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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АТФ - аденозинтрифосфат 

ГАМП - гиперактивность мочевого пузыря (детрузора)  

ГА - гиперактивность 

ДГПЖ - доброкачественная гиперплазия предстательной железы  

ИБ -   сумма «ирритативных» баллов 

ИММП -   индекс массы мочевого пузыря 

ИВО - инфравезикальная обструкция 

МП -   мочевой пузырь 

ММП -   масса мочевого пузыря 

КУДИ - комплексное уродинамическое исследование 

НА - норадреналин 

ОБ - сумма «обструктивных» баллов по IPSS 

ОБ/ИБ - соотношение обструктивных и ирритативных баллов по IPSS 

ОСБ - общая сумма баллов по IPSS 

СНМП - симтомы нижних мочевых путей  

ТУРП - трансуретральная резекция простаты  

УЗИ - ультразвуковое исследование 

IPSS - International Prostatic Symptoms Score (Международная система 

суммарной оценки заболеваний предстательной железы)  

KHQ - опросник King Health Questionnaire 

кРа - килопаскаль (единица давления в системе СИ) 

NANC - nonadrenergic-noncholinergic (неадренэргическая- нехолинэргическая 

регуляция) 

PCR - индекс ликвидации сдавления полового члена  

Pdet -   внутрипузырное давление, обусловленное сокращением детрузора 
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Pdet.max - максимальные значения внутрипузырного давления, вызванного 

сокращением детрузора 

Pdet/Qmax. - внутрипузырное давление, развиваемое детрузором при максимальном 

потоке мочи 

Pves.iso - изовлюмическое давление в детрузоре  

Pves.open - внутрипузырное давление при открытии уретры 
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Qсред - средняя объемная скорость мочеиспускания  

 Qmax -    максимальная скорость мочеиспускания 

Qol -   индекс оценки качества жизни больных 

Qss - стабильные значения потока мочи 

Qsurg - пиковые значения потока мочи  

OABSS - симптомы гиперактивности мочевого пузыря 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

 Актуальность проблемы 

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) является наиболее 

распространенным урологическим заболеванием среди мужчин пожилого возраста. Ведущей 

симптоматикой у этих больных являются симптомы, связанные с нарушением мочеиспус-

кания. Их принято делить на обструктивные и ирритативные. Обструктивная симптоматика 

обусловлена повышенным сопротивлением выходного отдела мочевого пузыря и уретры 

вследствие функциональных (повышение тонуса гладкомышечных клеток простаты и урет-

ры – так называемый динамический компонент) и механических причин (сдавление уретры 

увеличенной предстательной железой). Развитие ирритативной симптоматики обусловлено 

формированием гиперактивности детрузора, но ее причина является предметом дискуссии. 

По данным одних авторов она является неизбежным следствием инфравезикальной обструк-

ции (ИВО), вызванной развитием доброкачественной гиперплазии предстательной железы 

(ДГПЖ) (Knutson T. et al., 2001; Cucchi A., 2005), тогда как другие авторы приводят данные, 

свидетельствующие об отсутствии прямой связи между этими патологическими состояниями 

(Rodrigues P. et al., 2004; Chughtai B. et al., 2014).  

Современная медикаментозная терапия у многих больных позволяет уменьшить как 

динамический компонент обструкции, так и выраженность ирритативных симптомов, что 

позволяет им длительное время, а иногда и всю жизнь избегать оперативного лечения 

(Пушкарь Д.Ю., 2003; Марков А.В. и др., 2007; Gabuev A. et al., 2011; Russo A. et al., 2014; 

Salinas J. et al., 2015). Эффективность современной медикаментозной терапии стала сопоста-

вимой с результативностью оперативного лечения (Hadi N. et al., 2013). По данным Strope 

S.P. et al. (2012) доля больных ДГПЖ, подвергнутых оперативному лечению в США, с 1998 

по 2008 гг. уменьшилась на 51%. С другой стороны, при неэффективности медикаментозной 

терапии и возникновении необходимости в операции, в послеоперационном периоде, не-

смотря на ликвидацию ИВО, у 30-50% пациентов не происходит нормализации мочеис-

пускания. В большинстве случаев сохраняются симптомы гиперактивности мочевого пузыря 
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без или в сочетании с эпизодами недержания мочи (Akino H. et al., 1996; Аль-Шукри С.Х.и 

др., 2006; Чепуров А.А., 2006; Chughtai B. et al., 2014; Han H.H. et al., 2014). У ряда больных 

сохраняющаяся дисфункция мочевого пузыря связана с декомпенсацией сократительной 

активности детрузора (Fu C.Z. et al., 2010; Han D.H. et al., 2008; Andersson K.E., 2014). Даже 

при использовании современных малотравматичных методов хирургического лечения – ва-

поризации и гольмиевой резекции простаты – у 17,5-26,4% больных сохраняются расстрой-

ства мочеиспускания (IPSS ≥9) более 3 месяцев после операции (Elkoushy M.A. et al., 2015). 

Таким образом, оперативное лечение больных ДГПЖ не всегда приводит к желае-

мому эффекту нормализации акта мочеиспускания и удовлетворенность результатами 

лечения как больными, так и самими врачами. В связи с этим возникает вопрос о конкре-

тизации показаний к оперативному лечению больных ДГПЖ в современных условиях диаг-

ностики и медикаментозного лечения. 

В настоящее время четко определено, что оперативное лечение больных ДГПЖ пока-

зано только в тех случаях, когда доказано, что расстройства мочеиспускания обусловлены 

ИВО или эта причина преобладает над другими факторами. Основным методом («золотым 

стандартом») для доказательства этого является комплексное уродинамическое исследование 

(КУДИ) с определением динамики внурипузырного давления в фазе наполнения мочевого 

пузыря и взаимосвязи детрузорного давления и потока мочи во время акта мочеиспускания 

(Kranse R et al., 2003; Пушкарь Д.Ю. и др., 2007). 

Ретроспективные исследования показали, что без учета данных этого метода обсле-

дования 18-30% больных могли бы обойтись без оперативного вмешательства, поскольку у 

них не было выраженных признаков ИВО (Porru D. et al., 2002; Bross S. et al., 2003; Rodrigues 

P. et al., 2004). У этих больных функциональные результаты оперативного лечения оказались 

достоверно хуже, чем у оперированных пациентов с доказанной ИВО, что появлялось в 

сохранении операции дизурических расстройств мочеиспускания на протяжении длитель-

ного времени и необходимости дополнительных методов лечения (Аль-Шукри С.Х. и др., 

2006; Losco G. et al., 2013; Chughtai B. et al., 2014; Han H.H. et al., 2014). Более сложной 

является ситуация, когда на фоне выраженной инфравезикальной обструкции выявляется 

также гиперактивность мочевого пузыря. В этих случаях также рекомендуется оперативное 
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лечение, поскольку без ликвидации механического препятствия току мочи трудно рассчи-

тывать на ликвидацию гиперактивности. Однако, при этом прогноз восстановления нормаль-

ного мочеиспускания остается неясным, поскольку дисфункция детрузора может длительно 

сохраняться даже после устранения фактора окклюзии (Пушкарь Д.Ю. и др., 2007; Machino 

R. еt al., 2002). 

Не подвергая сомнению значимость этого исследования, ряд авторов все же считают, 

что его инвазивный характер, необходимость наличия дорогостоящего оборудования и про-

фессионально подготовленных сотрудников делают необходимыми разработку неинвазив-

ных, относительно недорогих и простых в исполнении диагностических методов, позволяю-

щих четко отобрать больных так называемой «группы риска», безусловно, нуждающихся в 

проведении КУДИ для доказательства необходимости и целесообразности проведения 

операции, и наличие больных, у которых можно обойтись без этого исследования без риска 

выполнения функционально неэффективной операции (Arnolds M. et al., 2009; Huang T. et al., 

2012; Elterman D.S. et al., 2013; Losco G. et al., 2013; Mangera A. et al., 2014). В этом аспекте 

изучается ряд параметров, в том числе - новые параметры ультразвукового исследования 

простаты и мочевого пузыря (определение толщины стенки мочевого пузыря и его массы, 

степени протрузии увеличенной простаты в мочевой пузырь, допплерометрические пара-

метры состояния кровоснабжения шейки мочевого пузыря и предстательной железы и др.) 

(Bross S. et al., 2003; Oelke M. et al., 2006, 2007), параметры уродинамики (в частности - 

изоволюмическое давления с помощью кондом-катетера или теста с пенильной манжеткой  

(Van Mastrigt R. et al., 2006; Borrini L. et al., 2012; Losco G. et al., 2013). Однако, эти иссле-

дования находятся лишь в стадии накопления данных и дискуссий об их информативности, в 

связи с чем четких рекомендаций по возможности их применения пока не сделано. Однако, 

на наш взгляд, разработка комплекса методов неинвазивной диагностики ИВО, обосновы-

вающего целесообразность выполнения оперативного лечения больных ДГПЖ, является 

весьма перспективной. 

По нашему мнению, как и по мнению ряда зарубежных исследователей (Pandita R.K. 

et al., 2000; Housami F. et al., 2008), для достижения прогресса в этом направлении необ-

ходимо более тщательное изучение патогенеза развития нарушений функционального сос-
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тояния мочевого пузыря при ИВО в экспериментальных исследованиях с экстраполяцией по-

лученных результатов на клиническую ситуацию с целью выявления значимых патогенети-

ческих факторов, учет которых позволит повысить эффективность лечения больных ДГПЖ.  

На наш взгляд недостаточно изученными моментами являются патогенетическая взаи-

мосвязь между развитием гипертрофии мочевого пузыря, вызванной ИВО, и формированием 

дисфункции детрузора, поскольку в литературе имеются разноречивые данные по этому воп-

росу. Констатируя высокую частоту развития гиперактивности детрузора у животных с ИВО 

(в 70-89% исследований), авторы связывают развивающиеся функциональные нарушения с 

различными патогенетическими факторами, в частности, с ухудшением кровоснабжения об-

структивного мочевого пузыря (Andersson K.E. et al., 2014; Azadzoi K. et al., 2010), повреж-

дением гладкомышечных клеток детрузора (Кирпатовский В.И. и др., 2009; Azadzoi K.M. et 

al., 2010), нарушением нейрогенной регуляции сокращений мочевого пузыря (Pandita RK, et 

al., 2000; Moore C.K. et al., 2002), изменениями в рецепторном аппарате клеток мышечной 

оболочки (Martin C.M., 2002; Azadzoi K.M. et al., 2010), нарушениями взаимосвязи между 

уротелием, субуротелиальным слоем и клетками детрузора (Andersson KE, 2010). Такая 

разноречивость мнений диктует необходимость углубленных исследований этого вопроса. 

Кроме того, изучение патогенеза дисфункции мочевого пузыря при ИВО позволит 

обоснованно выбрать комплекс неинвазивных методов диагностики функционального сос-

тояния органа при разной степени и длительности обструкции нижних мочевых путей, что 

поможет в определении выбора метода лечения этих больных.  

В связи с вышеизложенным нами были сформулированы цель и задачи нашего 

исследования. 

 

Цель исследования – разработка методов предупреждения и лечения расстройств 

мочеиспускания у больных, оперированных по поводу доброкачественной гиперплазии 

предстательной железы с целью повышения функциональной эффективности оперативного 

лечения и улучшения качества жизни этих больных. 

 

 



 
 

11 

 

 

Задачи исследования:  

1. В экспериментах на крысах с предварительно сформированной инфравезикальной 

обструкцией различной длительности или спонтанно развившейся возрастной гипер-

плазией предстательной железы изучить взаимосвязь фактора обструкции и развития 

гиперактивности мочевого пузыря.  

2. В экспериментальных исследованиях выявить роль нарушения кровоснабжения моче-

вого пузыря при инфравезикальной обструкции в развитии его функциональных нару-

шений при различной длительности обструкции нижних мочевых путей и определить 

значимость факторов обструкции мочевых путей и ишемии мочевого пузыря в фор-

мировании гиперактивности детрузора. 

3. В опытах на животных определить морфологические изменения в различных отделах 

мочевого пузыря крыс в зависимости от длительности и выраженности инфравези-

кальной обструкции. 

4. В эксперименте изучить состояние вегетативной нейрогенной регуляции сократитель-

ной активности гипертрофированного мочевого пузыря (адренэргического и холинэр-

гическго компонентов) и ее роль в формировании нарушения мочеиспускания при 

инфравезикальной обструкции различной длительности. 

5. В экспериментальных исследованиях обосновать перспективность и целесообразность 

медикаментозной терапии α-адреноблокаторами в отношении формирования компен-

саторной гипертрофии детрузора при инфравезикальной обструкции и ее обратного 

развития, а также ускорения восстановления функциональной полноценности моче-

вого пузыря после ликвидации обструкции. 

6. Определить показатели состояния функции нижних мочевых путей, определяемых на 

основе неинвазивных методов предоперационного обследования больных ДГПЖ, ха-

рактеризующие степень обратимости имеющихся нарушений мочеиспускания после 

оперативного лечения, которые могут служить прогностическими факторами риска 

сохранения дисфункции мочевого пузыря. 
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7. Установить количественные значения выбранных факторов риска, отклонение от ко-

торых свидетельствует о возможности сохранения дисфункции мочеиспускания в 

послеоперационном периоде. 

8. Оценить клиническую эффективность терапии α-адреноблокаторами в до и послеопе-

рационном периоде на восстановление функции мочевого пузыря после оперативного 

лечения. 

9. Провести сравнительную оценку функциональных результатов оперативного лечения 

больных ДГПЖ в группах больных с выявлением факторов риска сохранения дис-

функции мочеиспускания и профилактическим использованием α-адреноблокаторов и 

без их использования.  

10. Оценить роль предоперационного дренирования мочевого пузыря в плане восстанов-

ления его функциональной способности после оперативного лечения больных ДГПЖ. 

 

Научная новизна 

В работе изучен процесс формирования компенсаторной гипертрофии мочевого пузы-

ря при моделировании инфравезикальной обструкции в сопоставлении с выраженностью его 

функциональных нарушений при различной длительности обструкции. Выявлено, что ин-

формативным показателем формирования функциональной недостаточности гипертрофиро-

ванного мочевого пузыря является преобладающий рост емкости мочевого пузыря над уве-

личением его массы, а также возрастание доли остаточной мочи в общей емкости мочевого 

пузыря, что было доказано как в экспериментальных, так и в клинических исследованиях.  

На основании морфологических исследований выявлены критерии снижения сокра-

тимости детрузора, проявляющееся в относительном увеличении доли функционально не-

полноценных гладкомышечных клеток (атрофичные миоциты, юные формы, миофиброблас-

ты) при снижении доли функционально полноценных клеток (морфологически нормальные и 

гипертрофированные миоциты), а также в возрастании степени склерозирования стенки 

мочевого пузыря в условиях инфравезикальной обструкции.  

