

The intensive use of thromboprophylaxis in millions of CO-
VID-19 patients stimulates an interest in the periopera-

tive prescription of antiplatelet agents in urological patients. 
Most of urological associations have hitherto published guide-
lines on thromboprophylaxis in urological surgery. 

With the increased amount and diversity of operations per-
formed for urological diseases the amount and diversity of their 
complications consequently increased. Moreover, in the last de-

cades urologists started performing complicated oncological op-
erations with substantial risk of both venous thromboembolism 
(VTE) and bleeding – both potentially lethal. VTE includes 
deep vein thrombosis and pulmonary embolism and represents 
a serious and sometimes fatal complication of surgery [1]. The 
lack of appropriate urological studies additionally contributed 
to the problem of thromboprophylaxis. Prophylaxis of this com-
plication is not clearly defined and is mainly based on informa-
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tion from other surgical specialties (like orthopedic or general 
surgery). Scientific publications dedicated VTE prophylaxis in 
field of urology were reported only in the last decade. Decisions 
regarding pharmacologic thromboprophylaxis in urologic sur-
gery involve a trade-off between decreased risk of (VTE) and 
increased risk of bleeding. Currently, there exists substantial 
practice variation in the use of thromboprophylaxis in urology, 
both within and between countries. This variation is unsurpris-
ing given often conflicting recommendations from national and 
international guidelines [2]. 

The aim of our paper was to review the existing proposals 
of thromboprophylaxis for practical usage in most typical uro-
logical operations. Therefore, we analyzed the recent guide-
lines and publications on thromboprophylaxis in urological 
surgery. 

Most studies showed that pharmacological prophylax-
is decreases the relative risk of VTE in surgical patients 
by approximately 50%, but with an increase in the relative 
risk of postoperative major bleeding of 50% [3]. The right 
balance between VTE prophylaxis and bleeding complica-
tions is the main challenge for any recommendation.

VTE is the presence of deep venous thrombosis (DVT) or 
pulmonary embolism (PE). They can either be symptomatic or 
diagnosed on a screening ultrasound but sometimes found only 
on autopsy. Although most of the DVT are subclinical, they can 
develop into post-thrombotic syndrome and can lead to chronic 
edema, pigmentation and ulceration. The majority of symptom-
atic DVT originate in calf veins, and might extend to the proxi-
mal leg. If untreated, proximal VTE can develop PE in up to 
50% of cases [1, 4]. DVT is a major preventable cause of mortal-
ity and morbidity worldwide. DVT and PE account for 60,000 
to 100,000 deaths annually in the United States [5]. 

PE is preceded by a symptomatic DVT in just one-
quarter of cases. After a PE, 2–4% of patients will develop 
chronic pulmonary hypertension. Between 17% and 25% 
of PEs are fatal and PE remains the most common form of 
preventable hospital mortality [4]. 

Other early complications include phlegmasia cerulea 
dolens and venous gangrene. Late complications include 
post-phlebitic syndrome, chronic venous insufficiency 
and chronic thromboembolic pulmonary hypertension.

High-quality evidence suggests that, of the cumulative 
risk during the first four weeks post-surgery, approximately 
50% of major bleeds occur between surgery and the next 
morning and approximately 90% during the first four post-
surgical days. In contrast, the risk of VTE is almost constant 
during these first four post-surgical weeks [2].

The principles of DVT formation were studied for decades 
and we now understand the main mechanisms and processes 
involved in that pathological condition. Generally, the bal-
ance of procoagulant and anticoagulant factors in the blood 
that prevents thrombus formation could be shifted according 
to the triad of Virchow. The formation of DVT occurs when 
at least one or more factors of the triad of Virchow is present.

Triad of Virchow
1.  Venous stasis (for example, immobility and conges-

tive heart failure.
2.  Endothelial injury (for example, surgery and trauma).
3.  Hypercoagulability (for example, cancer, thrombo-

philia, severe inflammation).

Venous stasis is the most important factor but the 
presence of endothelial injury and/or hypercoagulability 
further increases the risk of DVT. Compared to patients in 
the community, hospitalized patients are at risk of venous 
stasis which combined with other factors increases the 
risk of DVT [5].

Risk factors for DVT
The very first step to decide on the necessity of throm-

boprophylaxis is understanding of risk factors (RF) 
for thrombosis. Not all patients and all operations need 
thromboprophylaxis. There are different interpretations 
and evaluations of thrombosis RF. The most important 
perioperative RF are displayed in table 1.

Several algorithms have been proposed to assess the 
risk of developing thrombosis based on the analysis of the 
patient’s risk factors. For example, Caprini model assigns 
a score from more than 35 known RF. Each RF is scored 
between 1 and 5 based on its attributable risk toward VTE. 
The higher the score, the higher the risk of VTE. However, 
some of the RF have now been disproven, and the model 
itself is too complicated for everyday use in clinical practice 
[7]. The score has been validated within the urological lit-
erature; although there are inconsistencies with its correla-
tion to VTE risk in certain urological surgeries [8]. 

Preoperative

History of VTE

Thrombophilia

Obesity (BMI >30)

Pregnancy

Trauma

Age >60 years

Estrogen therapy

Comorbidities: acute medical illness, 
congestive cardiac or respiratory failure, 
nephrotic syndrome, inflammatory bowel 

disease

Malignancy (advanced/
metastatic > localized)

Trauma

Immobility

Smoking

Chemotherapy

Ethnicity: 
Black > Caucasian > Hispanic > Asian/

Pacific Islanders

Intraoperative

Length of surgery >2 h

Volume of blood loss

Lack of mechanical thromboprophylaxis

Type of anesthesia - epidural and 
spinal anesthesia are associated with a 

reduction of DVT and PE by 55%. 

Postoperative

Immobilization >4 days

Prolonged hospital stay

Lack of thromboprophylaxis

Recovery: sepsis, reoperation, nutrition

Lymphocoeles

Table 1
Risk factors for VTE [4]
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The Rogers model is another risk-scoring system that 
includes variant risk factors and is less comprehensive. It 
was originally designed for vascular and general surgery 
patients and has not been modified or validated for the 
urological population [7]. 

European Association of Urology recommends anoth-
er, more simple and practical classification of DVT RF [2]. 

This classification is widely used for urological re-
search in real practice [2]. 

Timing of thromboprophylaxis
Another discussion point is the timing of thrombopro-

phylaxis. There are no studies with direct comparison of 
effectivity and side effects of thromboprophylaxis before 
and after surgery. Some nonurological studies have, how-
ever, suggested that prophylaxis can begin 24 hours after 
surgery without an increase in VTE but with a decrease 
in bleeding complications [9, 10]. Therefore, most authors 
recommend beginning of thromboprophylaxis the day af-
ter surgery.

As for duration of pharmacological thromboprophylax-
is, the majority of guidelines suggest prolonged thrombo-
prophylaxis for high-risk abdominal or pelvic surgery for up 
to 4 weeks post-discharge. Existing guidance may result in 
the under-treatment of procedures with low risk of bleed-
ing and the over-treatment of oncological procedures with 
low risk of VTE [11, 12]. 

Types of thromboprophylaxis
There are several options of thromboprophylaxis 

which are typically combined. 
•  Intermittent pneumatic compressions (IPC)
•  Graduated compression stockings (GCS)
•  Venous foot pump
The more traditional mechanical thromboprophylaxis 

has almost no side effects. First of all, it should be kept 
in mind that early mobilization is an essential part of any 
thromboprophylaxis regime. Mechanical prophylaxis de-
vices are used to reduce venous stasis and release of an-
ti-thrombotic factors from leg muscles. They have been 
shown to decrease DVT rates but do not decrease the risk 
of PE- or VTE-related deaths [13]. 

Intermittent pneumatic compressions. Calf compres-
sors reduce the risk of DVT by 60% and proximal DVT by 
50% but do not decrease the rates of PE. A combination 
of calf compressors and stockings are more efficacious as 

they work by different mechanisms – stockings prevent 
distention and calf compressors empty veins. In Cochrane 
analysis, calf compressors and anticoagulation were found 
to be equally effective in reducing DVT [14, 15]. 

Evidence from clinical trials has shown that although 
the rate of distal thrombi is reduced significantly, that of 
proximal thrombi is not. This finding may lead to a false 
sense of security because, while the total number of deep 
venous thrombi may be similar to the numbers observed 
with pharmacologic prophylaxis, the proportion of the rel-
atively more dangerous proximal clots is increased (Table 
3) [18].

Table 3
Frequency of Thrombi at Different Sites With Intermittent 

Pneumatic Compression vs Warfarin

Thrombi
Warfarin,

n=72
IPC,
n=67

Iliac and femoral 5 14

Calf, popliteal, plantar 10 2

Total 15 16

Graduated compression stockings
These generate pressure at the ankle, and gradually 

decrease the pressure moving up the leg. These should 
be fitted to every patient and worn continuously until a 
return to full mobilization. They reduce the risk of DVT 
by 31–65% with Number Needed To Treat of 28 to pre-
vent one DVT. No consistent difference has been noted in 
efficacy between calf-length and thigh-length stockings. 
Contraindications include peripheral arterial disease, se-
vere peripheral edema, leg cellulitis, diabetic neuropathy, 
skin graft and severe lower limb deformity [1, 16, 17]. 