Изучена роль ухудшения кровоснабжения обструктивного мочевого пузыря в форми-

ровании его дисфункции. Установлено, что именно ухудшение его кровоснабжения приво-
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дит к формированию гиперактивности детрузора, тогда как сама инфравезикальная обструк-

ция оказывает лишь косвенное негативное влияние. Кроме того, показано, что восстанов-

ление адекватного кровообращения в мочевом пузыре после ликвидации обструкции ведет к 

нормализации функции мочевого пузыря, тогда как сохранение неадекватного кровоснаб-

жения органа поддерживает существование дисфункции органа. 

Выявлена значимость нарушения баланса вегетативной нейрогенной регуляции сок-

ратительной активности гипертрофированного мочевого пузыря, проявляющаяся в относи-

тельном преобладании адренэргической активности в развитии его дисфункции. При этом 

выявлено уменьшение функциональной активности β-адренорецепторов, опосредующих рас-

слабление детрузора при относительном возрастании влияния α-рецепторов, ответственных 

за активизацию сокращений, что может вносить определенный вклад в формирование гипер-

активности детрузора. Получены новые экспериментальные и клинические данные свиде-

тельствующие, что терапия α-адреноблокаторами способствует уменьшению гипертрофии 

мочевого пузыря и ускоряет восстановление ранее нарушенной микроциркуляции и функ-

циональной активности органа после ликвидации инфравезикальной обструкции. 

На основании экспериментальных и клинических исследований разработан комплекс 

неинвазивных показателей, связанных с длительностью существования обструкции, характе-

ристикой степени гипертрофии мочевого пузыря, выраженностью признаков гиперактив-

ности детрузора и состоянием уродинамики, обладающих прогностической значимостью для 

определения наличия дисфункции детрузора в дооперационном периоде и степени ее обра-

тимости, что позволяет прогнозировать вероятность сохранения стойкого нарушения мо-

чеиспускания у больных ДГПЖ в послеоперационном периоде.   

 

 Практическая ценность работы 

В работе впервые проведена оценка клинической значимости комплекса показателей, 

полученных с помощью неинвазивных методов обследования больных ДГПЖ, характери-

зующая природу, выраженность и обратимость имеющихся у больных расстройств мочеис-

пускания, для прогнозирования вероятности сохранения у них этих расстройств после опе-
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ративного лечения. Определены граничные значения этих показателей, отклонения от кото-

рых свидетельствуют о негативной прогностической значимости каждого из параметров.   

Продемонстрировано, что оценка соотношения суммы ирритаттивных и обструктив-

ных баллов, а также доли ирритативных баллов в общей сумме баллов IPSS в предопера-

ционном обследовании может служить вспомогательным показателем для оценки риска 

сохранения дисфункции мочеиспускания после оперативного лечения. Однако, наиболее зна-

чимыми параметрами являются показатели, характеризующие выраженность гипертрофии 

мочевого пузыря, а именно, толщина стенки и масса органа, определяемых при УЗИ, а также 

их взаимосвязь с показателями состояния уродинамики (емкость мочевого пузыря, остаточ-

ная моча и Qave). 

Впервые показано, что с использованием этого комплекса показателей можно оцени-

вать вероятность сохранения дисфункции мочеиспускания в послеоперационном периоде. 

Наличие более 4 и более факторов риска указывают на высокую вероятность этого. На 

основе анализа неблагоприятных прогностических факторов предложено отбирать больных с 

низким риском неблагоприятного функционального исхода оперативного лечения.  

Такой подход в сочетании с использованием профилактического назначения α-адрено-

блокаторов в раннем послеоперационном периоде у больных, имеющих 2 и более факторов 

риска, позволил снизить частоту неудовлетворительных результатов оперативного лечения с 

15% до 3,3%. 

Установлена роль предоперационного дренирования мочевого пузыря в функцио-

нальном исходе оперативного лечения больных ДГПЖ. Было показано, что только длитель-

ное дренирование органа цистостомой оказывает негативное влияние на степень обратимос-

ти функциональных нарушений после ликвидации обструкции. 

Определено, что назначение α-адреноблокаторов показано не только с лечебной 

целью для уменьшения расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ и отодвигания необ-

ходимости оперативного лечения, но и в виде профилактической терапии в раннем послео-

перационном периоде для ускорения нормализации мочеиспускания у больных, имеющих 2 

и более факторов риска сохранения его дисфункции. 
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Основные положения, выносимые на защиту 

С помощью комплекса показателей, определенных на основании результатов неинва-

зивных методов обследования больных ДГПЖ, можно прогнозировать вероятность сохра-

нения дисфункции мочеиспускания после оперативного лечения. 

Наиболее информативными прогностическими параметрами в отношении сохранения 

дисфункции мочеиспускания после оперативного лечения являются показатели, характе-

ризующие выраженность гипертрофии детрузора (толщина стенки и масса органа), а также 

их соотношение с показателями состояния уродинамики (функциональная емкость мочевого 

пузыря, объем остаточной мочи, средняя скорость мочеиспускания). Вспомогательными 

показателями являются длительность инфравезикальной обструкции и выраженность ирри-

тативной симптоматики. 

При выявлении 4 и более факторов риска имеется высокая вероятность неудовлетво-

рительного функционального исхода операции, что следует учитывать при планировании 

лечебной тактики. 

В патогенезе дисфункции мочеиспускания у больных ДГПЖ и ее обратимости после 

ликвидации инфравезикальной обструкции важную роль играет выраженность нарушения 

кровоснабжения мочевого пузыря. 

Нарушение вегетативной регуляции сократительной активности мочевого пузыря при 

инфравезикальной обструкции ведет к относительному преобладанию стимулирующих сок-

ратительную активность нейрогенных влияний, что может вносить существенный вклад в 

формировании гиперактивности детрузора.  

Терапия α-адреноблокаторами может оказывать положительное влияние не только 

при ее назначении в лечебных целях, но и при профилактическом использовании в раннем 

послеоперационном периоде у больных ДГПЖ, у которых выявлено 2 и более факторов 

риска сохранения дисфункции мочевого пузыря. 
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Апробация работы 

Материалы диссертации доложены на VIII Международном конгрессе “Мужское 

здоровье”, прошедшем в 2012 году в Ереване, и на XII Международном конгрессе “Мужское 

здоровье”, прошедшем в 2015 году в Сочи. 

Диссертационная работа прошла апробацию на заседании Научно-координационного 

Совета Ереванского Государственного Медицинского Университета им. М. Гераци 6 марта 

2017 г.  

По материалам диссертации опубликовано 24 печатные работы, в том числе 7 - в 

зарубежных изданиях и 17 - в центальных рецензируемых журналах республики Армения. 

 

Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 213 страницах текста, выполненного в электронном фор-

мате, состоит из введения, обзора литературы, 3 глав с описанием собственных исследова-

ний, заключения, выводов, практических рекомендаций и списка использованной литерату-

ры. Материал диссертации иллюстрирован 48 рисунками и 29 таблицами. Список использо-

ванной литературы содержит 206 источников. 

 

Характер исследования 

Научное исследование носит ретроспективный, проспективно-когортный и экспери-

ментально-клинический характер. 
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ГЛАВА 1.               

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПАТОГЕНЕЗЕ РАССТРОЙСТВ 

МОЧЕИСПУСКАНИЯ У БОЛЬНЫХ С ДГПЖ И О ПУТЯХ ПОВЫШЕНИЯ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ИХ ЛЕЧЕНИЯ  

 

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) является наиболее 

распространенным урологическим заболеванием среди мужчин пожилого возраста. К при-

меру, в России ДГПЖ диагностируется примерно у 11% мужчин в возрасте 40-49 лет, у         

≥ 50% - в возрасте 60-70 лет и у ≥80% мужчин - в возрасте 80-90 лет (Berry S.J. et al., 1984; 

Переверзев А.С. и др., 1998; Родоман В.Е. и др., 2009; Elterman D.S. et al., 2013). С возрастом 

прогрессивно возрастает выраженность всех трех компонентов ДГПЖ – симптомов рас-

стройств мочеиспускания, объема предстательной железы и инфравезикальной обструкции 

(ИВО) (Gabuev A. et al., 2011). При этом частота гистологического выявления ДГПЖ на 20% 

превышает клинически диагностированные случаи заболевания (Переверзев А.С. и др., 

1998). По данным Erinomo O.O. et al. (2013) при аутопсии мужчин старше 50 лет, умерших от 

причин, не связанных с заболеваниями предстательной железы, наиболее частым вариантом 

изменений в простате была ДГПЖ без или в сочетании с хроническим простатитом.  

В последние десятилетия частота выявления ДГПЖ и связанных с ней расстройств 

мочеиспускания прогрессивно возрастает (Parsons J.K., 2011; Roghmann F. et al., 2013). В 

США доля госпитализированных больных с диагнозом ДГПЖ за 10 лет возросла с 4,3% до 

8% (Stroup S.P. et al., 2012). При этом наряду с постоянно действующими этиологическими 

факторами, способствующими их формированию, получившими название «немодифицируе-

мых» факторов (старение населения, генетическая предрасположенность, географические 

особенности) все большее значение придается так называемым «модифицируемым» факто-

рам – гормональному статусу, развитию метаболического синдрома, сердечно-сосудистым 

заболеваниям, ожирению, сахарному диабету, уровню физической активности и хроничес-

ким воспалительным заболеваниям органов мочеполовой системы (Wang S. et al., 2012; De 
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Nunzo C. et al., 2012; Gacci M. et al., 2013) за счет которых происходит прирост заболевае-

мости (Patel N.D. et al., 2014; Martin S. et al., 2014).  Если «немодифицируемые» этиологи-

ческие факторы трудно скорректировать, то на эффект «модифицируемых» факторов можно 

воздействовать путем изменения образа жизни, диеты и медикаментозной терапии (Martin S. 

et al., 2014; Wang S. et al., 2012; Sarma A.V. et al., 2012). 

Современная медикаментозная терапия позволяет уменьшить выраженность симпто-

матики и длительно сохранять качество жизни пациентов на достаточно высоком уровне 

(Пушкарь Д.Ю., 2003; Марков А.В. и др., 2007; Gabuev A. et al., 2011; Russo A. et al., 2014; 

Salinas J. et al., 2015). Эффективность современной медикаментозной терапии стала сопос-

тавимой с результативностью оперативного лечения (Hadi N. et al., 2013). По данным Strope 

S.P. et al. (2012) доля больных ДГПЖ, подвергнутых оперативному лечению в США, с 1998 

по 2008 гг. уменьшилась на 51%. При этом частота госпитализаций по поводу острой за-

держки мочи, камней мочевого пузыря или мочевой инфекции за этот период достоверно не 

изменилась, тогда как госпитализация больных ДГПЖ с острой почечной недостаточностью 

возросла в 4 раза. По результатам анализа динамики частоты выполнения трансуретральной 

резекции простаты (ТУРП) и медикаментозной терапии больных ДГПЖ, проведенного 

Ingimarsson J.P. et al. (2014), доля ТУРП прогрессивно возрастала до 1992 года, после чего 

начала снижаться. К 2008 году количество мужчин старше 50 лет, лечащихся медикамен-

тозно, составило 81 на 1000 человек, тогда как оперативному лечению подверглись лишь 3,4 

на 1000 мужчин этого возраста. С увеличением доли пациентов, лечащихся консервативно, 

уменьшалась частота ТУРП, выполняемых по абсолютным показаниям, а также у больных, 

ранее не получавших медикаментозной терапии ДГПЖ. 

Тем не менее, до 30% мужчин пожилого и старческого возраста вынуждены прибег-

нуть к оперативному лечению ДГПЖ в связи с недостаточной эффективностью медикамен-

тозной терапии, нарастанием симптомов ИВО или развитием осложнений, в том числе -

повторных эпизодов острой задержки мочи, развитии мочевой инфекции и/или признаков 

почечной недостаточности (Трапезникова М.Ф. и др., 2007; Давидов М.И., 2007; Gabuev A. et 

al., 2011; Krambeck A.E. et al., 2012). 
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Анализ литературы, посвященной изучению эффективности оперативного лечения 

больных  ДГПЖ, показывает, что, хотя у большинства больных операция со временем при-

водит к полной ликвидации или существенному уменьшению симптомов расстройства мо-

чеиспускания, однако, примерно у 1/3 оперированных мужчин сохраняется выраженная ди-

зурия, существенно ухудшающая качество жизни и социальную адаптацию, несмотря на 

устранение ИВО (Чепуров А.К. и др., 2006; Porru D. et al., 2002; Rodrigues P. et al., 2004; 

Chughtai B. et al., 2014). Некоторые авторы сообщают даже о более высоких значениях - до 

50-55% (Akino H. et al., 1996; Kuo H.C., 1997; Han H.H. et al., 2014). Milicevic S. et al. (2010) 

также сообщают, что после ТУРП эвакуаторная функция мочевого пузыря улучшается зна-

чительно лучше, чем накопительная. Это обусловлено тем, что у этих больных дисфункция 

мочеиспускания обусловлена не только (а нередко и не настолько) сужением мочеиспус-

кательного канала, сколько нарушением функционального состояния детрузора, в частности 

- нарушением его накопительной и эвакуаторной функций за счет ухудшения способности 

сокращаться и формирования гиперактивности детрузора (Fu C.Z. et al., 2010; Han D.H. et al., 

2008; Andersson K.E., 2014). Даже при использовании современных методов хирургического 

лечения – вапоризации и гольмиевой резекции простаты – у 17,5-26,4% больных сохра-

няются расстройства мочеиспускания (IPSS ≥9) более 3 месяцев после операции (Elkoushy 

M.A. et al., 2015). 

У 18-30% больных, оперированных по поводу нарушения мочеиспускания, обуслов-

ленных ДГПЖ, при ретроспективном анализе результатов комплексного уродинамического 

исследования (КУДИ) не было выявлено выраженной ИВО (Nordling J. et al., 1994; Porru D. et 

al., 2002; Rodrigues P. et al., 2004). При этом у большинства этих пациентов выявляли ги-

перактивность мочевого пузыря (Cucchi A. et al., 2005, Porru D. et al., 2002, Bross S. et al., 

2003), и именно эта симптоматика служила основной причиной ухудшения качества жизни 

этих больных.   