All types of mechanical compression reduce the in-
cidence of DVT compared to no prophylaxis is adminis-
tered. However, these modalities are generally less effec-
tive than pharmacologic methods. No mechanical prophy-
laxis method has been shown to reduce the risk of PE or 
death. The use of IPC devices is therefore recommended 
primarily as an adjunct to anticoagulant-based prophy-
laxis or in patients who are at high risk of bleeding [18].

Pharmacologic prophylaxis
Many pharmacologic agents are currently available to 

prevent thrombosis. Agents that delay or inhibit the pro-
cess belong under the general heading of anticoagulants. 

Table 2
Venous thromboembolism (VTE) according to patient risk factors
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Agents that prevent the growth or formation of thrombi 
are properly termed antithrombotics and include antico-
agulants and antiplatelet drugs [18].

EAU recommendations for pharmacologic prophylaxis 
agents displayed in table 4 [2].

As for urological procedure, DVT rates of 0.2–7.8% 
and PE of 0.2–7% have been reported (Table 5) [1]. Gen-
erally, most recommendations state that low-risk proce-
dures need no prophylaxis or solely mechanical prophy-
laxis. Moderate-risk categories can either have mechanical 
or pharmacological prophylaxis. The high-risk category 
should have both mechanical and pharmacological pro-
phylaxis, and extended prophylaxis should be considered 
[2, 4, 5, 18, 19, 20].

VTE prophylaxis recommendations for urological 
operations

Recommendations for DVT prophylaxis varies in dif-
ferent guidelines and their summary for most popular op-
erations are listed below [2, 6, 7, 20, 21, 22]. 

Ambulatory day surgery – no prophylaxis necessary.
Transurethral resection of the prostate or equivalent 

procedures – no use of pharmacologic or mechanical pro-
phylaxis; for those at high risk – use of mechanical pro-
phylaxis until ambulation.

Open or robotic radical cystectomy – use pharmaco-
logical prophylaxis and suggests use of mechanical pro-
phylaxis until ambulation. 

Laparoscopic radical prostatectomy without pelvic lymph 
node dissection (PLND), for those at low risk of VTE – no 
use of pharmacologic or mechanical prophylaxis; for those at 
moderate and high risk – no use of pharmacologic prophylaxis 
and use of mechanical prophylaxis until ambulation.

Laparoscopic radical prostatectomy with standard 
PLND, for those at low or medium risk of VTE – no use 
of pharmacologic prophylaxis; for those at high risk – use 
of pharmacologic prophylaxis; and for all patients – use of 
mechanical prophylaxis until ambulation.

Open radical prostatectomy without PLND or with 
standard PLND any risk – use of pharmacologic prophy-
laxis is suggested plus use of mechanical prophylaxis until 
ambulation.

Laparoscopic partial nephrectomy for those at low or 
medium risk of VTE – no use of pharmacologic prophy-
laxis; for those at high risk – use of pharmacologic pro-
phylaxis and for all patients use of mechanical prophylaxis 
until ambulation.

Open partial nephrectomy use pharmacological pro-
phylaxis and suggests use of mechanical prophylaxis until 
ambulation. 

Table 4
Alternative regimens for pharmacological prophylaxis. All recommendations are based  

on a starting time of the morning after surgery

Urological procedure Risk of VTE, %

Transurethral/ureterorenoscopic 0–0.4

Nephrectomy (radical/partial) 0.2–2.9

High-risk disease (vascular invasion etc.) 2.6–22.6

Radical prostatectomy 0.2–0.9

Extended lymph node dissection 3.9–15.7

Radical cystectomy 6–24.4

RPLND 0–1

Table 5
Risk of VTE in common urological procedures
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Laparoscopic radical nephrectomy – no use of pharma-
cologic prophylaxis; for those at high risk – use of pharma-
cologic prophylaxis and for all patients use of mechanical 
prophylaxis until ambulation.

Open radical nephrectomy – use of pharmacologic 
prophylaxis is suggested plus use of mechanical prophy-
laxis until ambulation.

Radical cystectomy performed by open or robotic ap-
proach – use pharmacological prophylaxis plus use of me-
chanical prophylaxis until ambulation. 

Thromboprophylaxis in urological procedures in 
real practice

Despite the massive evidence of VTE risk among dif-
ferent types of surgical patients, real clinical practice does 
not show the same adherence to VTE prophylaxis recom-
mendations. For example, adherence to mechanical pro-
phylaxis ranges from 53.5% to 75% in a meta-analysis, 
however, the compliance with pharmacological prophy-
laxis even in high-risk patients is relatively poor [23, 24]. 

An extensive study which included 12,887,080 medi-
cal discharges in a large number of hospitals across the 
U.S. showed that the thromboprophylaxis rate was low, 
despite the presence of guidelines recommending throm-
boprophylaxis in this patient population. Additionally, 
only a slight increase was observed during the 4-year 
study period from 26% in 2001 to 33% in 2004 [25]. The 
rates of thromboprophylaxis varied among the five disease 
groups with cancer patients having the lowest (18–25%). 
Rates of thromboprophylaxis slightly improved in patients 
classified to the other groups, namely severe lung disease 
(24–32%), ischemic stroke (27–32%), and heart failure 
(29–38%). The evaluations of clinical outcomes indicated 
that the patients receiving thromboprophylaxis had sig-
nificantly lower risk-adjusted mortality rates than those 
who did not receive thromboprophylaxis (p < 0.001). 

Superior compliance results were shown in a French 
study [26]. This analysis included 2380 patients admit-
ted to hospital for abdominal (47.8%), urological (41%), 
or gynaecological (11.2%) cancer surgery. Perioperative 
antithrombotic prophylaxis, consisting mainly of low-
molecular-weight heparin, was given to 99.5% of patients. 

Thromboprophylaxis was continued in 91.7% of patients 
at hospital discharge while 57.4% received a 4-6 week 
prophylaxis. This management strategy was associated 
with an overall venous thromboembolic event rate of 1.9% 
while 34.7% of events occurred after discharge. 

There are some urological studies about the usage of 
VTE prophylaxis recommendations. In an international 
study of 1051 urologists contacted, 570 (54%) participat-
ed in the survey [27]. Japanese urologists were less likely 
to prescribe pharmacological prophylaxis than Canadian 
or Finnish urologists (p < 0.001 for all procedures). Finn-
ish urologists were most likely to prescribe extended pro-
phylaxis versus Canadian and Japanese urologists (Open 
radical cystectomy 98%, 84%, and 26%; Open radical 
prostatectomy 25%, 8%, and 3%; robotic radical prosta-
tectomy 11%, 9%, and 0%; and radical nephrectomy 43%, 
7%, and 1%, respectively; p < 0.001 for each procedure). 
Less variation was found regarding the prescription of me-
chanical prophylaxis, which was the most commonly used 
until ambulation or discharge. 

Contraindications for DVT Prophylaxis
For some surgical patients DVT Prophylaxis cannot 

be prescribed mainly due to increased risk of bleeding [5].
Contraindications for Pharmacological DVT Prophy-

laxis:
- Active bleeding or recent bleeding or high risk for 

bleeding (active PUD)
- Patients with coagulopathy (INR greater than 1.5)
 A planned surgical procedure in the next 6 to 12 hours
- Thrombocytopenia (Less than 50,000, sometimes less 

than 100,000)
- Bleeding disorders
Contraindications for Mechanical Prophylaxis:
- Limb ischemia due to peripheral vascular disease
- Skin breakdown.
So in the era of big and complicated urological opera-

tions venous thromboembolism remains serious and some-
times fatal complication. Decisions regarding pharmaco-
logic thromboprophylaxis in urologic surgery is a ballance 
between decreased risk of venous thromboembolism and 
increased risk of bleeding.
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Механізми розвитку та лікування хворих при 
поєднанні сечокам’яної хвороби та пухлини нирки 
(Огляд літератури)
В.А. Слободянюк
«дУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАмН України» 
(раніше – дУ «Інститут урології НАмН України»), м. Київ

Сечокам’яна хвороба (СКХ) – захворювання, що характеризується утворенням конкрементів в органах сечови-
дільної системи та є однією з найбільш актуальних проблем сучасної урології та медицини в усьому світі. Останнім 
часом спостерігається неухильне поширення цього захворювання. СКХ посідає друге місце у структурі урологічних 
захворювань в Україні, поступаючись першим місцем лише інфекційно-запальним патологіям, та становить 30–45% 
захворювань сечостатевої системи. 
СКХ проявляється утворенням конкрементів в органах сечовидільної системі (найчастіше нирках). Найпошире-
нішим типом раку нирки (РН) є нирково-клітинний рак. На його долю припадає біля 97% усіх пухлин нирок. Зі 
збільшенням кількості пацієнтів з пухлиною нирки та СКХ простежується чітка тенденція до збільшення хворих, у 
яких визначається поєднання цих двох серйозних захворювань. На жаль, питання про наявність взаємозв’язку та 
взаємозалежності між розвитком СКХ і пухлиною нирки на сьогодні залишається відкритим.
метою дослідження був пошук, систематизація та аналіз наукових публікацій щодо механізмів розвитку та лікуван-
ня цієї поєднаної патології.
Інфекція та хронічне запалення спричинюють розвитку уротеліальної проліферації та виникненню злоякісного но-
воутворення. Запальні клітини секретують цитокіни та хемокіни у відповідь на хронічний рецидивуючий інфекцій-
но-запальний процес, що спричинює ріст пухлинних клітин та прогресуванню пухлини. Особливу увагу в публікаці-
ях приділено ролі ендотеліальної дисфункції в розвитку пухлини нирки. Підкреслюється значення судинного ендо-
теліального фактора росту (VEGF) у механізмі неоангіогенезу РН. Тактика лікування кількості хворих на поєднану 
патологію СКХ та РН передбачає вибір лікарем оптимального методу. 
Проведений аналіз літературних джерел свідчить, що на сьогодні є низка питань, що виникають при поєднанні РН 
та СКХ в одного хворого. Це і ризики виникнення такого поєднання, і механізми розвитку, а також визначення най-
більш раціональної та ефективної тактики лікування в кожному конкретному випадку. 
Зазначене вище диктує необхідність подальшого вивчення питання щодо лікування пацієнтів з СКХ та пухлиною нирки.
Ключові слова: сечокам’яна хвороба, пухлина нирки, поєднання двох захворювань, механізми розвитку, тактика лікування.