Эффективность оперативного лечения пациентов с преобладанием в спектре симпто-

мов ирритативных расстройств существенно хуже, чем у пациентов с преобладанием об-

структивной симптоматики. По данным Porru et al. (2002) у всех 37 оперированных больных 

с доказанной по результатам КУДИ выраженной ИВО отмечены нормализация или значи-
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тельное улучшение мочеиспускания, в том числе и у тех больных, у которых выявлялись 

признаки гиперактивности мочевого пузыря, тогда как у всех 8 больных, у которых ИВО по 

данным предоперационного обследования была незначительной, после операции сохрани-

лись выраженная ирритативная симптоматики и низкие значения Qmax.  

У мужчин с низкой эффективностью операции сохранялась выраженная ирритативная 

симптоматика (9,7±0,8 балла по IPSS) при более высоких значениях обструктивных симп-

томов (5,6±0,9 балла по сравнению с 1,3±0,3 балла у больных с хорошим эффектом), что 

существенно ухудшало качество жизни этих пациентов (4,9±0,2 балла). При сравнении ос-

новных уродинамических показателей оказалось, что у больных с неудовлетворительными 

результатами операции были достоверно более низкими значения объема мочевого пузыря 

при появлении первого позыва на мочеиспускание, максимальная цистометрическая емкость 

мочевого пузыря, чаще выявлялась гиперактивность детрузора (62,8% по сравнению с 5,9%) 

и снижение сократимости детрузора (9,3% по сравнению с 0%) (Аль-Шукри С.Х. и др., 

2006). 

По данным Losco G. et al. (2013) из 35 больных, оперированных при установленной 

ИВО, у 94% пациентов отмечено значительное улучшение качества мочеиспускания (умень-

шение более чем на 7 баллов IPSS), тогда как из 27 больных, которых оперировали при 

отсутствии признаков существенной ИВО, в 70% случаев получен неудовлетворительный 

функциональный результат – сумма баллов IPSS уменьшалась незначительно, а у некоторых 

больных сохранялась практически на дооперационном уровне (25-31 балл). 

Наименее благоприятные результаты оперативного лечения ДГПЖ были получены у 

мужчин с нерезко выраженной ИВО при наличии гиперактивности мочевого пузыря. У этих 

больных выраженная ирритативная симптоматика сохранялась в 60% случаев, тогда как у 

больных с ИВО – лишь в 27% (Machino R. Et al., 2002).  

То есть неудовлетворительные результаты операции непосредственно были связаны с 

патологией детрузора, которая сохранялась после ликвидации ИВО. Авторы отмечают, что у 

части больных с неудовлетворительным результатом оперативное лечение не было показано, 

так как проведение открытой или трансуретральной аденомэктомии у пациентов без выра-
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женной ИВО не устраняет основного патогенетического фактора, приведшего к дисфункции 

мочеиспускания, и, соответственно, существенно не улучшает ситуацию. 

При исследовании факторов, которые могут быть указанием на возможность сохране-

ния дисфункции мочеиспускания после оперативного лечения ДГПЖ, существенное значе-

ние придают таким факторам, как возраст старше 70 лет, наличие сахарного диабета, эпи-

зоды нарушения мозгового кровообращения в анамнезе, малоэффективная терапия антихо-

линэргическими препаратами в предоперационном периоде (Han H.H. et al., 2014). Важное 

значение, по мнению Huang X.H. et al. (2013), имеет сопутствующий ДГПЖ хронический 

простатит. У пациентов, у которых он выявлялся, среднее значение баллов IPSS в послеопе-

рационном периоде достоверно превышало этот показатель в группе больных с ДГПЖ без 

признаков хронического воспаления (11,55 - 16,89 в зависимости от выраженности воспале-

ния по сравнению с 5,6 при отсутствии воспалительных изменений). 

Таким образом, анализ результатов оперативного лечения больных ДГПЖ в зависи-

мости от характера уродинамических изменений, выявленных в предоперационном периоде, 

в сочетании с расширяющимися возможностями консервативной терапии заставляет пере-

сматривать показания к оперативному лечению этих больных. 

 Накапливается все больше данных о показанности операции только больным с выра-

женными обструктивными симптомами и о нецелесообразности ее проведения у «необструк-

тивных» больных, у которых дизурические явления вызваны другими причинами (гиперак-

тивность мочевого пузыря, снижение эластичности его стенки и уменьшение функциональ-

ного объема, снижение сократимости). Функциональный исход оперативного лечения у уро-

динамически «необструктивных» больных значительно хуже, чем у пациентов с выраженной 

ИВО.  

В этой связи требуется более четкая трактовка изменений уродинамических показа-

телей в плане разграничений механических и функциональных причин нарушения мочеис-

пускания. А от этого в значительной степени может зависеть прогноз восстановления мо-

чеиспускания после оперативного лечения этих больных. 
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Диагностика инфравезикальной обструкции и функционального  

состояния мочевого пузыря у больных ДГПЖ методом КУДИ 

Рекомендации Европейского общества урологов заключают, что исследование состоя-

ния уродинамики должно проводиться пациентам, у которых предполагается оперативное 

вмешательство, или в тех случаях, когда объем мочеиспускания не превышает 150 мл, при 

максимальной скорости мочеиспускания < 15 мл/сек, у больных в возрасте 50-80 лет, при 

наличии остаточной мочи более 300 мл, а также при подозрении на нейрогенный характер 

расстройств мочеиспускания, при двустороннем гидронефрозе и после радикальных опера-

ций в области таза или неэффективных инвазивных вмешательств (Oelke M. et al., 2012). 

Безусловно, «золотым стандартом» исследования состояния уродинамики у больных ДГПЖ 

до настоящего времени является КУДИ. Исследование зависимости «объем/давление» и 

параметров мочеиспускания дает информацию в отношении сократимости детрузора и нали-

чии у больного инфравезикальной обструкции (ИВО), тогда как инфузионная цистометрия 

дает информацию о емкости мочевого пузыря, эластичности его стенки и наличии гиперак-

тивности детрузора (ГАМП) (Лопаткин Н.А. и др., 1976, 1999; Аль-Шукри С.Х. и др., 1998; 

Сивков А.В. и др., 1999; Nordling J., Nielsen K., 1994; Kranse R et al., 2003 и др.). Исходя из 

данных этого обследования, рассчитывают ряд показателей, позволяющих наиболее объек-

тивно оценить вклад каждого из компонентов в формировании дизурического синдрома 

(Pdet, Pdet/Qmax, удельная сила и мощность сокращения детрузора, фактор Ватта и др.). Для 

выявления уродинамически значимой ИВО, как правило, используют номограммы Абрамса-

Гриффитса или Шефера, которые строятся, исходя из соотношения «давление/поток». При 

использовании метода Абрамса-Гриффитса значения детрузорного давления, соответ-

ствующие потоку мочи в каждый момент времени акта мочеиспускания, наносятся на график 

и по расположению в определенной зоне этого графика («нет обструкции», «неопределенный 

результат» или «обструкция») делается заключение. Метод Шеффера использует тот же 

принцип, но с учетом эластичности уретры (Griffits D., 1991; Shafer W., 1991).  

Многие авторы выявляли существенную вариабельность показателей Qmax и 

Pdet/Qmax при повторных измерениях, ставя под сомнение диагностическую значимость оп-

ределения зависимости «давление/поток». Kranse R. et al. (2003) специально проанализиро-
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вали этот вопрос с помощью методов математического анализа результатов двукратного 

уродинамического обследования 131 пациента с ДГПЖ и пришли к выводу, что различия в 

результатах повторных исследований отражают истинную вариабельность функционального 

состояния нижних мочевых путей и не являются фактором, дискредитирующим эту методи-

ку выявления ИВО. Методика определения зависимости «давление/поток» по-прежнему мо-

жет считаться единственным доступным методом оценки сопротивления уретры и сокра-

тимости детрузора. 

Этот информативный уродинамический тест, характеризующий выраженность ИВО, 

невозможно выполнить у мужчин с острой задержкой мочи, которым для ее разрешения был 

установлен уретральный катетер.  В этой ситуации Арустамов Д.Л. и др. (2004) предложили 

модифицированный тест «давление/поток», при котором больному предлагается помочиться 

через катетер Фолея, конец которого поднят на 40 см от уровня симфиза, что создает сопро-

тивление потоку мочи, приблизительно соответстующее сопротивлению нормальной уретры. 

По данным авторов этот тест позволяет выявить декомпенсацию сократительной деятель-

ности детрузора и таким образом выявить категорию больных с высоким риском сохранения 

дизурии после оперативного лечения. 

Этот же принцип, но только с увеличением сопротивления катетера до 80 см. водн. ст. 

авторы использовали для оценки способности к восстановлению самостоятельного мочеис-

пускания у больных с ДГПЖ и острой задержкой мочи после 3-дневного дренирования моче-

вого пузыря катетером Фолея и терапии доксазозином 2 мг в сутки (Арустамов Д.Л. и др., 

2006). Из 50 мужчин, у которых после удаления катетера восстановилось самостоятельное 

мочеиспускание, у 48 тест оказался положительным (способность помочиться без остаточ-

ной мочи), тогда как из 24 больных, у которых самостоятельное мочеиспускание не восста-

новилось у 23 тест был отрицательным (была остаточная моча).  

Для повышения точности диагностики выраженности обструкции нижних мочевых 

путей Comiter C.V. et al. (1996) предложили использовать комбинации 2 показателей – Qmax 

и величину максимального изометрического напряжения детрузора (Piso).  Значения Qmax 

менее 12 мл/сек и Piso более 100 см водн. ст. свидетельствуют о существенной ИВО. Точ-

ность диагностики при использовании этих критериев составила 93% при чувствительности 
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89%, специфичности - 97%, точности позитивной диагностики - 97% и точности негативной 

диагностики - 91%. 

Kim M. et al. (2014) установили, что при выборе метода лечения больных ДГПЖ 

необходимо ориентироваться помимо данных КУДИ еще на объем предстательной железы и 

результатов IPSS.  

Предложены также расчетные методы с оценкой силы сокращения детрузора и напря-

жения стенки мочевого пузыря на основе номограмм Abrams-Griffits, позволяющие оценить 

сократительную активность органа и выявить пациентов с ИВО как при полноценной функ-

ции детрузора, так и при его функциональной недостаточности (Bross S. et al., 2003). 

Тем не менее, этот метод исследования доступен далеко не всем лечебным учрежде-

ниям в связи с дороговизной оборудования и необходимостью специальной подготовки пер-

сонала, а также в связи с инвазивностью процедуры, что у отягощенных больных может 

увеличивать риск осложнений. Кроме того, неясно, насколько показаны эти исследования 

для рутинной практики, а также их возможность предсказывать исход оперативного лечения 

больных с синдромом нижних мочевых путей (СНМП) (Parsons B.A., et al., 2011). 

В связи с этим, актуальной остается задача выбора неинвазивных методов опреде-

ления характера расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ для выявления пациентов, 

имеющих признаки гиперактивности мочевого пузыря, которые могут сохраниться (или 

даже усилиться) после оперативного лечения, сохранив низкое качество жизни этих больных 

и привести к неудовлетворенности результатами лечения (Huang T. et al., 2012; Elterman D.S. 

et al., 2013; Losco G. et al., 2013; Mangera A. et al., 2014). 

 

Неинвазивные методы оценки выраженности инфравезикальной обструкции и 

функционального состояния мочевого пузыря у больных ДГПЖ 

Анкетирование по IPSS 

Ориентиром для целенаправленного обследования пациентов с ДГПЖ и выявления 

показаний к оперативному лечению служит анкетирование по IPSS. Учитывая важность 

субъективной оценки выраженности нарушения акта мочеиспускания самими больными, 

необходимо все же отметить недостаточную диагностическую ценность этого теста в плане 
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разграничения анатомических и функциональных причин дисфункции мочеиспускания. На 

основании анализа результатов обследования 400 больных с симптомами патологии нижних 

мочевых путей Rodrigues P. et al. (2004) установили, что в 80,2% случаев они были обус-

ловлены обструкцией нижних мочевых путей, причем у 42,4% из этих пациентов обструкция 

сопровождалась гиперактивностью детрузора. По результатам IPSS-анкетирования не было 

возможности разделить пациентов со стабильным и гиперактивным мочевым пузырем. Аль-

Шукри и др. (2006) при обследовании 80 больных с ДГПЖ также не обнаружили достовер-

ных различий в выраженности обструктивных и ирритативных симптомов по шкале IPSS у 

больных с доказанной ИВО и без нее. 

При сравнении диагностической ценности анкетирования по IPSS с другими опрос-

никами (Датская шкала симптомов простаты - PPSS, опросник для мужчин Международного 

общества по континенции - ICS) Barry M.J. (2001) сделал вывод, что ни один из опросников 

не позволяет точно определить, связаны ли симптомы дисфункции мочеиспускания с ИВО, 

или они обусловлены другими причинами. 

В то же время имеются данные, что анкетирование по IPSS позволяет в определенной 

степени прогнозировать эффективность проводимого лечения. Так, Suhani I et al. (2013) уста-

новили, что эффективность оперативного лечения (ТУРП или открытая аденомэктомия) ока-

залась выше у больных с большим количеством баллов по сравнению с пациентами с нерезко 

выраженными нарушениями. Jhang J.F. et al. (2014) на основании отношения обструктивных 

и ирритативных баллов IPSS в сочетании с общей выраженностью функциональных рас-

стройств выбирали характер медикаментозной терапии. Преобладание симптомов обструк-

ции являлось показанием для назначения α-адреноблокаторов, тогда как в случаях преобла-

дания ирритативных симптомов рекомендовались М-холинолитики. При этом в случае не-

резко выраженных симптомов (IPSS ≤ 7) достигалась высокая эффективность лечения – 

81,4% и 71,1% положительных результатов соответственно. При возрастании тяжести функ-

циональных расстройств эффективность терапии существенно снижалась. При 8-19 баллах 

IPSS положительный эффект достигался в 64,9% в случае терапии α-адреноблокаторами и в 

63,8% при терапии М-холинолитиками, а при наиболее тяжелых расстройствах (≥ 20 баллов) 

– лишь в 50,0% и 33,3% соответственно.  
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Методы уродинамического обследования больных ДГПЖ 

Информативными параметрами урофлоуметрии являются Qmax, средняя скорость 

мочеиспускания (Qave), а также форма кривой изменения скорости мочеиспускания, что в 

сочетании с увеличенным объемом предстательной железы и объемом остаточной мочи 

могут служить индикаторами ИВО (Kim M. et al., 2014; Yang X. et al., 2014). Однако, клини-

ческая практика показывает, что эти параметры не всегда могут характеризовать выражен-

ность инфравезикальной обструкции (Сивков А.В., Толстова С.С., 1999; Аль-Шукри и др. 

2006). У больных с высоким внутрипузырным давлением могут сохраняться нормальные 

показатели мочеиспускания, несмотря на наличие ИВО. При сниженной сократительной спо-

собности детрузора уменьшается Qmax и Qave, независимо от степени сужения мочеиспус-

кательного канала, а при выраженной декомпенсации это может сопровождаться появлением 

остаточной мочи (Griffits D.G., 1977; Gerstenberg T.C. et al., 1982). Достоверность диагнос-

тики ИВО на основании данных урофлоуметрии при Qmax <10, 10-15 и >15 мл/сек состав-

ляет 89%, 71% и 48% соответственно. При Qmax <10 мл/сек специфичность диагностики 

ИВО составляет 70%, позитивное предсказание диагноза – 70% и а негативное - 47% (Abrams 

P., 2006). Дополнительные сложности в интерпретации данных урофлоуметрии вызывают 

также возрастные изменения детрузора, приводящие к существенному снижению Qmax у 

пожилых мужчин без признаков расстройства мочеиспускания (Kuo H.C., 1997, Schafer W. et 

al., 1988; Haldt T. et al., 1995). 

Eckhardt M.D. et al. (2001), а также Van Venrooij G.E. et al. (2002) также не обнаружили 

зависимости между степенью ДГПЖ, выраженностью ИВО и данными урофлоуметрии у 

больных ДГПЖ. Сниженная сократимость детрузора не коррелировала с увеличением объе-

ма остаточной мочи. В то же время увеличенный объем остаточной мочи коррелировал со 

снижением максимальной скорости мочеиспускания и объемом каждого мочеиспускания. 

Эти данные могут свидетельствовать о разных причинах увеличения остаточной мочи - как 

за счет выраженной ИВО, которую не может преодолеть гипертрофированный детрузор, так 

и вследствие декомпенсации детрузора и снижения силы его сокращения. Разграничение 

этих ситуаций чрезвычайно важно для прогноза результатов оперативного лечения, так как 
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при последней ситуации трудно рассчитывать на восстановление адекватного мочеиспус-

кания в раннем послеоперационном периоде.  

В то же время по мнению Yang X. et al. (2014) комплексный анализ различных уро-

динамических параметров позволяет достоверно прогнозировать развитие осложнений ИВО 

у больных ДГПЖ 

Для повышения диагностической значимости неинвазтивных методов исследования 

уродинамики используются специальные устройства и приемы. Одним из таких методов, 

характеризующих состояние мочевого пузыря, является кондом-катетер-метод, суть которо-

го заключается в определении изовлюмического давления (Pves.iso), развиваемого мочевым 

пузырем при попытке мочеиспускания через пережатый катетер или катетер, соединенный с 

кондомом, который окклюзируется на определенных стадиях мочеиспускания. Исследования 

по корреляции этого метода с параметрами, регистрируемыми инвазивным способом, выяви-

ли определенные различия (завышение данных на 10-15%) (Van Mastrigt R. et al., 2006), но в 

целом показали его информативность с диагностической значимостью в 94% и воспроиз-

водимостью, сопоставимой с результатами инвазивных методов (Mastrigt R. et al., 2004; 

Huang Foen Chung J.W. et al., 2004; Losco G. et al., 2013; Arnolds M. et al., 2009). Однако, 

результаты измерения Pves.iso зависят от скорости потока мочи, которая по данным должна 

быть более 5,4 мл/сек (Pel J.J. et al., 2003; D'Ancona C.A. et al., 2008), при которой точность 

диагностики ИВО составляет 70%.  

Еще одним неинвазивным уродинамическим тестом является тест с пенильной ман-

жеткой, который может использоваться в 2-х вариантах. В первом варианте на половой член 

надевают манжетку, которую раздувают до полного пережатия уретры. Больного просят по-

пытаться помочиться и на этом фоне манжетку постепенно раздувают - при начале мочеис-

пускания регистрируют давление в уретре, которое должно в этих условиях соответствовать 

внутрипузырному давлению и скорости потока мочи (Gleason D.M. et al., 1997). В соответ-

ствии с другой методикой надетую на половой член манжетку раздувают на фоне уже нача-

того мочеиспускания до полного пережатия уретры, после чего ее быстро раздувают, ре-

гистрируя пиковые значения потока мочи (Qsurg) и его стабильные значения (Qss) (Griffiths 

C.J. et al., 2002). Рассчитанный на основании этих данных индекс ликвидации сдавления 
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полового члена (PCR=Qsurg-Qss/Qss) при значениях более 100% свидетельствует о наличии 

ИВО с 74% вероятности (Sullivan MP et al., 2000). При сравнении данных теста с пенильной 

манжеткой с инвазивными методами исследования уродинамики точность позитивной диаг-

ностики ИВО составила 82%, а точность исключения ИВО – 88% (Borrini L. et al., 2012). 

Разработанные номограммы позволяют прогнозировать характер восстановления мочеиспус-

кания после ТУРП (Griffiths C.J. et al., 2005; Harding C. et al., 2007). Только у 56% больных, у 

которых по данным теста с пенильной манжеткой не было ИВО, отмечена нормализация мо-

чеиспускания в послеоперационном периоде. В то же время, некоторые авторы отмечают не-

достатки этого метода в виде отсутствия регистрации внутрибрюшного давления, что может 

исказить результаты и способствовать получению неиформативных данных, а также не видят 

его преимуществ перед традиционной урофлоуметрией при снижении Qmax ниже 10 мл/сек 

(Griffiths C.J. et al., 2005). Техническая модификация метода позволила повысить достовер-

ность и воспроизводимость результатов этого обследования (Clarkson B. et al., 2012). 

 

Ультразвуковые методы обследования 

Параметры УЗИ предстательной железы 

Трансабдоминальное и трансректальное исследование размеров предстательной желе-

зы не позволяет установить связь между степенью увеличения органа и выраженностью 

симптомов расстройств мочеиспускания, однако, оценка объема переходной зоны и ее отно-

шение к общему объему простаты в большей степени коррелируют с параметрами уроди-

намики и выраженностью клинической симптоматики (Witjes WP et al., 1997; Huang T. et al., 

2012; Kwon J.K. et al., 2015). Точность диагностики повышается при комплексной оценке 

степени увеличения переходной зоны простаты и Qmax (De Nunzio C. et al., 2014). По дан-

ным других авторов достоверным признаком ИВО является утончение периферической зоны 

предстательной железы, что коррелирует с ухудшением параметров уродинамики (Kwon J.K. 

et al., 2015).  

Форма увеличенной предстательной железы также может указывать на наличие ИВО, 

так как за счет сопротивления капсулы гиперплазированная простата все больше прибли-

жается по форме к шару и все больше может сдавливать уретру. По данным (Kojima M. et al., 
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1997, St. Sauver J.L. et al., 2009) при соотношении размеров железы более 0,8-0,9 высока 

вероятность наличия у больного ИВО. 

Имеются данные о значимости степени увеличения средней доли железы. Так, Pascual 

E.M. et al. (2011) установили, что увеличение длины этой доли до 10,5 мм и более достоверно 

свидетельствует о наличии ИВО у этого больного при чувствительности показателя - 90%, 

специфичности - 73%, вероятности позитивной диагностики - 76%, вероятности негативной 

диагностики - 85%. На основании этих данных по мнению авторов можно выделять больных, 

у которых расстройства мочеиспускания не связаны с ИВО и которым не показано опера-

тивное лечение. 

Еще одним возможным диагностическим параметром является протрузия простаты в 

мочевой пузырь (IPP). Более выраженная протрузия (до 5 мм, 5-10 мм и более 10 мм) повы-

шает вероятность наличия ИВО, а также может служить указанием на прогрессирование 

СНМП, в том числе и на фоне медикаментозной терапии (Lee L.S. et al., 2010; Franco G. et al., 

2010; Huang T. et al., 2012; Cumpanas A.A. et al., 2013). По данным Wang D. et al. (2015) 

выраженность протрузии простаты в мочевой пузырь больше значимо коррелирует со сни-

жением Qmax и выраженностью ИВО, чем объем железы. Однако, некоторые авторы не на-

ходили достоверной связи между этими параметрами (Seo Y.M. et al., 2012; Lee J.W. et al., 

2012). Есть данные, что выраженная протрузия простаты в мочевой пузырь, способствуя 

прогрессированию ИВО, увеличивает риск образования камней мочевого пузыря (Kim J.M. 

et al., 2014). 

Wang D. et al. (2010) на основании степени протрузии простаты в мочевой пузырь, 

данных IPSS и объема остаточной мочи разделили всех больных ДГПЖ на 4 группы: 1 - не 

имеющие выраженных расстройств мочеиспускания, которым рекомендовано динамическое 

наблюдение; 2 – больные с низким качеством жизни (Qol =3 и более), но без выраженной 

обструкции мочевых путей, которым показано медикаментозное лечение, а при его неэффек-

тивности – операция; 3 – пациенты с низким качеством жизни и выраженной обструкцией, 

которым показано оперативное лечение; 4 – больные с осложнениями ДГПЖ, которым пока-

зана срочная операция. При таком подходе эффективность лечения больных составила 91%. 
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С внедрением трансректального 3-D УЗИ-исследования простаты стало возможным 

определять соотношение стромального и железистого компонентов в узлах гиперплазии, ко-

торое по данным Elwagdy S, et al. (2008) коррелирует с тяжестью СНМП и наличием оста-

точной мочи, а также с точностью до 98% позволяет прогнозировать гистологическую форму 

ДГПЖ. Однако, эта методика требует специального обучения и дальнейших исследований ее 

информативности.  

Современные возможности использования цветового допплеровского исследования 

позволяют оценить состояние кровоснабжения капсулярных артерий предстательной желе-

зы, которые могут сдавливаться увеличенной переходной зоной органа. При значениях более 

0,69 индекса резистивности капсулярных простатических артерий, рассчитанного на осно-

вании соотношений систолического и диастолического кровотока, чувствительность этого 

метода диагностики ИВО составляет 78%, а специфичность – 86% (Zhang X. et al., 2012). 

Однако, на результаты исследования могут влиять такие факторы, как частота сердцебиений, 

сопутствующий атеросклероз магистральных артерий, прием вазоактивных препаратов, пра-

вильная позиция датчика (Lovvik A. et al., 2012). Точность диагностики может существенно 

повыситься при комплексной оценке индекса резистивности простатических артерий, индек-

са переходной зоны простаты и степени протрузии простаты в мочевой пузырь (Huang T. et 

al., 2012). При комплексной оценке этих трех показателей прогноз положительного функ-

ционального исхода оперативного лечения составил 96,3%. 

Есть данные, что определение индекса резистивности простатических артерий может 

иметь прогностическое значение в развитии ОЗМ и характере восстановления мочеиспус-

кания после оперативного лечения больных ДГПЖ (Shinbo H. et al., 2010). 

Еще одним недавно разработанным методом является соноэластография предстатель-

ной железы. В экспериментах на собаках было показано, что при индукции у них ДГПЖ 

комбинированной терапией стероидными препаратами с развитием ИВО модуль эластич-

ности ткани Юнга предстательной железы возрастает, а динамика его увеличения корре-

лирует с изменениями параметов уродинамики (Qmax, Qave, Pves.open, PvesQmax, PdetQmax 

и Pdet.max) (Fu S. et al., 2013). В последующих клинических наблюдениях установлено, что 

значения эластического модуля переходной зоны простаты ≥ 32,4 кРа при общем объеме 
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железы ≥ 54,4 мл свидетельствует о наличии у этого больного ИВО с чувствительностью 

97,2%, специфичностью 62,5%, позитивной диагностикой в 85%, негативной диагностикой в 

90,9% и точностью диагностики в 86,9% (Zhang M. et al., 2014). 

Параметры УЗИ мочевого пузыря 

Одним из давно определяемых УЗИ-параметров состояния мочевого пузыря является 

определение остаточного объема мочи после мочеиспускания, что может свидетельствовать 

как о наличии ИВО, так и о снижении сократимости детрузора. В связи с тем, что не было 

выявлено значимой корреляции между объемом остаточной мочи, максимальной скоростью 

мочеиспускания (Qmax), объемом предстательной железы и возрастом больного, а также в 

связи с вариабельностью этого показателя в разные дни исследования, сам по себе он не 

может рассматриваться как индикатор наличия ИВО (Kranse R. et al., 2003; Parsons B.A. et al., 

2011), а чаще всего используется в комбинации с урофлоуметрией, в качестве методов об-

следования первой линии. 

Утолщение стенки мочевого пузыря или ее мышечного слоя, определяемые при УЗИ, 

могут служить индикатором выраженности гипертрофии детрузора, что косвенно может ха-

рактеризовать выраженность ИВО. Обязательным условием при этом исследовании является 

наполнение мочевого пузыря более чем до 250 мл. Oelke M. et al. (2002) показали, что в 

начальном периоде наполнения мочевого пузыря толщина его стенки постепенно умень-

шается, но после достижения объема в 250 мл она остается постоянной. При этом у па-

циентов без признаков ИВО толщина стенки мочевого пузыря составляла в среднем 1,33 мм, 

у больных с сомнительными признаками ИВО она возрастала до 1,62 мм, а у больных с 

четкими признаками ИВО толщина стенки составляла в среднем 2,4 мм. 

 Разные авторы определяли различные граничные значения этого показателя. По дан-

ным Oelke M. et al. (2002) ИВО может быть диагностирована при утолщении стенки до 2 мм 

(выявляемость ИВО 95,5%), по данным Kessler T.M. et al., (2006) – более 2,9 мм (точность 

позитивного предсказания 100%, точность негативного предсказания 54%, специфичность 

100%, чувствительность 43%), а по данным Bright E. et al., (2010) и Park J.S. et al., (2012) 

лишь утолщение стенки мочевого пузыря до 5 мм и более коррелирует с выраженным нару-

шением уродинамики и свидетельствует о наличии ИВО. 
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  При этом Park JS et al. (2012) и Salah Azab S. et al. (2015) показали, что у больных со 

значительным утолщением стенки мочевого пузыря (более 5 мм) эффективность терапии α-

блокаторами в отношении ирритативных симптомов оказалась хуже, чем у больных с  менее 

выраженной гипертрофией детрузора. В то же время Hakenberg O.W. et al. (2000) и Blatt A.H. 

et al. (2008) не выявили различий по этому параметру между больными без нарушения уро-

динамики, имеющими признаки ИВО или ГАМП.  