Treatment of patients and mechanisms of development of combined of urolithiasis and kidney 
tumors (Literature review)
V.A. Slobodyanyuk

Urolithiasis is a disease which is characterized by the formation of stones in the urinary system and is one of the most actual 
problems in modern urology and medicine worldwide. Recently, there has been a steady spread of this disease. Urolithiasis 
ranks the second position in the structure of urological diseases in Ukraine, second only to infectious and inflammatory 
pathologies and accounts for 30-45 % of diseases of the genitourinary system.
Urolithiasis is manifested by the appearance of stones in the urinary system (most often the kidneys). The most common type 
of kidney cancer (KC) is renal cell carcinoma. It accounts for about 97 % of all kidney tumors. With the increase in the number 
of patients with renal tumors and urolithiasis, there is a clear tendency to increase the number of patients with a combination 
of these two serious diseases. Unfortunately, the question of the relationship and interdependence between the development of 
urolithiasis and kidney tumor remains open today. 
The objective: to search, systematize and analyze scientific publications about the mechanisms of development and treatment 
of this combined pathology. 
Infection and chronic inflammation cause the development of urothelial proliferation and the emergence of malignant 
neoplasms. Inflammatory cells secrete cytokines and chemokines in response to a chronic recurrent infectious-inflammatory 
process that causes tumor cell growth and tumor progression. Special attention in the publications is paid to the role of 
endothelial dysfunction in the development of kidney tumors. The importance of vascular endothelial growth factor (VEGF) 
in the mechanism of neoangiogenesis of KC is demonstrated. Management of the patients with combined pathology of 
urolithiasis and KC involves the doctor’s choice of the optimal method. 
The analysis of literature publications demonstrates that today there are a number of issues devoted to the presence of KC 
and urolithiasis in one patient. These are the risks of such a combination, and the mechanisms of development, as well as 
determining the most rational and effective management in each case. 
All above mentioned cause the need for further study of the treatment of patients with urolithiasis and kidney tumor. 
Keywords: urolithiasis, kidney tumor, combination of two diseases, mechanisms of development, management.
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Останнім часом фіксують неухильне збільшення 
кількості осіб із захворюваннями органів сечо-

статевої системи. Найпоширенішою урологічною па-
тологією залишається сечокам’яна хвороба (СКХ), 
яка утримує одне з провідних місць у структурі уро-
логічних захворювань. Так, поширеність СКХ у світі 
становить від 3,5% до 40% [1, 2]. Нирково-клітинний 
рак (НКР) посідає десяте місце серед превалюючих 
злоякісних новоутворень у всьому світі і є найпоши-
ренішим типом раку нирки (РН) у дорослих. На його 
долю припадає біля 97% усіх пухлин нирок. Серед уро-
логічних пухлин РН посідає третє місце після новоут-
ворень передміхурової залози (ПЗ) та сечового міхура 
[3–5]. Безумовно, все це пов’язано не тільки з ростом 
захворюваності, а й з якісним покращенням діагности-
ки, запровадженням принципово нових діагностичних 
апаратів і методик, збільшенням середньої тривалості 
життя в переважній більшості розвинених країн. 

Водночас зі збільшенням кількості хворих на 
СКХ та РН простежується чітка тенденція до збіль-
шення кількості пацієнтів, у яких визначається поєд-
нання цих двох серйозних захворювань. Нефролітіаз 
відзначають у 0,9–11% пацієнтів з пухлиною нирки 
[6, 7]. L. Sun та співавтори [8] у своєму дослідженні 
зазначили, що співвідношення наявності РН серед 
пацієнтів, що мали в анамнезі СКХ, було в 5,13 раза 
вище, ніж аналогічний показник серед хворих, що не 
мали конкрементів. Конкремент та пухлина можуть 
сформуватися як іпсілатерально, так і контрлате-
рально. Питання про наявність взаємозв’язку та вза-
ємозалежності між розвитком СКХ і РН на сьогодні 
залишається відкритим. 

Метою огляду літератури були пошук, системати-
зація, аналіз існуючих наукових публікацій щодо ме-
ханізмів розвитку і тактики лікування цієї серйозної 
поєднаної патології. На жаль, більшість публікацій, 
присвячених цій проблемі, зводяться до опису по-
одиноких клінічних спостережень [9, 10]. 

Одне з перших досліджень, в якому взяли участь 
пацієнти з поєднанням СКХ та РН, було представле-
но W.H. Chow та співавт. [11], а пізніше – Ю.Г. Аля-
євим [12]. W.H. Chow з колегами підсумували, що у 
більшості пацієнтів камінь та пухлина локалізували-
ся в одній нирці. Ризик розвитку РН збільшувався у 
два-три рази у пацієнтів віком 40 років і більше. У 
жінок таке поєднання спостерігалося у два рази час-
тіше, ніж у чоловіків, і не остання роль у цьому плані 
належить інфекції сечовивідних шляхів (ІСВШ). 

Для того, щоб оцінити, наскільки важлива у роз-
витку онкологічного процесу наявність у пацієнтів 
конкрементів у поєднанні з ІСВШ, було проведено 
стратифікацію хворих за наявністю або відсутністю 
ІСВШ на момент госпіталізації. Встановлено, що у 
пацієнтів з ІСВШ ризик розвитку РН був більший, 
ніж у пацієнтів з конкрементами без ІСВШ. Такої са-
мої думки дотримуються й інші дослідники [13, 14]. 

Розвиток пухлини нирки у пацієнтів із конкремен-
тами пов’язують з наявністю інфекційно-запального 
процесу, що індукується каменем. Інфекція та хро-
нічне запалення сприяють уротеліальній проліфера-
ції та розвитку злоякісного новоутворення. Запальні 

клітини секретують цитокіни та хемокіни у відповідь 
на хронічний рецидивуючий інфекційно-запальний 
процес, що згодом сприяє росту пухлинних клітин 
і прогресуванню злоякісного новоутворення. У сечі 
хворих на СКХ виявлено фактор некрозу пухлини-α 
(ФНП-α), інтерлейкін-1, інтерлейкін-6 (ІЛ-1, ІЛ-6), 
що спричинюють ріст пухлини та метастазування 
при різних типах раку. 

Сечові камені можуть індукувати системний он-
когенез за рахунок концентрованих канцерогенів та 
запальних каскадів [15]. Крім того, камінь постійно 
травмує та подразнює перехідний епітелій миски і ча-
шечок, що спричинює розвиток метаплазії перехідного 
епітелію у багатошаровий плоский, що утворює осно-
ву для розвитку пухлини. Водночас згустки крові та 
некротичні тканини, що утворюються під час розпаду 
пухлини нирки, можуть стати ядром для утворення 
каменю в нирці. Чим довша тривалість впливу конкре-
ментів, тим вищий ризик розвитку раку [16, 17]. 

Останнім часом значна увага приділяється ролі 
ендотеліальної дисфункції у розвитку як злоякісної 
пухлини нирки, так і СКХ. Ендотелій – самостійний 
орган внутрішньої секреції, що регулює тонус судин, 
захищає їх від негативної дії циркулюючих клітин і 
субстанцій, регулює процеси тканинного гомеостазу, 
міграцію і проліферацію клітин, здійснює контроль 
імунних, запальних, репаративних процесів, визна-
чає фільтраційну здатність нирок, дифузію води та 
електролітів, продуктів метаболізму тощо [18]. Усі 
ці функції ендотелій реалізує шляхом синтезу та ви-
ділення біологічно активних сполук: вазодилатую-
чих – оксиду азоту (NO), простацикліну, брадикіні-
ну, ендотелійпродукувального гіперполяризуючого 
фактора (EDHF) та судинозвужувальних речовин 
– ендотеліну (ET-1), простагландину H2 (Pg H2), 
ангіотензину-II, супероксид-аніону, тромбоксану А2. 

Одним із компонентів, що забезпечує життєдіяль-
ність ендотелію, є судинний ендотеліальний фактор 
росту (VEGF), що сприяє проліферації ендотелію, 
а також стимулює трофічні функції. Одним із шля-
хів стимуляції утворення VEGF є його експресія у 
гладком’язових клітинах під впливом прозапального 
цитокіну-ІЛ-6 [19]. Саме цьому фактору надається 
значення у механізмах неоангіогенезу при РН. 