Эффективность этого метода диагностики для оценки состояния уродинамики у 

больных ДГПЖ подтвердилась в исследовании Karakose A. et al. (2014). Эти авторы срав-

нивали параметры уродинамики и данные анкетирования по IPSS в 2 группах больных: с 

толщиной стенки мочевого пузыря менее 5 мм (среднее значение 3,72 мм) и более 5 мм 

(среднее значение 6,43 мм) и выявили достоверную взаимосвязь между толщиной стенки с 

такими параметрами, как Qmax и объем остаточной мочи, тогда как в отношении Qсред, 

баллов IPSS, объема простаты и уровня ПСА зависимости не было обнаружено. Авторы 

также выявили, что после 6-месячной терапии α-адреноблокатором альфузозином наряду с 

уменьшением толщины стенки мочевого пузыря с 6,8±2,1 до 4,6±1,3 мм происходило 

улучшение параметров урофлоуметрии, уменьшение баллов IPSS и Qol, а также объема 

остаточной мочи. 

Схожее исследование провели Salah Azab S. et al. (2014), в котором выявили, что у 

больных ДГПЖ с толщиной стенки мочевого пузыря более 5мм выраженность расстройств 

мочеиспускания (обструктивные и ирритативные баллы IPSS) оказалась достоверно выше, 

чем у пациентов с толщиной стенки мочевого пузыря менее 5 мм. После 2-месячной терапии 

альфузозином в обеих группах было отмечено улучшение мочеиспускания (в том числе по 

данным урофлоуметрии и остаточной мочи), но более значительные положительные измене-

ния произошли у больных с толщиной стенки мочевого пузыря менее 5 мм. 

Park J.S. et al. (2012) также установили, что у больных ДГПЖ с более выраженной 

гипертрофией детрузора, определяемой при УЗИ по толщине стенки мочевого пузыря, име-

лись более выраженные нарушения накопительной функции мочевого пузыря, что позволяет 

подозревать гиперактивность детрузора. У этих больных был наиболее выражен внутрипу-

зырный рост гиперплазированный простаты (интравезикальная протрузия при УЗИ). После 
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4-недельной терапии α-адреноблокаторами положительный эффект от терапии был выявлен 

у больных с менее выраженной гипертрофией (толщина стенки мочевого пузыря 5,8±0,9мм), 

тогда как у пациентов с более выраженной гипертрофией (6,5±1,1мм) медикаментозная тера-

пия оказалась малоэффективной. 

В то же время не все авторы положительно оценивают диагностическую значимость 

УЗ-оценки мочевого пузыря. Так, Blatt A.H. et al. (2008) не выявили достоверных различий в 

толщине стенки детрузора между группами больных ДГПЖ с нормальной уродинамикой, с 

инфравезикальной обструкцией, с гиперактивностью детрузора и с повышенной возбуди-

мостью мочевого пузыря. 

Различия интерпретации данных в определения диагностической значимости утол-

щения стенки мочевого пузыря привели к выявлению нового параметра, характеризующего 

степень гипертрофии мочевого пузыря – определение веса мочевого пузыря, оцененного пу-

тем расчета результатов УЗИ этого органа. Сопоставление веса мочевого пузыря, опре-

деленного на аутопсийном материале, с УЗИ-определенным весом органа выявило хорошую 

корреляцию этих параметров, причем этот показатель не зависел от степени наполнения 

мочевого пузыря. При значениях этого показателя более 35 гр точность диагностики соста-

вила 85% (Kojima M. et al., 1997; Bright E. et al., 2011). По данным Akino H. et al. (2008), мас-

са мочевого пузыря более 35гр при сумме баллов IPSS более 20 является прямым показанием 

к рекомендации оперативного лечения больных ДГПЖ.  

По данным Ho C.C. et al., (2014) увеличение массы мочевого пузыря ≥35гр является 

признаком высокой вероятности развития острой задержки мочи, особенно в сочетании с 

количеством баллов IPSS >25. 

Уменьшение выраженности ИВО у больных ДГПЖ на фоне терапии α-адренобло-

катороми приводило к уменьшению толщины стенки мочевого пузыря (Eghbali K. et al., 

2013) и его массы при достоверном улучшении параметров уродинамики (Milicevic S., 2012). 

При сравнении различных показателей предоперационного обследования больных, 

перенесших ТУРП, между 2 группами пациентов (с хорошим и неудовлетворительным 

функциональным результатом операции) лишь по индексу резистивности  простатических 

артерий, толщине стенки мочевого пузыря и его массе выявились статистически значимые 
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различия (Huang T. et al., 2012). Использование 3-D УЗИ еще больше повышает информа-

тивность этого показателя для диагностики ИВО (Han DH et al., 2011). Однако, имеются 

публикации, ставящие под сомнение значимость показателя массы мочевого пузыря в отно-

шении характеристики степени ИВО, поскольку в них не выявлялось взаимосвязи этого 

показателя с выраженностью обструктивной симптоматики и параметрами уродинамики 

(Bright E. et al., 2011, Almeida F.G. et al., 2011).  

 

Цистоуретрография (цистоуретроскопия) 

По данным ряда авторов в отношении ИВО определенную информационную значи-

мость имеет увеличение угла между простатическим и мембранозным отделами уретры, 

определяемыми по средне-саггитальным контрастной уретроцистограмме. Увеличение этого 

угла до 34-35
0
 и более коррелирует с более высокими значениями максимального давления 

закрытия уретры и индекса ИВО, а также общей суммой баллов IPSS и их обструктивного 

компонента (Ku J.H. et al., 2010; Park Y.J. et al., 2012; Kang M. et al., 2014; Mangera A. et al., 

2014). По данным Bang W.J. et al. (2012) этот показатель коррелирует также со значениями 

Qmax: при значениях этого показателя в 52.2°±7.3°, 45.0°±7.9° и 39.8°±7.9° Qmax составляла 

<10, 10-20 и >20 мл/сек соответственно.  

Таким образом, в настоящее время интенсивно разрабатывается возможность неинва-

зивной предоперационной оценки характера нарушений уродинамики у больных ДГПЖ с 

целью прогнозирования вероятного функционального исхода оперативного лечения (а следо-

вательно - обоснования показаний к оперативному или медикаментозному лечению), что 

позволит во многих случаях избежать проведения КУДИ, которое может быть показано толь-

ко для тех больных, которым требуется детальная информация о степени нарушений фазы 

наполнения мочевого пузыря и фазы изгнания мочи с целью выявления точной причины 

развития симптомов нижних мочевых путей.  

Однако, эти исследования пока единичны, иногда противоречивы и, безусловно, 

требуют дальнейшей разработки. 
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Патогенез расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ 

В последние годы накапливается все больше данных, свидетельствующих о много-

компонентности патогенеза расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ, включающего в 

себя изменения сократительной активности гладкомышечных клеток детрузора, нарушения в 

нейрорецепторном аппарате мочевого пузыря и реакции лейомиоцитов на нейрогуморальные 

регуляторные сигналы (Zhou Y. et al., 1999; McVary K.T. et al., 2005; Michel M.C. et al., 2015), 

а также нарушение кровоснабжения мочевого пузыря и предстательной железы, возникаю-

щее вследствие возрастных и/или патологических изменений в сосудах малого таза и инт-

раорганных сосудах (Chichester P. et al., 2000; Schroder A. et al., 2001; Kershen R.T. et al., 2002; 

Mitterberger M. et al., 2008; Мудрая И.С. и др., 2010; Кирпатовский В.И. и др., 2013). При 

этом ухудшение кровоснабжения этих органов может играть ведущую роль, а нейрогенные и 

миогенные нарушения могут носить вторичный характер (Azadzoi K.M. et al., 2010; 

Кирпатовский В.И. и др., 2012; Zhang Q. et al., 2014;  Michel M.C. et al., 2015). 

Одним из наиболее существенных последствий ДГПЖ является формирование ИВО. 

Даже при небольшой продолжительности периода острой задержки мочеиспускания у крыс с 

перерастяжением стенок мочевого пузыря (30-60мин) выявлялось ухудшение кровотока в его 

стенке, что сопровождалось развитием функциональных нарушений (Bajory Z. et al., 2009; 

Shimizu S. et al., 2009). В клиническом исследовании (Kershen R.T. et al., 2002) с помощью 

лазерной допплеровской флоуметрии установлено, что при максимальном заполнении моче-

вого пузыря, при котором внутрипузырное давление повышалось с 25,2 до 43,5 см водн. ст., 

кровоток в мочевом пузыре снижался на 36% с уменьшением эластичности его стенки. Опо-

рожнение мочевого пузыря вызывало состояние реактивной гиперемии (кровоток возрастал 

в 1,6 раза) при нормализации показателя эластичности.    

В работе Мудрой И.С. и др., (2010) также выявлено уменьшение тканевого кровотока 

в стенке мочевого пузыря крыс как при остром его растяжении, так и при хронической ИВО. 

В интактном мочевом пузыре при его максимальном наполнении и выраженном повышении 

внутрипузырного давления интрамуральный кровоток снижался на 26%, а после опорожне-

ния быстро восстанавливался до исходных значений. В то же время у крыс с ранее сформи-



 
 

36 

 

рованной ИВО (за 1 месяц до исследования) уже исходные значения кровотока в мочевом 

пузыре были достоверно сниженными, а после максимального его наполнения ухудшение 

кровоснабжения прогрессировало, достигая 57% от исходных значений. После опорожнения 

мочевого пузыря при наличии выраженной ИВО кровоток оставался существенно снижен-

ным, составляя лишь 69% от исходного уровня. 

При моделировании хронической ИВО у кроликов и крыс (Shabsigh A. et al., 2000; 

Schroder A. et al., 2001) были выявлены фазные изменения кровотока с первоначальным его 

возрастанием (через 1–6 час. после обструкции уретры) с последующим прогрессивным 

снижением до исходных значений к концу 1-й недели и до значений существенно ниже нор-

мы через 4 недели, причем уменьшение происходило в мышечном слое, тогда как в сли-

зистой оболочке он соответствовал норме. Снижение кровотока в детрузоре коррелировало с 

потерей его контрактильной активности. В работе Chichester P. et al., (2000) также отмечено, 

что через 1 неделю после формирования ИВО путем дозированного сужения уретры крово-

ток в мышечной оболочке мочевого пузыря кроликов был в пределах нормы, но затем сни-

жался. При этом регистрировали процесс компенсаторного новообразования микрососудов 

сначала в серозной оболочке (через 1 неделю), а затем и в мышечном слое (через 2 недели).  

В исследованиях Matsumoto S. et al., (2008), Okutsu H. et al., (2010) методом флюо-

ресцирующих микросфер также было выявлено уменьшение кровотока в стенке мочевого 

пузыря крыс с 2-недельной ИВО, вызванной частичным сужением предпузырного отдела 

уретры. 

Прогрессированию ИВО, усугубляющее расстройства мочеиспускания у больных 

ДГПЖ может способствовать не только увеличение массы предстательной железы, но и из-

менение структуры органа, вызванное его хронической ишемией. Thurmond P. et al. (2015) 

выявили, что как эпителиальные, так и гладкомышечные клетки гиперплазированной пред-

стательной железы подвергаются повреждению активными формами кислорода, генерация 

которых резко усиливается в условиях гипоксии. Как следствие происходит атрофия желе-

зистого эпителия и склерозирование стромы органа, что ведет к утрате его эластичности и 

усугубляет затруднение мочеиспускания. 
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Экспериментальные и клинические исследования свидетельствуют также, что ухуд-

шение кровоснабжения мочевого пузыря связано с развитием гиперактивности детрузора. У 

крыс со спонтанно развившейся артериальной гипертонией, а также у кроликов, длительно 

содержавшихся на атерогенной диете, выявляли ухудшение кровоснабжения мочевого пу-

зыря с развитием выраженных функциональных нарушений, сходных с симптомами гиперак-

тивного мочевого пузыря (ГАМП) у людей (Azadzoi K.M. et al., 2003, 2004).   

В обзоре Yamaguchi O. et al. (2009) приводятся данные о том, что в развитии симпто-

мов ГАМП у больных с ИВО, вызванной ДГПЖ, важную роль играют обструктивные за-

болевания артерий, в частности - артеросклероз, вызывающий ишемию мочевого пузыря с 

продукцией цитотоксических активных радикалов кислорода и оксида азота. 

У 30% больных ДГПЖ, оперированных по поводу ИВО, после операции сохранялись 

выраженные симптомы нижних мочевых путей. При этом у них отмечался достоверно более 

высокий индекс резистивности сосудов (определяли методом цветовой допплеровской соно-

графии), кровоснабжающих органы малого таза, чем у больных с нормализацией мочеиспус-

кания в послеоперационном периоде (Mitterberger M. et al., 2007; Wada N. et al., 2012; Huang 

T. et al., 2012), что свидетельствовало о худшем кровоснабжении мочевого пузыря у больных 

с сохраняющимися ирритативными симптомами. При этом более выраженное нарушение 

кровоснабжения простаты выявлено у больных с размером железы более 60 см
3
, а также при 

большем значении баллов IPSS (Wada N. et al., 2012). 

По данным Bulut S. et al. (2015) после трансуретральной резекции предстательной 

железы у больных ДГПЖ происходило улучшение ранее нарушенной микроциркуляции в 

простате и мочевом пузыре, тогда как медикаментозная терапия α-адреноблокаторами не 

улучшала параметры интраорганной гемодинамики.  

Ухудшение кровоснабжения мочевого пузыря ведет к развитию тканевой гипоксии, 

вызывающей каскад метаболических нарушений (Komninos C. et al., 2014). При кратковре-

менном переполнении мочевого пузыря происходит уменьшение парциального напряжения 

кислорода в его тканях, особенно выраженное при мочеиспускании (до 80% от нормы). При 

длительно существующей ИВО снижение напряжения кислорода в тканях снижается более 

значительно (до 12-28% от нормы) и не нормализуется после опорожнения мочевого пузыря 
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(Scheepe J.R. et al., 2009). Искусственно вызванная ишемия мочевого пузыря (моделирование 

атеросклероза подвздошных сосудов) приводила к уменьшению парциального давления кис-

лорода в его мышечной оболочке, что сопровождалось повышением тонуса миоцитов и раз-

витием спонтанных сокращений, характерных для ГАМП. При этом были обнаружены гис-

томорфологические признаки, сходные с выявляемыми в клинике у больных ДГПЖ и ГАМП 

(Azadzoi K.M. et al., 2003, 2004).  

Недостаточная доставка кислорода к клеткам мочевого пузыря была выявлена в кли-

нических условиях у больных, оперированных по поводу ДГПЖ (Вишневский Е.Л. и др., 

2007). Авторы выявили уменьшение у этих пациентов артериовенозной разницы по кислоро-

ду между забранной интраоперационно артериальной кровью и венозной кровью, оттекаю-

щей от мочевого пузыря по v. vesicalis ima,  по сравнению с больными без ДГПЖ, которым 

выполняли уретероцистоанастомоз. В биоптатах мочевого пузыря больных ДГПЖ при этом 

выявлялось увеличение активности лактатдегидрогеназы и НАДФН2-дегидрогеназы, свиде-

тельствующие об активации резервных путей синтеза АТФ – гликолиза и пентозо-фосфат-

ного шунта, при уменьшении активности ферментов цикла Кребса, участвующих в аэробном 

синтезе АТФ (сукцинатдегидрогеназы и изоцитратдегидрогеназы), что характерно для хро-

нической гипоксии. 

Наиболее существенным следствием хронической гипоксии детрузора, ведущего к 

повреждению клеточных структур, является активация продукции свободных радикалов кис-

лорода и оксида азота (NO). Увеличение продукции этих активных радикалов в стенке мо-

чевого пузыря выявлялось при моделировании острого или хронического нарушения кро-

воснабжения мочевого пузыря кроликов с развитием его гиперактивности (Bajory Z. еt al., 

2009; Azadzoi K.M. et al., 2010), а также при развитии ИВО со стойким повышением внут-

рипузырного давления (Bean H. et al., 2009; Кирпатовский В.И. и др., 2013). После часовой 

ишемии мочевого пузыря и 30-минутной реперфузии происходило увеличение тканевой кон-

центрации нитритов и нитратов, свидетельствующих об усилении продукции NO с разви-

тием нитрозативного стресса, что сопровождалось нарушениями микроциркуляции, прояв-

ляющимися в снижении скорости кровотока в венулах и функциональной плотности капил-

ляров, а также в адгезии лейкоцитов на эндотелии капилляров (Bajory Z. еt al., 2009). При 
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моделировании острой задержки мочи или хронической ИВО у крыс выявлялось ухудшение 

функциональной активности митохондрий как в детрузоре, так и в слизистой оболочке 

мочевого пузыря наряду с многократным усилением продукции митохондриями активных 

форм кислорода, что сопровождалось повреждением клеток (Кирпатовский В.И. и др., 2013). 

Избыточное накопление радикалов кислорода и оксида азота в тканях мочевого пузы-

ря приводит к каскадному усилению перекисного окисления мембранных липидов, прояв-

ляющемуся в увеличении тканевой концентрации малонового диальдегида, что вызывает 

деструкцию фосфолипидной основы клеточных мембран, а также оксидантное повреждение 

ДНК (Hass M.A. et al., 1999; O`Connor L.J. et al., 1999; Shimizu S. et al., 2009). 

Таким образом, ухудшение кровоснабжения мочевого пузыря при острой или хрони-

ческой ИВО, а также при сосудистых расстройствах в малом тазу без ИВО ведет к хрони-

ческой гипоксии детрузора и связанным с нею метаболическим нарушениям, ведущим к раз-

витию функциональных расстройств.  

Многочисленные работы подтверждают взаимосвязь развития дисфункции мочевого 

пузыря при ИВО, вызванной ДГПЖ, с ухудшением его снабжения кислородом. 

Моделирование хронической гипоксии мочевого пузыря путем стойкого нарушения 

его кровоснабжения у кроликов вследствие двустороннего повреждения внутренней под-

вздошной артерии (деэндотелизация + атерогенная диета), приводящего к снижению крово-

тока и уменьшению парциального давления кислорода в мышечной оболочке, вызывало 

повышение тонуса миоцитов и развитие спонтанных сокращений, характерных для ГАМП 

(Azadzoi K.M. et al., 2010). При этом степень ухудшения снабжения кислородом мочевого 

пузыря коррелировала с выраженностью функциональных расстройств (Scheepe J.R. et al., 

2010). Также согласно данным этих же авторов у морских свинок с ИВО наименьшая окси-

генация стенки мочевого пузыря наблюдалась у животных, у которых выявляли ГАМП. Раз-

вивающиеся спонтанные сокращения вызывали циклически повторяющиеся эпизоды ише-

мии стенки мочевого пузыря с усилением генерации свободных радикалов кислорода и NO, 

что приводило к повреждению митохондрий в виде отека и локальных разрывов их мембран, 

а также к очаговым разрывам базальной мембраны слизистой оболочки, извитости и вакуо-

лизации гладкомышечных клеток и выраженной нейродегенерации и демиелинизации нерв-
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ных волокон (Ramchandren S. et al., 2008; Azadzoi K.M. et al., 2010). По мнению исследо-

вателей именно активация продукции активных радикалов ведет к дегенеративным измене-

ниям в нейронах и лейомиоцитах мочевого пузыря, что и является основой формирования 

его дисфункции. 

Результатом искусственно созданной ишемии мочевого пузыря путем пережатия кро-

веносных сосудов на 2 часа являлось стойкое снижение контрактильности (сократимости) 

детрузора, сохраняющейся на протяжении последующих 2 недель с небольшой тенденцией к 

восстановлению, что сопровождалось дегенеративными изменениями в нейронах стенки мо-

чевого пузыря. Этот эффект опосредовался избыточной генерацией активных радикалов 

кислорода и усилением продукции простагландинов, что способствовало активации аффе-

рентной чувствительной импульсации через опосредованный простагландинами путь, при-

водя к гиперактивности детрузора (Juan Y.S. et al., 2009; Masuda H. et al., 2008). 

Вишневскому Е.Л. и соавторам (2007) удалось установить взаимосвязь между актива-

цией продукции свободных радикалов кислорода и выраженностью нарушений мочеис-

пускания у больных ДГПЖ. Так, при выраженных расстройствах (сумма баллов по шкале 

IPSS от 20 до 35, средний эффективный объем мочевого пузыря 126 мл) антиоксидантная 

активность крови снижалась почти в 2 раза (с 18,7 до 10,3 усл. ед.), что свидетельствовало о 

значительном расходе эндогенных антиоксидантов в реакциях нейтрализации радикалов 

кислорода. При менее значительных функциональных расстройствах (сумма баллов по шка-

ле IPSS от 8 до19 баллов, средняя емкость мочевого пузыря 148 мл) антиоксидантная ак-

тивность крови снижалась не столь существенно - до 13,9 усл. ед. Терапия этих больных 

альфузозином наряду с уменьшением ирритативной симптоматики (сумма баллов по шкале 

IPSS уменьшалась с 17,4 до 10,3 баллов, а эффективная емкость мочевого пузыря возрастала 

с 142 до 175мл) полностью нормализовала антиоксидантную активность крови (20,8 усл. ед.). 

По мнению Dahmani L. et al. (2002) нарушение сократительной функции детрузора 

может быть обусловлено определенными биохимическими изменениями в миоцитах, в част-

ности - в обмене глюкозы, что ведет к энергетическому дефициту и нехватке АТФ, необхо-

димому для адекватных сокращений. Большой вклад в этот процесс вносит повреждение ми-

тохондрий, что выявляется при электронно-микроскопическом исследовании. Морфологи-
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чески было выявлено увеличение доли функционально неполноценных лейомиоцитов – ат-

рофичных и юных форм, а также миофибробластов. При этом наиболее выраженные измене-

ния развивались в области шейки мочевого пузыря, что по мнению авторов может рассмат-

риваться, как предпосылка к развитию острой задержки мочеиспускания (Кирпатовский В.И. 

и др., 2009). 

Длительно существующая хроническая ишемия мочевого пузыря, вызывая прогресси-

рование клеточного повреждения, в конечном итоге ведет к развитию функциональной 

недостаточности этого органа (Nomiya M. et al., 2014). 

Многочисленные данные литературы о значимости фактора хронического нарушения 

кровоснабжения предстательной железы и мочевого пузыря в развитии дисфункции мочеис-

пускания у больных ДГПЖ привели к выводу о необходимости модификации терапевтичес-

кой стратегии при лечении этих пациентов с уделением большего внимания восстановлению 

микроциркуляции в этих органах (Yamaguchi O. et al., 2014; Nomiya M. et al., 2015). 

 

Медикаментозная терапия расстройств мочеиспускания у больных 

 ДГПЖ и механизм ее действия 

В настоящее время в арсенале урологов имеется целый ряд препаратов, обладающих 

различным механизмом действия, способных уменьшить расстройства мочеиспускания у 

больных ДГПЖ (Hadi N. et al., 2013; Descazeaud A. et al., 2015). Возможность индивидуаль-

ного подбора наиболее эффективных препаратов или их комбинаций позволяет в большом 

проценте случаев избежать у этих больных оперативного лечения (Russo A. et al., 2014; 

Salinas J. et al., 2015). 

Основными фармакологическими группами, уже зарекомендовавшими себя в клини-

ческой практике, являются растительные экстракты, α-адреноблокаторы и ингибиторы 5α-

редуктазы. В последние годы арсенал лекарственных средств расширился за счет М-холино-

литиков и ингибиторов фосфодиэстеразы-5, которые используются как самостоятельно, так и 

в комбинациях с препаратами других групп (Laborde E.E. et al., 2009; Oelke M. et al., 2009; 

Andersson K.E., 2007; Silva J. et al., 2015). Кроме этого, ведутся экспериментальные исследо-

вания по разработке новых гормональных антагонистов и агонистов (симпатомиметиков, 
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холинолитиков, антиандрогенов), аналогов витамина Д, ингибиторов циклооксигеназы, анти-

оксидантов, антагонистов пуриновых рецепторов, ингибиторов эндотелин-превращающего 

фермента, ботулинического токсина A, а также препаратов, влияющих на регуляторные сис-

темы оксида азота – цГМФ-цАМФ и Rho-киназы (Sampson N. et al., 2008; Andersson K.E., 

2007; Morgia G. et al., 2014; Gupta K. et al., 2015).  

Α-адреноблокаторы 

Одними из первых для терапии расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ начали 

использоваться α-адреноблокаторы (в частности – празозин) на основании данных, что эти 

препараты способствует снятию спазма гладкомышечных клеток предстательной железы, 

вызываемого симпатомиметиками (Винаров А.З., 1999).  

Последующие исследования поставили под сомнение «простатоселективность» α-

адреноблокаторов в связи с появлением данных об их влиянии на всю мочевую систему, а 

также о возможности опосредованного их действия через улучшение кровоснабжения моче-

вого пузыря и простаты (А.В.Сивков, 1999). 

В настоящее время в клинической практике широко применяется целый ряд препа-

ратов этой группы - альфузозин, доксазозин, теразозин, тамсулозин, причем отмечается, что 

их эффективность в отношении уменьшения симптомов нарушения мочеиспускания пример-

но одинакова, составляя по данным разных авторов от 60 до 79% (Винаров А.З., 2009). При 

этом терапия α-адреноблокаторами уменьшает не только обструктивные симптомы (на 43-

51%), но и ирритативную симптоматику (на 35-51%) (Сивков А.В., 1999; Винаров А.З., 1999, 

2009). 

Современная тенденция заключается в разработке суперселективных адреноблока-

торов, влияющих на отдельные подтипы рецепторов, представленных в органах мочеполовой 

системы, с целью уменьшить действие этих препаратов на сердечно-сосудистую систему, что 

особенно актуально для больных ДГПЖ с артериальной гипертонией. 

Терапия больных ДГПЖ суперселективным α1D/A-адреноблокатором нафтопидилом   

приводила к улучшению показателей всех доменов опросника King Health Questionnaire 

(KHQ) при увеличении Qmax и уменьшении объема остаточной мочи. При раздельном ана-

лизе групп больных с гиперактивностью мочевого пузыря и без нее оказалось, что эффект 
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препарата был более выражен в группе больных с гиперактивностью мочевого пузыря (Awa 

Y. et al., 2008; Ge J.P. et al., 2008). 

Kawachi Y. et al. (2010) сравнили клиническую эффективность нафтопидила и там-

сулозина (как наиболее широко используемого препарата) у больных с ДГПЖ/СНМП. Они 

установили, что частота неэффективной терапии у обоих препаратов оказалась одинаковой и 

она возрастала при объеме простаты более 35 см
3
, объеме остаточной мочи более 30мл, 

наличии острой задержки мочи в анамнезе и при наличии симптомов гиперактивности моче-

вого пузыря. В то же время тамсулозин оказался более эффективным у больных с острой 

задержкой мочи в анамнезе, а нафтопидил – у больных с гиперактивным мочевым пузырем 

(Kosugi S. et al., 2007).  

В последние годы широко исследуется терапевтический эффект нового селективного 

α1А-адреноблокатора силодозина, преимущества которого связаны с меньшим влиянием на 

сердечно-сосудистую систему. В опытах на крысах с предварительно созданной ИВО 2-не-

дельная терапия силодозином уменьшала частоту мочеиспусканий, препятствовала ухудше-

нию кровоснабжения обструктивного мочевого пузыря и накоплению маркера оксидантного 

повреждения ДНК клеток 8-OHdG и уменьшению плотности нервов в стенки органа (Goi Y. 

et al., 2015). Клинические исследования показали хорошую переносимость и эффективность 

препарата c улучшением как эвакуаторной, так и накопительной функции мочевого пузыря 

(Yamanishi T. et al., 2009; Fonseca J. et al., 2015), сопоставимую с эффективностью тамсуло-

зина (Pande S. et al., 2014). Ортостатических явлений при этом практически не наблюдалось, 

а основным побочным эффектом силодозина было нарушение эякуляции (Keating G.M. еt al., 

2015), но это послужило причиной отмены препарата лишь у 1,6% больных (Osman N.I. et al., 

2015). 

Исследования последних лет показали, что терапия α-адреноблокаторами не только 

улучшает функцию мочеиспускания у большинства больных ДГПЖ, но и способствует об-

ратному развитию гипертрофии детрузора. Eghbali K. et al. (2013) выявили, что после 2-ме-

сячного курса тамсулозином толщина стенки мочевого пузыря, определяемая при трансабдо-

минальном УЗИ, у этих больных уменьшилась с 5,36±1,28 до 4,69±1,2 3 мм, причем степень 

уменьшения коррелировала с улучшением мочеиспускания, оцениваемого по IPSS. Схожие 
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данные приводит Milicevic S. (2012). Он обнаружил уменьшение массы гипертрофиро-

ванного мочевого пузыря у больных ДГПЖ, получавших терапию тамсулозином с 65 г до 36, 

39 и 28 г через 2, 12 и 24 недели соответственно.  