Ендотеліальна дисфункція (ЕД) є одним із ранніх 
та важливих компонентів патогенезу багатьох захво-
рювань. Нирки більше за інші органи залежать від 
функціонального стану ендотелію, що пов’язано з на-
явністю в них великого пулу ендотеліоцитів (близько 
30% всієї ендотеліальної вистилки судин організму). 
Пухлина, як і будь-яка інша тканина, не може рости 
без адекватного постачання її киснем, яке забезпечу-
ється завдяки розвитку судинної сітки у схильних до 
гіпоксії ділянках. Ниркова тканина завдяки особли-
востям кровотоку та високій потребі в кисні надзви-
чайно чутлива до гіпоксії [20]. 

НКР виникає з епітелію проксимальних нирко-
вих канальців. Розвиток НКР відбувається внаслідок 
інактивації гена VHL (von Hippel Lindau), що викли-
кана соматичними мутаціями, алельними делеціями, 
метилуванням. Ген інактивується у 75% розвитку за-
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хворювання [21]. Інактивація гена VHL відбувається 
на тлі хронічного запалення у нирковій паренхімі. 
Запальний процес запускає каскад реакцій, у резуль-
таті чого серед епітеліальних клітин з’являються суб-
клони з різними наборами хромосом. Це свідчить про 
накопичення в пухлині генетичних порушень та під-
силення її генетичної нестабільності [22]. На тлі хро-
нічного запального процесу знижується активність 
диференціювання епітеліальних клітин, відбуваєть-
ся посилення їхньої проліферації. Ці процеси стають 
причиною виникнення клітинного атипізму та роз-
витку злоякісного новоутворення [23, 24]. 

Проксимальні канальці знаходяться на межі гі-
поксичного стану, тому навіть помірне зниження 
ниркового кровотоку сприяє наростанню гіпоксії у 
цій ділянці, що призводить до пошкодження клітин 
канальців та інтерстицію, а також до синтезу цито-
кінів та міжклітинного матриксу. Наявність конкре-
менту призводить до порушення мікроциркуляції з 
розвитком локальної ішемії, що запускає цілий кас-
кад гемодинамічних та запальних змін. Ішемічні змі-
ни можуть відбуватися як при вазоконстрикції судин 
(за рахунок збільшення вмісту ангіотензину-II, ендо-
теліну-1) або зменшення вмісту NO, так і при струк-
турних змінах, що порушують нормальний кровотік 
у нирці. 

Важливим регулятором ангіогенезу є фактор рос-
ту ендотелію судин – мультифункціональний ци-
токін, що сприяє проліферації та міграції ендотелі-
альних клітин і на відміну від усіх інших факторів 
росту є мітогеном по відношенню до ендотеліальних 
клітин. Він активує урокіназу та колагеназу, що при-
зводить до лізису ендотеліального матриксу та під-
вищення здатності ендотеліальних клітин до мігра-
ції, а пухлинних – до інвазії та метастазування. 

Вважають, що VEGF є ключовим фактором нео-
ангіогенезу в розвитку РН. На поверхні ендотеліаль-
них клітин знаходяться три рецептори VEGF, що є 
типовими рецепторними тирозинкіназами:

•  рецептор VEGFR-1(flt-1),
•  рецептор VEGFR-2(KDR/Flk-1), 
•  рецептор VEGFR-3 – продукт гена flt-4, який 

на відміну від VEGFR-1 і 2 взаємодіє не з кла-
сичним VEGF(VEGF-A), а з його гомологом – 
VEGF-C, що має лімфогенну активність. 

Після прикріплення VEGF до екстрацелюлярної 
ділянки рецептора, димеризації та аутофосфорилю-
вання останнього його внутрішньоклітинна ділянка 
сприяє запуску активації протеїнів, які впливають 
на різні складові ангіогенезу. Цікавою в цьому плані 
є робота М.З. Гасанова та співавт. [25], в якій дано 
оцінку протеомному дзеркалу сечі пацієнтів із РН. 
Автори представили функціональні групи білків, що 
складають молекулярні профілі сечі у пацієнтів із 
РН, відображають універсальні шляхи виникнення 
та прогресування онкопроцесу в нирковій тканині, а 
також процеси метастазування пухлини. 

М.З. Гасанова та співавт. виділили наступні групи:
1)  білки, що регулюють тонус судин, активність 

систем згортання та протизгортання крові, 
процеси кровотворення;

2)  білки, що регулюють вільнорадикальне окис-
нення, а також беруть участь у діяльності анти-
оксидантних систем на рівні ниркової тканини, 
учасники систем детоксикації та елімінації; 

3)  скорочувальні білки нефротелію, ендотелію 
ниркових судин; 

4) білки-учасники метаболізму в нефроцитах; 
5)  білки, що регулюють клітинний ріст, пухлин-

ний ріст клітини, реакції протеолізу в клітині, 
процесинг нейрогуморальних факторів, проце-
си ангіогенезу та адгезії клітин; 

6)  білки, що регулюють активність рецепторних 
структур нефроцитів, судин нирок (рецептор 
до епідермального фактора росту); 

7)  структурні білки ниркової тканини; 
8)  транскрипційні фактори, що регулюють актив-

ність ядра клітини; 
9)  імунні білки ниркової тканини та білки-учас-

ники імунозапальних процесів; 
10)  транспортні білки. 
Авторами виявлено високу експресію білків у сечі 

пацієнтів із РН до операції, але ці білки не ідентифі-
кували у сечі здорових пацієнтів контрольної групи. 
Зміни в молекулярному спектрі білків сечі хворих 
на РН після проведення оперативного вручання до-
вели його ефективність у плані зниження експресії 
білків у всіх функціональних групах. Була виявлена 
динаміка експресії білків сечі в умовах виникнення 
та прогресування РН, яка дозволить сформувати 
сучасну молекулярну схему патогенезу ураження 
ниркової тканини у даного контингенту хворих, що, 
безумовно, надзвичайно важливо.

При пухлинному метастазуванні відзнача-
ють особливу роль рецептора VEGF 1-го типу 
(VEGFR-1) [26–28]. VEGF діє як ключовий медіа-
тор пухлинного ангіогенезу, стимулюючі ріст нових 
кровоносних судин з найближчих капілярів, даючи 
тим самим пухлині доступ до кисню та поживних 
речовин, а також він відіграє важливу роль у під-
триманні судинної стінки пухлин, перешкоджаючи 
апоптозу незрілих клітин ендотелію. Він необхідний 
для утворення нових лімфатичних судин, які є шля-
хом метастазування пухлин.

М.Ф. Трапезнікова та співавт. [29] виявили ви-
сокий рівень VEGF у раковій пухлині нирки (у 87% 
хворих), чого не спостерігалося у незмінених ткани-
нах органа. При цьому рівень VEGF у раковій пухли-
ні не був пов’язаний ні зі стадією процесу, ні з гісто-
логічною будовою пухлини, але достовірно зростав в 
пухлині нирки при зниженні ступеня диференціації 
раку. Показники VEGFR-2 були достовірно вищими 
у жінок, не залежали від віку пацієнтів, стадії хворо-
би, гістологічної структури пухлини, але достовірно 
знижувалися із збільшенням ступеня диференцію-
вання та інвазії псевдокапсули пухлини. Співвідно-
шення VEGF/VEGFR-2 у пухлині зростало зі збіль-
шенням стадії хвороби, за наявності інвазії псевдо-
капсули пухлини, а також у міру збільшення ступеня 
диференціювання пухлини. Підвищення експресії 
VEGF у пухлині корелює з розвитком рецидивів та 
метастазування, а також гіршим прогнозом щодо 
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тривалості життя. VEGF вважається одним із най-
більш вивчених в останні роки біологічним марке-
ром у пацієнтів з пухлиною нирки [30].

Блокування ангіогенезу, як вважають автори, 
перспективний напрямок у терапії РН. Подальше ви-
вчення цієї проблеми, аналіз взаємозв’язку неоангі-
огенної активності пухлинної тканини з основними 
клініко-морфологічними характеристиками, визна-
чення ролі різних груп пептидів у патогенезі цієї па-
тології є надто цікавим, має науково-практичне зна-
чення і заслуговує на увагу.

Що стосується СКХ, то ендотеліальна дисфунк-
ція проаналізована також в поодиноких публікаці-
ях. Так, П.В. Глибочко та співавт. [31] представили 
результати лікування 80 хворих на СКХ. Хворі були 
розподілені на три групи залежно від застосованого 
методу лікування (відкрите оперативне втручання, 
один сеанс ударно-хвильової літотрипсії – ДУХЛ, 
декілька сеансів ДУХЛ у зв’язку з наявністю каменів 
високої щільності). В усіх групах у пацієнтів визнача-
ли вміст маркерів ендотеліальної дисфункції (VEGF, 
NО, ET-1), прозапального цитокіну (ІЛ-6) у сироват-
ці крові, а також концентрацію β-мікроглобуліну (як 
індикатора тубулярної дисфункції, що відображає 
ступінь ниркового ушкодження). 

У пацієнтів із СКХ було виявлено достовірне під-
вищення концентрації маркерів ендотеліальної дис-
функції. Через 1 міс після проведеного лікування у 
пацієнтів усіх трьох груп спостерігали тенденцію 
до зниження концентрації маркерів ендотеліальної 
дисфункції, які вивчаються, що свідчило про ефек-
тивність проведеного лікування. Слід зазначити, 
що у хворих, які перенесли відкрите втручання та 
повторні сеанси ДУХЛ (І та ІІІ групи), повного від-
новлення ендотеліальної дисфункції не відбулося. 
Автори пояснюють це наявністю масивного та три-
валого процесу утворення каменів, що зазвичай су-
проводжується атаками пієлонефриту, розвитком у 
подальшому нефрофіброзу значної частини ниркової 
паренхіми та зниженням компенсаторних можливос-
тей органа. 

Рівень ІЛ-6 у сироватці крові тісно корелював із 
концентрацією VEGF, що вказує, на думку авторів, 
на вплив запалення на процеси ангіогенезу, а, отже, 
підвищена експресія VEGF може розглядатися як 
реакція на пошкодження судинного ендотелію у хво-
рих на нефролітіаз. Безумовно, що остаточні висно-
вки можна буде зробити при подальшому вивченні 
цього питання і проведенні достатньої кількості до-
сліджень.

Що стосується тактики лікування таких хворих, 
то наявність двох таких серйозних захворювань ста-
вить перед урологом непросту задачу вибору опти-
мального методу. Визначення раціональної та ефек-
тивної тактики лікування у цієї категорії хворих має 
велике практичне значення. Публікації з цього пи-
тання як у вітчизняній, так і у зарубіжній літературі, 
представлені в основному окремими клінічними спо-
стереженнями. Найбільш детально це питання ви-
світлено в монографії Ю.Г. Аляєва [12], але від часу 
її публікації пройшло більше 15 років. 

Впровадження нових та постійне вдосконалення 
вже наявних в арсеналі уролога діагностичних та лі-
кувальних методів, а саме: комп’ютерної та магніт-
но-резонансної томографії, ендовідеохірургічних та 
робот-асистованих методик, 3D-моделювання пато-
логічного процесу, ендоскопічних та лазерних тех-
нологій, ультразвукового дослідження, переваги на 
користь малоінвазивних методів лікування змушу-
ють переглядати підходи до лікування урологічних 
захворювань, зокрема і при поєднанні сечокам’яної 
хвороби та пухлини нирки. 

Вибір методу лікування цієї непростої категорії 
хворих залежить від багатьох факторів. Це і відповід-
ні клінічні прояви, одно- чи двобічне ураження нирок, 
розміри конкрементів та пухлини, стадія пухлинного 
процесу, функціональний стан нирок, вік пацієнта, 
супутні хронічні захворювання тощо. У пацієнтів із 
поєднаною патологією практичне значення має рання 
діагностика. Саме вона, завдяки існуючим новим тех-
нологіям, визначає вибір тактики лікування.

Ураження іпсілатеральної або контрлатеральної 
нирки іншим поєднаним але безсимптомним захво-
рюванням нерідко не діагностують, позаяк основна 
увага лікаря акцентована на захворюванні з актив-
ними проявами. Невчасна діагностика супутнього 
безсимптомного захворювання може призводити до 
розвитку ускладнень СКХ у післяопераційний пе-
ріод або прогресування пухлинного процесу та ви-
явлення його на більш пізній стадії, що, безумовно, 
погіршить прогноз [32].

Під час обговорення тактики лікування пухлини 
нирки у хворих на СКХ необхідно насамперед визна-
читися з доцільністю виконання органозберігаючої 
операції. Проведені дослідження показали, що резек-
ція нирки забезпечує гарні онкологічні результати. 
Водночас необхідність збереження ниркової паренхі-
ми органа в технічно складних для резекції ситуаціях 
сприяла розвитку за цих умов техніки енуклеації. Іта-
лійськими вченими у проєкті SATURN, що об’єднує 
16 медичних університетів Італії, було проведено до-
слідження, яке продемонструвало, що результати лі-
кування після резекції нирки та енуклеації з приводу 
пухлини достовірно не різняться і є ефективними. 

Відомо, що видалення конкременту не позбавляє 
хворого від СКХ і, природно, існує загроза повтор-
ного утворення каменю, не виключається і розвиток 
хронічного пієлонефриту та хронічної хвороби ни-
рок. Усе зазначене вище свідчить про те, що наяв-
ність у хворого СКХ робить доцільним проведення 
органозберігаючої операції з приводу пухлини нирки. 

Крім визначення технічної можливості оператив-
ного втручання виникає і низка інших важливих пи-
тань, а саме:

а)  лікування буде проводитись одномоментно чи 
поетапно;

б)  якою буде послідовність операцій у разі етап-
ного лікування; 

в)  який термін має бути між операціями; 
г) яку патологію оперувати в першу чергу; 
д)  який метод при одній та другій операціях буде 

максимально ефективним і безпечним.
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Варіанти поєднання СКХ та пухлини нирки мо-
жуть бути різними, і відсутність чітких рекомендацій, 
безумовно, ускладнює визначення ефективної так-
тики лікування кожного конкретного хворого. Крім 
того, треба враховувати і те, що в будь-який момент 
після оперативного втручання можуть виникнути 
ускладнення, пов’язані із супутнім захворюванням, 
навіть за відсутності симптомів перед операцією. 
Виходячи з цього, беручи до уваги можливий розви-
ток ускладнень, що погіршують прогноз для хворого, 
дуже важливо визначити характер та послідовність 
втручання. Але навіть після детального аналізу фак-
торів, визначення чіткої оптимальної тактики ліку-
вання остання під час операції може змінюватися. 

Заслуговує на увагу публікація Є.В. Шпоть та 
А.М. Пшихачова [36]. У 17 хворих (9 жінок і 8 чоло-
віків) пухлина нирки поєднувалася з каменем проти-
лежної нирки. Жодному пацієнту не було проведено 
одномоментного видалення пухлини та конкремен-
ту. На І етапі 11 пацієнтам проведено оперативне 
лікування СКХ, іншим хворим виконана операція з 
приводу РН. З метою видалення каменю застосову-
вали дистанційну ударно-хвильову літотрипсію та 
черезшкірну нефролітотрипсію (ЧНЛТ). З приводу 
пухлини нирки була проведена лапароскопічна орга-
нозберігаюча операція. 

Під час лікування 17 хворих автори використали 
11 різних комбінацій. Це ще раз свідчить про необ-
хідність застосування індивідуальної тактики ліку-
вання у кожного конкретного хворого. Проте автори 
простежили основні принципи лікування цих паці-
єнтів, а саме:

1. У хворих на РН у поєднанні з каменем проти-
лежної нирки основним у разі технічної спроможнос-
ті і нормального функціонального стану нирки, що 
вражена пухлиною, є проведення органозберігаючої 
операції. За відсутності порушення пасажу сечі та 
виражених клінічних проявів, пов’язаних із наявніс-
тю конкрементів, доцільно насамперед здійснювати 
оперативне втручання щодо пухлини нирки. Водно-
час автори вважають, що така тактика обґрунтована 
щодо пацієнтів з клінічними проявами пухлини і 
зволікання в плані її проведення може погіршити он-
кологічний прогноз. 

2. Навіть повна відсутність симптомів нефролі-
тіазу перед операцією з приводу РН не може гаран-
тувати відсутність міграції конкрементів і розвитку 
ускладнень у післяопераційний період, тим більш, 
що за цих умов зростає функціональне навантаження 
на неоперовану нирку. Оперативне втручання з при-
воду другого захворювання проводиться через пев-
ний проміжок часу і проводити адекватний контроль 
за станом хворого не завжди можливо. Крім того, ор-
ганозберігаюча операція може закінчитися нефрек-
томією. Загроза видалення нирки та ризик розвитку 
ускладнень в єдиній нирці з каменем, що залишилась, 
слугує аргументом на користь первинного втручання 
на нирці з конкрементом. 

Актуальність набуває визначення тактики ліку-
вання при односторонньому поєднанні пухлини та 
каменю. Таких досліджень також мало. Про свій пер-

ший досвід лікування цієї поєднаної патології розпо-
віли А.Д. Кочкін та співавт. [37]. У пацієнтки віком 
62 роки за даними МСКТ та УЗД верифікували ко-
ралоподібний нефролітіаз та пухлину нижнього по-
люса лівої нирки. Проведена одночасна лапароско-
пічна резекція нирки з приводу пухлини та видален-
ня каменю. Динамічне спостереження за пацієнткою 
протягом двох років не виявило рецидиву пухлини 
та каменю нирки, що свідчить про ефективність про-
веденого лікування.

У дослідженнях П.В. Глибочка та співавт. [38] ви-
значена тактика лікування хворих на пухлину нирки 
у поєднанні з каменем іпсілатеральної нирки з вико-
ристанням ендовідеохірургічних методів. За період 
з 2006 до 2015 р. поєднання СКХ та пухлини нирки 
виявлено у 159 хворих, у 14 пацієнтів спостерігалося 
одностороннє поєднання двох патологій. Поетапне 
хірургічне втручання проведено 7 хворим, а саме: 3 
– спочатку з приводу СКХ, а 4 – з приводу пухлини 
нирки. Іншим 7 пацієнтам операцію з приводу і пух-
лини, і каменю виконали одночасно. Для видалення 
каменів здебільшого використовували ДУХЛ, з при-
воду пухлини – резекцію нирки. 