Механизм терапевтического действия α-адреноблокаторов традиционно рассматри-

вают с позиций их ингибирующего влияния на рецепторный аппарат предстательной железы 

и мочевого пузыря, приводящего к расслаблению гладкомышечных клеток и уменьшению 

симптомов ИВО (Сивков А.В., 1999; Винаров А.З., 2009). Однако, в литературе последних 

лет появились данные о том, что действие α-адреноблокаторов по крайней мере частично 

может быть связано с улучшением кровоснабжения мочевого пузыря, нарушенного при 

ИВО. Так, в работе (Mizuno H. et al., 2010) методом видеокапилляроскопии слизистой мо-

чевого пузыря показано, что при перерастяжении стенок мочевого пузыря крысы скорость 

прохождения эритроцитов по капиллярам подслизистого слоя резко замедляется вплоть до 

полной остановки, а после опорожнения кровоток частично восстанавливается, но остается 

сниженным по сравнению с исходными значениями. Если крысам предварительно вводить 

тамсулозин в течение 1 нед, то это приводит к быстрому и полному восстановлению крово-

тока в ранее перерастянутом и опорожненном мочевом пузыре. Авторы связывают это 

действие тамсулозина с его способностью уменьшать функциональные расстройства у боль-

ных с ИВО. В работах Matsumoto S. et al. (2008) и Okutsu H. еt al. (2010) также установлено, 

что тамсулозин, вводимый крысам с ИВО в течение 2 нед, наряду с сохранением функции 

мочеиспускания нормализует кровоток в стенке мочевого пузыря. При этом в исследовании 

Okutsu H. et al. (2010) выявлена высокая экспрессия α1-адренорецепторов в мочепузырной 

артерии, что дало авторам основание полагать, что терапевтический эффект тамсулозина 

опосредован воздействием на α1-адренорецепторы мочепузырной артерии, результатом чего 

является увеличение кровотока в ней. В клинических условиях также было показано, что 

празозин практически в 2 раза повышает гемоперфузию стенки мочевого пузыря и задней 

уретры у больных ДГПЖ, поступивших на оперативное лечение (Лоран О.Б. и др., 1998; 

Вишневский А.Е., 2004). Примерно так же увеличивал кровоток и более селективный α1-

адреноблокатор – доксазозин [Вишневский А.Е., 2007).  
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В то же время в исследовании Yono M. et al. (2008) не удалось выявить значимого 

эффекта селективного ингибитора α1(А/D)-адренорецепторов нафтопидила на состояние 

кровотока в простате, мочевом пузыре и половом члене у генетически модифицированных 

крыс со спонтанно развивающейся артериальной гипертонией, у которых он был исходно 

снижен и сопровождался дисфункцией детрузора, тогда как неселективный α-адренобло-

катор празозин достоверно увеличивал исходно сниженный кровоток в этих органах. Такой 

эффект авторы объясняют тем, что в подвздошной артерии у крыс со спонтанно развиваю-

щейся артериальной гипертонией на фоне повышенной по сравнению с нормотензивными 

крысами линии Wistar-Kyoto общей экспрессии α-адренорецепторов преобладал В-подтип 

рецепторов. У человека в сосудистом русле нижних мочевыводящих путей также преоб-

ладают α1В-адренорецепторы, тогда как в шеечно-уретральном отделе -α1А-адренорецеп-

торы, а в основной массе мочевого пузыря широко представлены также α1D-адренорецеп-

торы (Martin C.M., 2002; Mазо Е.Б., 2003). Это может объяснять более выраженное влияние 

неселективных адреноблокаторов на интрамуральный кровоток. 

Если терапия α-адреноблокаторами эффективна, то она сопровождается улучшением 

кровоснабжения и уменьшением признаков гипоксии мочевого пузыря, а при неэффектив-

ности этой терапии степень гипоксии не изменялась. Так, в клиническом исследовании 

Koritsiadis G. еt al. (2010) выявлено, что у больных с ИВО, нуждающихся в оперативном 

лечении из-за выраженности обструктивных симптомов, терапия α-адреноблокаторами не 

уменьшала экспрессии индуцируемого фактора гипоксии 1α. 

Препараты растительного происхождения.  

Эти препараты достаточно широко применялись в раннем периоде развития медика-

ментозной терапии и ДГПЖ, но в последние годы их значение существенно уменьшилось в 

связи с появлением целой серии синтетических препаратов, способных быстро уменьшить 

дизурическую симптоматику. Наиболее распространенными были экстракты Serenoa repens 

(препараты Пермиксон, Серпенс), Pygeum africanum (препараты Трианол, Таденан) и Sabalis 

serrulatae (препарат Простамол). Менее распространены экстракты из Urtica dioica и Cucubita 

pepo (Pagano E. et al., 2014). Их многокомпонентное действие связывают со способностью 

подавлять воспалительный процесс в простате за счет ингибирования синтеза простаглан-
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динов, тормозить пролиферацию клеток простаты за счет подавления активности 5-α-ре-

дуктазы и влияния на синтез факторов роста, блокировать рецепторы андрогенов и др. Эф-

фект этих препаратов проявляется в снижении суммарных баллов IPSS на 24-33%, причем в 

большей степени уменьшается ирритативная симптоматика с улучшением индекса качества 

жизни на 33-47% при уменьшении остаточной мочи на 23=39% (Винаров А.З., 2009). Много-

летние наблюдения за больными (более 10 лет), постоянно принимающими препараты Sere-

noa repens, показали стабилизацию размеров предстательной железы и состояния мочеиспус-

кания (Аляев Ю.Г. и др., 2013). 

В настоящее время эти препараты используются относительно редко и их рекомен-

дуют только пациентам с начальной степенью ДГПЖ при нерезко выраженных расстрой-

ствах мочеиспускания, а также при сопутствующем воспалительном процессе в предста-

тельной железе (Винаров А.З., 2009; Аляев Ю.Г. и др., 2013). 

Ингибиторы 5α-редуктазы (5αР). 

Начало использования препаратов этой группы (финастерида) было связано с выяв-

ленной их способностью уменьшать объем гиперплазированной простаты при длительном 

применении за счет ингибирования трансформации тестостерона в дигидротестостерон, сти-

мулирующий пролиферацию ткани предстательной железы, что способствовало уменьше-

нию степени инфравезикальной обструкции и уменьшению симптомов нарушения мочеис-

пускания. В последующем был синтезирован еще один препарат этой группы – дутастерид, 

обладающий более выраженной способностью ингибировать синтез дигидротестостерона за 

счет активности не только изофермента 5αР 2-го типа, но и 5αР 1-го типа (Chang K.H. et al., 

2011;  Azzouni F. et al., 2012). Основным показанием для назначения препаратов этой группы 

являются расстройства мочеиспускания при больших размерах предстательной железы. От-

носительным недостатком этих препаратов является медленное развитие терапевтического 

эффекта (через 4-6 месяцев, а максимальный эффект - лишь через 12 месяцев), а также их 

незначительное влияние на ирритативный компонент расстройства мочеиспускания, что по-

служило основанием для использования их комбинированного применения совместно с α-

адреноблокаторами (Сивков А.В., 1999; Roehrborn R.P. et al., 2010). 
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В настоящее время появились публикации, обобщающие длительный опыт примене-

ния этих препаратов. Gravas S. et al. (2010) проанализировали данные литературы по исполь-

зованию финастерида и дутастерида для уменьшения СНМП у больных ДГПЖ как в виде 

монотерапии, так и в комбинации с α1-адреноблокаторами за последние 10 лет и пришли к 

выводу о достаточно высокой эффективности этих препаратов и целесообразности их ис-

пользования у больных с выраженными СНМП при больших размерах предстательной же-

лезы и особенно при высоком риске прогрессирования ДГПЖ (Sountoulides P. et al., 2015). 

Ингибиторы фосфодиэстеразы-5 (ФДЭ5).  

Ингибиторы 5ФДЭ (силденафил, тадалафил, варденофил, уденафил) были предло-

жены для лечения эректильной дисфункции в связи с их расслабляющим действием на со-

суды полового члена за счет увеличения концентрации циклического гуанозинмонофосфата 

(цГМФ) и активации синтеза оксида азота, что способствует усилению притока крови к 

половому члену во время эрекции. Однако, позднее установили, что эти препараты также 

регулируют тонус гладкомышечных клеток предстательной железы и пролиферацию стро-

мальных клеток и могут быть использованы для терапии больных ДГПЖ с СНМП (McVary 

K.T. et al., 2007; Stief C.G. et al., 2008; Roumeguere T. et al., 2009; Kohler T.S. et al., 2009) и 

даже могут быть применены не только у мужчин (Kohler T.S. et al., 2009).  Доклинические и 

клинические испытания выявили клиническую эффективность препаратов этой группы, осо-

бенно в комбинации с α1-адреноблокаторами (Wang C. et al., 2010; Wang X. et al., 2014). Эти 

данные позволили сделать вывод, что СНМП и эректильная дисфункция имеют общие 

звенья патогенеза, имеющие гемодинамическую природу (Roumeguere T. et al., 2009; Rosen 

R.C. et al., 2009).  

По данным мета-анализа, проведенного Wang X. et al. (2014) (69 рандомизированных 

участников, 29384 пациента), ингибиторы фосфодиэстеразы 5 оказались наиболее эффектив-

ными по сравнению с α-адреноблокаторами, М-холинолитиками и ингибиторами 5α-редук-

тазы при лечении расстройств мочесипускания у больных ДГПЖ, за исключением влияния 

на Qmax. 

В опытах in vitro Lee J.D. et al. (2010) выявили под воздействием уденафила дозоза-

висимое расслабление полосок, выкроенных из стенки мочевого пузыря и уретры. При кон-
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центрации препарата 10
-3

 М расслабление составило 37% для мочевого пузыря и 44% для 

уретры. В опытах in vivo после внутриартериального введения уденафила происходило удли-

нение интервала между сокращениями мочевого пузыря с удлинением фазы расслабления 

уретры. Эти изменения позволили авторам сделать вывод о перспективности использования 

уденафила для лечения больных с ДГПЖ и СНМП. 

В клиническом исследовании с другим ингибитором ФДЭ5 – тадалафилом Broderick 

G.A. et al. (2010) вывили достоверно более выраженное уменьшение суммы баллов IPSS под 

действием препарата, причем эффект был одинаков как у больных с СНМП в сочетании с 

эректильной дисфункцией, так с изолированным СНМП, а Roehrborn C.G. et al. (2010) выя-

вили увеличение Qmax при уменьшении объема остаточной мочи, что сочеталось достовер-

ным уменьшением суммы баллов IPSS (на 14-33% в зависимости от дозы при 12% в группе с 

плацебо). 

Комбинация тадалафила и альфузозина вызывала наибольший расслабляющий эффект 

в отношении фрагментов ткани простаты и мочевого пузыря больных ДГПЖ по сравнению с 

действием этих же препаратов поотдельности (Oger S. et al., 2009). 

Основное действие ингибиторов ФДЭ-5 связывают с их расслабляющим влиянием на 

гладкую мускулатуру мочевого пузыря и предстательной железы путем повышения концен-

трации NO вследствие ингибирования фермента, его разрушающего (ФДЭ) (Giuliano F. et al., 

2009). Однако, учитывая многофакторность патогенеза дисфункции мочевого пузыря ДГПЖ 

с важной ролью нарушения кровоснабжения тазовых органов вследствие атеросклероза с 

поражением их сосудов (Kohler T.S. et al., 2009; Сивков А.В. и др., 2010), нельзя ограни-

чиваться только этой теорией. В работе  Morelli A. et al. (2010) установлено прямое влияние 

ингибитора ФДЭ-5 варденафила на выраженность гипоксии мочевого пузыря. Введение 

варденафила крысам со спонтанно развившейся артериальной гипертонией уменьшает выра-

женность гипоксических изменений в стенке мочевого пузыря и уменьшает экспрессию 

маркеров гипоксии (фактора роста эндотелия сосудов и рецепторов эндотелина-1 типа В), 

содержание которых было исходно выше, чем у нормотензивных крыс линии Kyoto. В опы-

тах in vitro эти авторы также установили, что моделирование гипоксии в культуре клеток 
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мочевого пузыря увеличивает экспрессию гипоксических маркеров, а добавление вардена-

фила в культуральную среду устраняет этот эффект гипоксии. 

M-холинолитики.  

 Поскольку у многих больных ДГПЖ (от 35 до 83%) (Fullhase C. et al., 2009) выяв-

ляются симптомы гиперактивности мочевого пузыря и терапия α-адреноблокаторами у них 

часто оказывается малоэффективной, одним из вариантов их лечения является назначение 

М-холинолитиков. В начальном периоде их применение было ограничено в связи с опасе-

ниями развития острой задержки мочи на фоне этой терапии, однако, последующие исследо-

вания продемонстрировали, что назначение М-холинолитиков не увеличивает частоту ост-

рой задержки мочи у больных с ДГПЖ. При этом холинолитики достоверно улучшали 

мочеиспускание у больных ДГПЖ и гиперактивностью мочевого пузыря (Galegos P.J. et al., 

2008; Kaplan S.A., 2007; Novara G. еt al., 2006). При необструктивной форме ДГПЖ толде-

родин достоверно уменьшал выраженность симптоматики и улучшал качество жизни па-

циентов при низком риске развития острой задержки мочи, увеличения остаточной мочи и 

развития мочевой инфекции (Hofner K. et al., 2007). 

В экспериментах на мышах с ранее сформированной частичной инфравезикальной 

обструкцией Fullhase C. et al. (2009) установили, что после введения 5-гидроксиметил-тол-

дерадина (активного метаболита фезотеродина) происходило снижение максимально разви-

ваемого давления детрузора и уменьшение спонтанных сокращений мочевого пузыря, но 

парадоксально уменьшался порог развития сокращения детрузора и соответственно увели-

чивалась частота мочеиспусканий. Добавление доксазозина, не влияя негативно на эвакуа-

торную способность мочевого пузыря, устраняло «негативные» эффекты холинолитика в 

отношении частоты мочеиспусканий.  

Добавление у больных ДГПЖ толдерадина к базовой терапии α1-адреноблокаторами, 

не обеспечившей желательного терапевтического эффекта, привело к достоверному умень-

шению симптомов IPSS и гиперактивности (OABSS). Не было ни одного случая острой 

задержки мочи. (Kaplan S.A. et al., 2008; Tsujimura A. et al., 2009; Hakimi Z. et al., 2015).  

В литературе имеются данные, свидетельствующие, что эффект М-холинолитиков мо-

жет опосредоваться их положительным влиянием на состояние кровоснабжения мочевого 
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пузыря. При определении влияния тамсулозина и М-холинолитика солифенацина у больных 

ДГПЖ с выраженной ирритативной симптоматикой на состояние кровоснабжения предста-

тельной железы и шейки мочевого пузыря, оцененного методом фармакодопплерографии, 

Есилевский Ю.М. и др. (2014) выявили увеличение параметров кровотока под действием 

обоих препаратов. В сосудах простаты через 1 час после приема солифенацина интегральный 

показатель кровотока (Vmax) вырос на 11%, после приема тамсулозина – на 23%, а после 

приема обоих препаратов – на 41%. Кровоснабжение шейки мочевого пузыря увеличилось на 

19%. 1% и 67% соответственно. Кумулятивное действие обоих препаратов на кровоснаб-

жение простаты и мочевого пузыря соответствует усилению терапевтического эффекта 

комбинации α-адреноблокаторов и М-холинолитиков при лечении больных с симптомами 

нижних мочевых путей, выявленному многими авторами. 