Мінімально інвазивні органозберігаючі операції 
при односторонньому виявленні каменю та пухли-
ни нирки є, на думку авторів, найкращим методом 
лікування, хоча технічно доволі складним. Одномо-
ментна лапароскопічна резекція нирки з пієлоліто-
томією або каліколітоекстракцією дозволяє попе-
редити можливі ускладнення, пов’язані з міграцією 
конкременту у післяопераційний період, а також 
позбавляє від необхідності повторного хірургічно-
го втручання. 

Дослідники вважають, що, враховуючи рециди-
вуючий характер перебігу СКХ, при технічній мож-
ливості вкрай бажано проведення органозберігаючої 
операції навіть при здоровій контрлатеральній нирці.

Отже, проведений аналіз вітчизняної та зарубіж-
ної літератури засвідчив, що між такими захворюван-
нями, як СКХ та РН існує певний взаємозв’язок. Од-
нак на сьогодні залишаються недостатньо вивченими 
ризики виникнення їхнього поєднання, причино-на-
слідкові зв’язки між цими самостійними захворю-
ваннями, механізми їхнього розвитку. Що стосується 
лікування, то визначення раціональної та ефективної 
тактики у цієї категорії хворих має велике практичне 
значення. На сьогодні представлені різні комбінації 
лікування таких хворих, простежені його основні 
принципи. Впровадження у повсякденну практику 
урологів нових малоінвазивних і ефективних методів 
лікування дозволяє позбавити хворого і від пухлини 
нирки, і від конкременту в ній та зберегти при цьому, 
що дуже важливо, орган. 

Піднята тема, безумовно, має суттєвий науково-
практичний інтерес. Наявність до кінця невиріше-
них питань диктує необхідність подальшого вивчен-
ня цієї проблеми, враховуючи, що поряд зі збільшен-
ням кількості хворих на СКХ та РН простежується 
чітка тенденція до збільшення кількості пацієнтів, 
у яких визначається поєднання цих двох серйозних 
захворювань.
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Патогенетичні особливості відновлення функції 
сечового резервуара, заміщеного імплантом 
ілеуму (Експериментальне дослідження)
Р.В. Савчук, Ф.І. Костєв, О.М. Колосов, А.І. Задорожнюк, Р.В. Бахчієв, С.С. Шаталюк,  
С.В. Богацький
Одеський національний медичний університет

На рак сечового міхура (РСм) припадає 50–70% усіх злоякісних новоутворень сечостатевої системи і 4% усіх он-
кологічних захворювань. Відомо, що чоловіки в Україні хворіють приблизно в 4 рази частіше за жінок і, на жаль, 
до 22% пацієнтів помирають протягом першого року після виявлення хвороби. 
Основними критеріями ефективності лікування пацієнтів з онкологічними захворюваннями є не тільки їхня вижива-
ність, а й якість життя. Одним з основних видів лікування м’язово-інвазивної форми раку сечового міхура є ради-
кальна цистектомія з різними варіантами деривації сечі. морфологічні зміни у м’язовому шарі необладера можуть 
спричинити відхилення у регуляції його скоротливості. Ця еволюція гладком’язової стінки демонструє особливості 
електрофізіологічної скоротливості необладера порівняно з ілеум.
Мета дослідження: аналіз патогенетичних ланок впливу на регулювання скорочувальної здатності гладких м’язів 
артифіціального сечового міхура. 
Матеріали та методи. експериментальні дослідження на самицях mini-pigs віком 16–19 міс і масою 30–40 кг три-
вали протягом 12 міс. 
експериментальна модель артифікаційного сечового міхура була відтворена шляхом виконання цистектомії у тва-
рин з наступним формуванням термінального відділу клубової кишки неоциста, анастомозуванням його із сечово-
дами та сечівником під наркозом. 
Після формування необладера через рік експериментальних тварин анестезували за допомогою тіопенталу,  вида-
ляли неоцист та ділянку ілеуму. експерименти проводили на 18 парах зразків: ізольованих смужок тонкого кишеч-
ника mini-pigs і смужок стінки артифіціального сечового міхура. 
Результати. Визначено, що спонтанна активність гладких м’язів ілеума та необладера через 12 міс досягає різних 
значень. У ході експерименту порівнювали спонтанну активність поздовжніх гладких м’язів (Гм) ілеума і необладе-
ра. Встановлено, що спонтанні скорочення Гм необладера істотно відрізнялися від скорочень, зареєстрованих від 
смужок ілеума в контролі, значно більшою амплітудою і складною формою. 
Висновки. Гіпертрофічний ріст гладких м’язів (Гм) – складне динамічне явище, що охоплює не тільки структурні 
зміни, але і складні фізіологічні процеси, переважно спрямовані на перетворення ділянки кишечника для виконання 
нової функції сечового резервуара. Штучний сечовий міхур виконує функції природного сечового міхура, тим са-
мим значно полегшує життя людині.
дослідження механізмів регуляції скоротливої активності гладких м’язів під впливом нервової і гуморальної систем 
дозволить розширити способи їхньої корекції. 
Ключові слова: артифіціальний сечовий міхур, ілеум, патогенез, спонтанна активність, тонус.

Pathogenetic features of restoring of urinary reservoir function, which was replaced by an ileum 
implant (Experimental study)
R.V. Savchuk, F.I. Kostyev, O.N. Kolosov, A.I. Zadorognuk, R.V. Bakhchiev, S.S. Shataliuk, 
S.V. Bohatskyi 

Bladder cancer accounts for 50–70% of all malignant diseases of genital urinary system and 4% of all oncological diseases. It 
is well known, that in Ukraine men have such pathology 4 times more often than women and, unfortunately, up to 22% of pa-
tients die within the first year after confirmed diagnosis. 
The basic criteria of treatment effectiveness of the patients with oncological diseases are not only the rate of their survival, but 
also their quality of life. One of the main types of treatment for muscle-invasive bladder cancer is radical cystectomy with dif-
ferent variants of urinary diversion. The morphological changes in the muscle layer of the neobladder can cause deviations in 
the regulations of its contractility. This evolution of the smooth muscle wall demonstrates the electrophysiological contractil-
ity features of the neobladder compared to the ileum.  
The objective: to analyze the pathogenetic moments of the smooth muscle contractility regulation of the artificial bladder.
Materials and methods. The experimental study on female mini-pigs aged 16–19 months, with weight 30–40 kg, the duration 
of the study was 12 months.
The experimental model of the artificial bladder was performed by cystectomy in animals following by the terminal ileum of 
the neocyst, its anastomosis with the ureters, urethra under the anesthesia



87

Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я

HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №1-2 (80-81)/2022
2307-5090 (Print)  |  ISSN 2412-5547 (Online)

Рак сечового міхура є актуальною проблемою в 
Україні, оскільки щороку реєструють близько 

4,5 тис. нових випадків і 1600 смертей від цієї патології 
[1]. Найагресивнішою формою раку сечового міхура є 
м’язово-інвазивна; одним із основних видів лікування 
патології – радикальна цистектомія з різними варіан-
тами деривації сечі [2, 3]. Найкращою для пацієнта є 
ортотопічна ілеоцистопластика з формуванням арти-
фіціального сечового міхура, коли відновлюється фізі-
ологічне сечовипускання через сечівник без наявності 
дренажів і стом, що демонструє кращі показники якос-
ті життя [4–7].

Для створення артифіціального сечового міхура 
сьогодні використовують практично всі відділи ки-
шечника. Слід зазначити що найкращі результати 
спостерігаються при використанні клубової кишки 
[8, 9]. Штучний сечовий міхур, сформований із тер-
мінального відділу ілеум, попередньо детубуляри-
зований, створений для виконання незапрограмо-
ваних функцій накопичення і спорожнення, не за-
вжди демонструє резервуар зі стабільною ємністю 
та задовільними показниками утримання і потоку 
сечі [10, 11].

Вивчення трансформації слизової неоциста про-
водили протягом останніх двадцяти років [12]. За да-
ними дослідників, відзначалися атрофічні процеси, 
гіперсекреція сульфомуцинів, сіаломуцинів, прогре-
суюча атрофія мікроворсинок, аденоматозна гіперп-
лазія і дисплазія [13, 14], а кількість келихоподібних 
клітин знижувалася з часом [15, 16]. За даними наших 
досліджень, в артифіціальному сечовому міхурі за 
нових умов під впливом сечі відбуваються морфоло-
гічні адаптаційні зміни у слизовому, підслизовому та 
м’язовому шарах [17].

Морфологічні зміни у м’язовому шарі необладера 
можуть спричинити відхилення у регуляції його ско-
ротливості. Дана еволюція гладком’язової стінки де-
монструє особливості електрофізіологічної скоротли-
вості необладера порівняно з ілеум.

Вивчення механізмів регуляції скоротливої ак-
тивності гладких м’язів під впливом нервової і гумо-
ральної систем дозволить розширити способи їхньої 
корекції.

мета дослідження: оцінювання патогенетичних 
ланок впливу на регуляцію скоротливої здатності 
гладких м’язів артифіціального сечового міхура в екс-
перименті.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Усі маніпуляції з тваринами виконували відповід-

но до Міжнародної конвенції по роботі з тваринами й 
Закону України «Про захист тварин від жорстокого 
поводження» (2006 р., ст. 230). Експериментальні до-
слідження були проведені на самицях mini-pigs віком 
від 16 до 19 міс і масою 30–40 кг. Тривалість експери-
менту становила 12 міс. 

Експериментальна модель артифіціального сечового 
міхура була відтворена шляхом виконання цистектомії у 
тварин з наступним формуванням із термінального від-
ділу клубової кишки неоциста, анастомозуванням його 
із сечоводами та сечівником під наркозом. Через 12 міс 
після формування необладера експериментальних тва-
рин анестезували за допомогою тіопенталу, видаляли 
неоцист і ділянку ілеум для наступного дослідження ско-
ротливої здатності його анатомічних складових. 

Підготовка об’єкту дослідження до оцінки фізіоло-
гічного стану і вибір шкали оцінювання

Штучний сечовий міхур і сегменти кишечника ви-
даляли та інтраопераційно вміщували у розчин Креб-
са кімнатної температури. Експерименти проводили 
на 18 парах зразків: ізольованих смужок тонкого ки-
шечника mini-pigs і смужок стінки артифіціального 
сечового міхура. Поздовжні смужки кишечника були 
виділені з термінального відділу клубової кишки (за-
вдовжки від 10 до 15 мм і завширшки 4–5 мм). Поздо-
вжні смужки стінки необладера були виділені із сечо-
вого резервуара (завдовжки від 10 до 15 мм і завширш-
ки 6–9 мм). 

Перед дослідженнями гладком’язові смужки вмі-
щували у проточну експериментальну камеру з одним 
кінцем, зафіксованим нерухомо, а другим – прикріпле-
ним до датчика сили з базовим навантаженням 3 мН, 
і витримували протягом 30 хв за температури 37 °С у 
розчині Кребса (швидкість протікання – 5 мл/хв). 

Склад розчину Кребса (мМоль/л), який насичува-
ли газовою сумішшю 95% О2 і 5% СО2 для підтримки 
рН на рівні 7,4.:

- NaCl (118,4); 
- KCl (4,7); 
- CaCl2 (2,5); 
- MgSO4 (1,2); 
- KH2PO4 (1,2); 
- NaHCO3 (24,9); 
- глюкоза (11,1).

After the forming of the neobladder the experimental animals had anesthesia with tiopental, and the neocyst and part of the 
ileum were removed, in one year. The experiments were carried put on the 18 pairs of specimens: isolated strips of the small 
intestine of mini-pigs and strips of the wall of the artificial bladder. 
Results. It was determined that spontaneous activity of the ileum and neobladder smooth muscles in 12 months has different 
indices. During the experiment the spontaneous activities of longitudinal smooth muscles (SM) of the ileum and neobladder 
were compared. It was determined that the spontaneous contractions of the neobladder SM are significantly different from the 
strip ileum contraction in control by larger amplitude and the complex shape.
Conclusions. The hypertrophic growth of smooth muscles (SM) is a complex dynamic phenomenon that includes not only 
the structural changes, but also the complex physiological processes, namely aimed at transforming the part of the intestines 
to perform a new function of the urinary reservoir. The artificial bladder performs the functions of the natural bladder, there 
by making the life easier for a patient.
The study of smooth muscle contractive activity regulation mechanisms under the influence of nervous and humoral systems 
will allow to expand the methods of its correction.
Key words: artificial bladder, ileum, pathogenesis, spontaneous activity, tonе. 
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Скоротливу активність досліджували в ізометрично-
му режимі за допомогою датчика сили. Запис скорочень 
здійснювали за допомогою аналогово-цифрового пере-
творювача на комп’ютер і паралельно на чорнильний са-
мопис. Скоротливу відповідь, виражену в мН, нормували 
до поперечного перерізу поздовжнього м’язового шару. 

Щоб уникнути можливих суперечностей в інтер-
претації отриманих результатів, для визначення попе-
речного перерізу поздовжнього шару досліджуваних 
м’язових смужок (CSA, cross-sectional area) було вико-
ристане рівняння Hosseini et al. [18]: 

CSA = (волога вага м’язової тканини ×  
співвідношення товщини) /  

(довжина смужки ×  
щільність гладком’язової тканини), де:

•  співвідношення товщини – це відношення поздо-
вжнього шару до загальної товщини м’язового 
шару в досліджуваній м’язовій смужці;

•  щільність гладком’язової тканини кишечника 
1,056 мг/мм3 (Gordon and Siegman [19]).

Спонтанну активність смужок гладких м’язів ана-
лізували алгоритмом швидкого перетворення Фур’є 
(FFT) [20]. Амплітуди скорочень нормували на суму 
квадратів усіх амплітуд. Для аналізу даних були за-
стосовані комп’ютерні програми: Microsoft Excel and 
Microcal Origin (США).

Спочатку вивчали скоротливу реакцію на гіперкалі-
євий розчин Кребса ([K+] = 60 мМоль), потім на ацетил-
холін (АХ) (10-5 мМоль) і електричну стимуляцію (ЕС), 
що проводилася 5-хвилинними серіями імпульсів (три-
валість імпульсу 1,0 мс, амплітуда 20 В, частота 15 Гц).

Ацетилхолін розчиняли у воді в концентрації 
10 мМоль/л, потім необхідний об’єм для досягнення 
кінцевої робочої концентрації додавали до розчину 
Кребса. Усі хімічні речовини, які використовували в 
дослідженні, були від Sigma-Aldrich (США).

Аналіз результатів і статистика
У кожну серію експериментів брали 5–6 пар сму-

жок, вимірювали максимальну амплітуду скорочень 
і їхню тривалість на рівні половини амплітуди для 
спонтанних скорочень і у відповідь на вплив різних 
речовин. 

Результати кожного експерименту усереднювали 
та наводили у вигляді середнього ± стандартної похиб-
ки середнього із зазначенням кількості смужок «n», на 
яких вони отримані. 

Статистичне порівняння контрольних значень про-
водили за допомогою непарного t-критерію Стьюден-
та. Значущими вважали відмінності при р≤0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Порівнюючи спонтанну активність поздовжніх 
гладких м’язів (ГМ)  ілеуму і необладера, слід зазна-
чити, що спонтанні скорочення ГМ необладера істотно 
відрізнялися від скорочень, зареєстрованих від сму-
жок ілеуму в контролі, значно більшою амплітудою 
(вираженою в мН) і складною формою. На рис. 1, Ба 
можна спостерігати переважно комбіновані (багатопі-
кові) спонтанні скорочення ГМ необладера.

Для порівняння на рис. 1 представлені одиночні 
спонтанні скорочення смужок ілеуму (1, Аб) і необла-
дера (1, Бб), зареєстровані при більшій швидкості за-
пису. Одиночне спонтанне скорочення ГМ необладера 
є комбінованим скороченням. Характерною ознакою 
скорочень смужок є те, що наступне після першого 
скорочення розпочинається до повного розслаблен-
ня попереднього й повернення тонусу до базального 
рівня. Водночас крім високоамплітудних скорочень 
спостерігається велика кількість низькоамплітудних 
скорочень. Між комплексами комбінованих скорочень 
базальний тонус ГМ зазвичай відновлюється. Таку 
спонтанну скоротливу активність можна вважати па-
тологічною, оскільки вона призводитиме до порушен-
ня фізіологічних функцій: перистальтики і нестійкості 
тонусу ГМ артифіціального сечового міхура. 

Кількісне порівняння тривалості і нормованих 
амплітуд скорочень для смужок ГМ ілеуму і необла-
дера представлено на рис. 2. Слід зазначити, що нор-
мування амплітуд скорочень на CSA з урахуванням 
співвідношення поздовжнього шару до загальної 
товщини м’язового шару продемонструвало значне 
зменшення генерованих високоамплітудних скоро-
чень смужок, отриманих від необладера, порівняно з 
контролем (рис. 2, А). Так, середня амплітуда в групі 
контролю ілеум становила 3,19±0,10 мН/мм2, а в до-
сліджуваній групі смужок штучного сечового міхура – 
0,97±0,12 мН/мм2, що статистично вірогідно в 3,3 раза 
менше порівняно з групою контролю і свідчить про пе-
реважання процесів атонії в необладері. 

Показник середньої тривалості скорочень смужок 
у групі ілеум становив 21,4±1,2 с, а в групі неоцисту – 
38,5±1,9 с, що на 44,42% більше. Аналіз тривалості ско-
рочень смужок ГМ необладера продемонстрував збіль-
шення цього показника для високоамплітудних скоро-
чень комбінованого спонтанного скорочення щодо оди-
ночного спонтанного скорочення в контролі (рис. 2, Б).

Результати аналізу спонтанної активності ГМ іле-
уму і необладера за допомогою алгоритму швидкого 
перетворення Фур’є наведено на рис. 3. 

Частота максимальних піків у спектрах потужності 
становить 1,615⋅10-6 Гц. У спектрі потужності спонтан-
них скорочень смужок ілеуму присутній ще один пік 
на частоті 0,008 Гц. На противагу ГМ ілеуму, у спектрі 
потужності спонтанних скорочень ГМ необладера спо-

Рис. 1. Репрезентативні записи спонтанних скорочень 
поздовжніх смужок гладких м’язів ілеуму (А) і 
необладера (Б)
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стерігаються кілька високоамплітудних піків на час-
тотах 0,004; 0,008 і 0,012 Гц, а також низькоамплітудні 
піки – на більш високих частотах. За наявності більше 
двох піків у спектральних масивах припускають, що 
синхронізована і скоординована рухова активність ГМ 
необладера не відновлювалася принаймні до 12-го мі-
сяця після операції. 

Руховий апарат травного тракту включає ГМ ки-
шечника, інтрамуральну нервову систему, вегетативні 
нерви і ганглії, а також центральну нервову систему 
[21]. Отже, скоротлива активність, створювана ГМ ки-
шечника, може регулюватися на будь-якому з наведе-
них вище рівнів. 

Хірургічні втручання на травному тракті можуть 
порушити рухову активність у різних відділах або в 

усьому травному тракті. Наші спо-
стереження підтверджують також 
інші дослідники [22]. Деякі з цих 
моторних ефектів мають важливі 
клінічні наслідки, зокрема, при хі-
рургічному втручанні на тонкому 
кишечнику. 

Сьогодні відсутні детальні до-
слідження морфології скоротли-
вого апарату артифіціального се-
чового міхура, які змогли б дати 
пояснення щодо змін спонтанної 
скоротливої активності. Однією з 
причин цього явища можна вва-
жати гіпертрофію ГМ і, можливо, 
порушення безперервності енте-
ральної нервової системи після 
формування з ілеуму неоцисту. Це 
пояснюється спільністю іннерва-
ції м’язової тканини кишечника і 
нижніх сечових шляхів за допомо-
гою вегетативної нервової системи 
або принаймні часткового пору-
шення міжклітинної комунікації 
в ГМ і виникнення асинхронних 
скорочень.

Отже, зміни у структурі оди-
ночного спонтанного скорочення і 
наявність більше двох піків у спек-
трі спонтанних скорочень ГМ нео-
бладера припускають порушення 
синхронізації і координації рухової 
активності, що буде, по-перше, по-
ліпшувати функцію зберігання сечі 
в необладері, а, по-друге, спричи-
нювати ускладнення її евакуації. 

Порівнюючи відповіді поздо-
вжніх ГМ ілеуму і необладера на 
електричну стимуляцію було ви-
явлено, що ГМ травного тракту, 
разом зі збудливою холінергічною 
і гальмівною адренергічною си-
наптичною передачею, мають осо-
бливу і дуже ефективну гальмівну 
передачу неадренергічної природи 
[23]. У відповідь на електричне по-
дразнення ентеральної нервової 

Рис. 2. Кількісна оцінка амплітуди (А) і тривалості (Б) спонтанних 
скорочень смужок ілеуму і необладера
Примітка. На А амплітуда скорочень нормована на площу поперечного перерізу поздовжнього 
м’язового шару. Тривалість скорочень вимірювали на рівні активного скорочення (50% від мак-
симальної амплітуди)

Рис. 3. Типовий спектр потужності спонтанних скорочень контрольних 
смужок ілеуму (чорна крива) і необладера (червона крива). 
Примітка. Спонтанна активність смужок гладких м’язів аналізувалася алгоритмом швидкого пере-
творення Фур’є (FFT) 

системи ГМ травного тракту здатні генерувати збудли-
ві синаптичні потенціали, медіатором яких є ацетил-
холін і гальмівні синаптичні потенціали, неадренергіч-
ними медіаторами яких є NO, AТФ та інтестинальні 
пептиди. 

Отже, у контролі на електричне подразнення інтести-
нальних рецепторів ГМ спостерігається двофазна реак-
ція, що складається із двох різноспрямованих від ізолінії 
фазних реакцій: скорочення і наступного розслаблення. 

На рис. 4, Ва показана реакція поздовжніх ГМ іле-
уму на електричне подразнення, де присутній скорот-
ливий і розслаблюючий компонент. Розслаблення по-
здовжніх ГМ ілеуму спостерігається після завершення 
електричної стимуляції. На противагу поздовжні ГМ 
необладера демонструють тільки скоротливу відповідь 
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із наступним повільним розслабленням, яке досягає 
тільки рівня вихідного м’язового тонусу (рис. 4, Вб).

Порівнюючи відповіді поздовжніх ГМ ілеуму і 
необладера на дію гіперкалієвого розчину Кребса та 
ацетилхоліну (рис. 4, Аб, Вб), було проаналізовано 
скоротливі відповіді ГМ ілеуму і необладера, спричи-
нені деполяризацією мембрани гладком’язових клітин 
([K+] = 60 мМоль/л). Ця скоротлива відповідь опосе-
редкована надходженням позаклітинних іонів Са2+ у 
міоцити через мембранні потенціалзалежні кальцієві 
канали L-типу [24]. Як видно з рис. 4, А і Б, скорот-
ливі відповіді нічим не відрізняються за формою. Ана-
логічна картина зі скороченнями, викликаними дією 
ацетилхоліну (рис. 4, Аа, Ба), які опосередковані акти-
вацією М2/М3 мускаринових рецепторів [25]. Неопра-
цьовані записи стрічкових діаграм продемонстрували 
підвищену скоротливість поздовжньої ГМ необладера 
порівняно з контролем (рис. 5). Однак поправка на 

м’язову масу засвідчила, що скоротливі відповіді зна-
чно відрізнялися від контрольних. Нормовані скорот-
ливі відповіді дії [K+] = 60 мМоль/л і ацетилхоліну 
представлені на рис. 5.

Так, у групі контролю при стимуляції KCl смужки іле-
ум продемонстрували нормовану скоротливу відповідь, що 
становила 2,71±0,18 мН/мм2, а при стимуляції смужок нео-
бладера скоротлива відповідь дорівнювала 1,75±0,09 мН/
мм2, що статистично вірогідно менше на 35,4%. 

Зі свого боку, ацетилхолін спричинив більш актив-
ний скоротливий ефект у групі контролю ілеум, він 
становив 3,15±0,11 мН/мм2, а в досліджуваній групі 
смужок неоцисту – 1,68±0,13 мН/мм2, що статистично 
вірогідно менше на 46,67%. 

При проведенні електричної стимуляції в гру-
пі контролю ілеум було отримано результат 
1,22±0,14 мН/мм2, а в групі неоцисту – 1,61±0,15 мН/
мм2, що було статистично недостовірно і свідчить про 

Рис. 4. Скоротливі відповіді поздовжніх смужок ілеуму (Аа,б, Ва) і необладера (Ба,б, Вб) на додавання ацетилхоліну, 
гіперкалієвого розчину Кребса і ритмічне електричне подразнення (15 Гц, 1 мс, 20 В, час стимуляції 5 хв). 
Примітка. Пунктирна лінія під скороченням – вихідний м’язовий тонус. Крапковий пунктир (Ва) – розрив запису тривалого розслаблення після елек-
тричної стимуляції

Рис. 5. Порівняння нормованих скоротливих відповідей смужок ілеуму і необладера на вплив ацетилхоліну  
(Ach, 10 мкМ), гіперкалієвого розчину Кребса ([K+] = 60 мМ) і ритмічного електричного подразнення (EFS).  
Дані, отримані від 9 тварин, виражені як середні значення ± SEM
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відсутність змін відповіді на електричну стимуляцію в 
групах дослідження. 

ВИСНОВКИ
1. Спонтанна активність гладких м’язів (ГМ) ілеуму 

і необладера через 12 міс досягає різних значень. Вона 
характеризує сечовий резервуар зі зниженням у 3,3 раза 
генерованих високоамплітудних скорочень порівняно з 
контролем, що пояснюється низьким тонусом артифіці-
ального сечового міхура, при середній тривалості скоро-
чень вище на 44,42% порівняно з групою контролю. 

2. Аналіз спонтанної активності ГМ ілеуму і 
необладдера алгоритмом швидкого перетворення 
Фур’є продемонстрував відсутність синхронізова-
ної і скоординованої рухової активності ГМ необла-
дера, виявив кардинальну відмінність від ілеум, що, 
на нашу думку, зумовлено детубуляризацією киш-
кової трубки.

3. Вплив електростимуляції на необладер розкриває 
своєрідну втрату чутливості гіпертрофованих поздо-
вжніх ГМ до неадренергічного нехолінергічного галь-
мування і переважання холінергічного порушення. 

4. Впливи KCl і ацетилхоліну на смужки 
гладком’язової тканини продемонстрували статис-
тично достовірне зниження амплітуди в необладері на 
35,4% і 46,67% відповідно порівняно з контролем. Дані 
зміни можуть бути пов’язані зі зменшенням кількості, 
чутливості і зміни розподілу потенціалзалежних Са2+-
каналів L-типу і рецепторів до ацетилхоліну (АХ), що 
зумовлено гіпертрофією гладкої мускулатури артифі-
ціального сечового міхура. 

5. Гіпертрофічний ріст ГМ є складним динамічним 
явищем, що охоплює не тільки структурні зміни, але і 
складні фізіологічні процеси, переважно спрямовані на 
перетворення ділянки кишечника для виконання нової 
функції сечового резервуара.
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