Новые направления медикаментозной терапии ДГПЖ 

 В патогенезе расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ важную роль играет 

стойкое нарушение кровоснабжение мочевого пузыря, что приводит к гипоксическому 

повреждению функционально активных клеток. В связи с этим по мнению ряда авторов в 

медикаментозную терапию больных ДГПЖ целесообразно включать препараты с антиокси-

дантным и противоишемическим действием,  а также улучшающие кровообращение органа 

(Azadzoi K.M. et al., 2010). 

Мы уже упоминали, что терапевтическое действие препаратов растительного проис-

хождения (таких, как Пермиксон, Сегетис, Трианол, Простамол) в значительной мере связа-

но с их антиоксидантным действием, способствует подавлению воспалительного процесса в 

простате и тормозит клеточную пролиферацию. Еще один растительный препарат – эвипрос-

тат, обладающий антиоксидантным действием и широко используемый для лечения больных 

ДГПЖ в Японии и Германии, как показали опыты на кроликах с ранее моделированной 

инфравезикальной обструкцией, уменьшал на 70% экскрецию с мочой маркера оксидантного 

повреждения ДНК 8-гидроксил-2-деоксигуанозина (8ОНdG), содержание которого в конт-

рольной группе (без терапии препаратом) возрастала в 3,8 раза. 

Аналогичная динамика была получена и в клиническом исследовании Matsumoto S. et 

al. (2010): экскреция 8OHdG на фоне 4-недельного приема препарата снижалась в 2,5 раза, 
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что сопровождалось уменьшением баллов IPSS с 16,6 до 13,7 и уменьшением QoL с 4,2 до 

3,2.  

Предварительное введение крысам с острой 30-минутной задержкой мочеиспускания 

антиоксиданта эдаравона, нейтрализующего активные радикалы кислорода, предупреждало 

накопление маркеров окислительного повреждения клеточных структур (малонового диаль-

дегида и 8-деоксигуанозина) и препятствовало снижению сократительной активности детру-

зора (Shimizu S. et al., 2009). 

Добавление к терапии силодозином обладающего антиоксидантным действием L-кар-

нитина, тиамина, пиридоксина, а также пикамилона, улучшающего микроциркуляцию, зна-

чительно улучшило результаты консервативного лечения больных ДГПЖ: сумма баллов 

IPSS после 4,5 месяцев лечения уменьшилась с 17 до 3 (Данилов В.В. и др,, 2013). Проводят-

ся исследования эффективности других нутрацевтиков, обладающих антиоксидантным 

действием (изофлавоноидов, ликопина, селена, β-ситостерола) (Pagano et al., 2014). 

Добавление теноксикама (ингибитора циклооксигеназы-2, блокирующего синтез 

простагландинов и уменьшающего за счет этого выраженность воспаления) к базовой тера-

пии α-адреноблокатором доксазозином существенно увеличивало терапевтический эффект, 

приводя к более выраженному уменьшению симптомов IPSS, QoL и симптомов гиперак-

тивности мочевого пузыря (OABSS) (Ozdemir T. et al., 2009). 

Терапия крыс со спонтанно развившейся гипертонией, которая сопровождалась стой-

ким ухудшением кровотока в сосудах мочевого пузыря и дисфункцией мочеиспускания, 

ингибитором рецепторов ангиотензина-II 1-го типа олмесартаном наряду с нормализацией 

интрамурального кровотока в стенке мочевого пузыря существенно улучшала параметры 

мочеиспускания (Shimizu S. et al., 2013). 

В работе Liu H.P. et al. (2009) было показано, что у мышей-самцов с моделированной 

ДГПЖ путем хронического введения тестостерона и у самок с гиперактивностью детрузора, 

вызванной частичной инфравезикальной обструкцией, введение блокатора Са-каналов амло-

дипина уменьшало значения индекса мочевого пузыря, порога давления и давления мочеис-

пускания, а также увеличивало интервал между мочеиспусканиями. Комбинация амлодипина 

с теразозином в низкой дозе (в 2,5 раза ниже терапевтической) усиливало положительный 
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эффект и приводила к значительному уменьшению частоты спонтанных сокращений моче-

вого пузыря вне фазы изгнания мочи. 

Доклинические испытания препарата элокальцитол, являющегося аналогом витамина 

Д3, регулирующего клеточную пролиферацию и апоптоз путем связывания с рецепторами 

витамина Д3, выявили его способность подавлять андроген-зависимую и андроген-незави-

симую пролиферацию клеток гиперплазированной простаты, причем его эффект превышал 

действие финастерида. В ранних клинических исследованиях (фаза IIa) было показано, что 

наряду с уменьшением объема простаты у больных ДГПЖ элокальцитол уменьшал выра-

женность ирритативных симптомов (частота и ургентность мочеиспусканий, ноктурия) в 

такой же степени, что и α-адреноблокатор тамсулозин, однако, в более поздних клинических 

исследованиях (фаза IIb) выраженное влияние препарата на симптомы гиперактивности 

детрузора не подтвердилось (Tiwari A., 2009). 

При наличии симптомов гиперактивности мочевого пузыря у больных ДГПЖ реко-

мендуют использовать агонист β-адренорецепторов мирабегрон. Экспериментальные иссле-

дования показали, что этот препарат способствует расслаблению гладкой мускулатуры пред-

стательной железы и мочевого пузыря (Calmasini F.B. et al., 2015). Клинические испытания 

препарата продемонстрировали его эффективность по сравнению с плацебо. Наиболее час-

тым побочным эффектом была сухость во рту, но ее выраженность была меньше, чем от 

толдерадина (Chapple C.R. Et al., 2014; Yamaguchi O. et al., 2014). 

Другим методом лечения рефрактерной гиперактивности мочевого пузыря у больных 

ДГПЖ может быть инъекция ботулинического токсина типа А (Caremel R. et al., 2013; Russo 

A. et al., 2014; Andersson K.E. et al., 2014).   

Разнообразие групп препаратов с разным механизмом действия, применяемых для 

медикаментозной терапии больных ДГПЖ, дает возможность индивидуально подбирать 

наиболее подходящий препарат для каждого больного, учитывая спектр имеющихся у него 

симптомов. Для улучшения параметров мочеиспускания используют α-адреноблокаторы, в 

частности - препарат последнего поколения силодозин, оказывающий минимальное влияние 

на сердечно-сосудистую систему. При больших размерах предстательной железы и угрозе 

развития острой задержки мочи рекомендуют назначать ингибиторы 5α-редуктазы. При со-
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четании ДГПЖ с эректильной дисфункцией показано назначение ингибиторов фосфодиэс-

теразы-5, а в случаях наличия выраженных симптомов гиперактивности мочевого пузыря 

целесообразно рекомендовать М-холинолитики, инъекции ботулинического токсина или 

стимулятор β-адренорецепторов - миграберон (Russo A. et al., 2014; Hollingsworth J.M. et al., 

2014; Lee S.H. et al., 2014). Комбинированное использование препаратов разных групп часто 

оказывается более эффективным, чем применение этих препаратов поотдельности (Andersson 

K.E. et al., 2014). 

 

В заключение 

Представленные в обзоре данные свидетельствуют, что, несмотря на существенные 

успехи в лечении больных ДГПЖ, по-прежнему сохраняются проблемы рефрактерности 

расстройств мочеиспускания. Совершенствование медикаментозной терапии и включение 

новых препаратов в арсенал терапевтических средств приводит к постепенному уменьшению 

количества больных, нуждающихся в хирургическом лечении. Тем не менее, такая необхо-

димость возникает примерно у 30% больных ДГПЖ в связи с прогрессированием рас-

стройств мочеиспускания. При этом даже после хирургического лечения, несмотря на устра-

нение механического препятствия току мочи, у 25-50% оперированных больных расстрой-

ства мочеиспускания сохраняются даже при использовании современных малоинвазивных 

методик, что связано с наличием у них гиперактивности мочевого пузыря, существующей до 

операции или развившейся после нее.  

Таким образом, по-прежнему актуальной остается задача повышения эффективности 

хирургического лечения больных ДГПЖ. С этой целью продолжается углубленное изучение 

патогенеза расстройств мочеиспускания в условиях ИВО, в частности, роль фактора нару-

шения кровоснабжения мочевого пузыря. Однако, эти исследования относительно немного-

численны и довольно разрозненны, что указывает на необходимость дальнейших исследо-

ваний в этом направлении, в частности - изучения взаимосвязи ухудшения кровоснабжения 

обструктивного мочевого пузыря, функционального состояния детрузора и его нейрогенной 

регуляции. Неясны также влияние терапии α-адреноблокаторами на выраженность гипертро-
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фии мочевого пузыря и состояние его кровоснабжения, а также возможность коррекции 

сохраняющихся расстройств мочеиспускания после оперативного лечения. 

Интенсивно развивающимся направлением в качестве альтернативы КУДИ, которое 

доступно далеко не всем лечебным учреждениям, является разработка новых неинвазивных 

методов диагностики ИВО и гиперактивности мочевого пузыря. Однако, этот вопрос также 

требует специальных исследований, в том числе с целью разработки прогностических кри-

териев эффективности медикаментозной терапии и восстановления мочеиспускания после 

оперативного лечения, что практически не изучено. 

С учетом этих данных нами было предпринято настоящее исследование и были сфор-

мулированы его цель и задачи. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

55 

 

ГЛАВА 2.   

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследование проведено за период с 2010 по 2012 годы.   

Работа состоит из 2 разделов: экспериментальных исследований, проведенных на 

крысах, и анализа клинических результатов оперативного лечения больных ДГПЖ.  

 

А. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Экспериментальная часть работы выполнена на 116 белых беспородных крысах, со-

держащихся в стандартных условиях вивария на стандартном рационе питания. Экспери-

менты проводились с соблюдением всех принципов Европейской конвенции о гуманном 

отношении к животным. Опыты обязательно проводились в условиях общего обезболивания. 

Общепринятой моделью изучения характера нарушений мочеиспускания, имитирую-

щей эти нарушения у больных ДГПЖ, является создание инфравезикальной обструкции у 

самок крыс путем дозированного сужения лигатурой предпузырного отдела мочеиспуска-

тельного канала (Uvelius B. et al., 1984; Malmgren A. et al., 1987; O`Connor L.T.Jr et al., 1997; 

Maggi C.A. et al., 1989; Liuei P. et al., 1998; Berggren T. et al., 1998). Развивающиеся при этом 

уродинамические сдвиги аналогичны изменениям уродинамики у мужчин с инфравезикаль-

ной обструкцией, обусловленной аденомой предстательной железы. Учитывая эти данные, в 

качестве основной модели мы выбрали именно данную методику, которую использовали в 

85 экспериментах. Шестнадцать интактных самок крыс служили контролем для получения 

нормальных показателей функционального состояния мочевого пузыря. В 15 опытах мы 

изучили функциональное состояние мочевого пузыря у старых самцов крыс, у которых раз-

вилась возрастная ДГПЖ, сравнивая с функцией мочевого пузыря у молодых самцов (воз-

раст 8-12мес) для подтверждения сопоставимости характера уродинамических нарушений в 

этих группах.  
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Методика моделирования инфравезикальной обструкции у самок крыс  

У самок крыс под эфирным наркозом вскрывали брюшную полость (нижняя средин-

ная лапаротомия). В рану выводили мочевой пузырь, располагающийся у крыс почти пол-

ностью (за исключением области треугольника Льето и шейки мочевого пузыря) в брюшной 

полости (рис. 1).  

 

Рисунок. 1. Внешний вид мочевого пузыря крысы, находящегося  

преимущественно в брюшной полости 

По уретре катетеризировали мочевой пузырь внутривенным кубитальным катетером 

№ 18G (рис. 2). У самок крыс (в отличие от самцов) это удается достаточно легко в 100% 

случаев.  

 

Рисунок. 2. Катетеризация мочевого пузыря крысы внутривенным  

кубитальным катетером. 
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После этого тупым и острым путем выделялся предпузырный отдел уретры, под него 

подводилась лигатуру, которая затягивалась на катетере с умеренным усилием, чтобы не 

передавить катетер (рис. 3, 4). 

 

 

Рисунок 3.  

Сужение предпузырного 

отдела уретры лигатурой 

Рисунок 4. 

Вид обструктивного мочевого пузыря 

через 1 месяц 

 

 

Для проверки того, не привела ли манипуляция к полному сдавлению уретры, через 

катетер умеренно наполняли мочевой пузырь, после чего катетер удаляли и, слегка надавли-

вая на мочевой пузырь, отмечали выделение введенной жидкости по уретре. После этого 

лапаротомную рану ушивали двухрядным швом атравматическим хромированным кетгутом 

№ 2/0.  
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Для исследования крыс брали через 1 неделю, один и три месяца после операции в 

соответствии с этапами формирования компенсаторной гипертрофии по Ф.З.Меерсону (1973, 

1976): в острой («аварийной») фазе, переходной фазе и фазе устойчивой адаптации мышеч-

ных клеток к повышенной функциональной нагрузке. 

 

СЕРИИ ЭКСПЕРИМЕНТОВ 

Проведено 7 серий исследований. В 1-й серии у 30 крыс in vivo оценивали динамику 

изменений функции мочевого пузыря по данным физиологических уродинамических мето-

дов исследования в разных фазах формирования его компенсаторной гипертрофии 

вследствие ИВО (1 неделя, 1 и 3 месяца).  

Во 2-й серии изучали функциональное состояние мочевого пузыря у старых самцов 

крыс (возраст более 2 лет) со спонтанно развившейся возрастной гиперплазией предста-

тельной железы в сравнении с молодыми крысами (возраст 8-12 месяцев) с целью подтверж-

дения схожести функциональных нарушений с опытами по моделированию ИВО у 15крыс 

самок крыс. 

Во 3-й серии изучали изменение интрамурального кровотока в стенке мочевого 

пузыря и его нейрогенную регуляцию в разные сроки после моделирования ИВО (18 крыс).  

В 4-й серии выявляли изменения регуляции сократительной активности детрузора под 

воздействием адрено- и холиноэргических медиаторов в стендовой установке в разные фазы 

гипертрофии детрузора вследствие длительно существующей ИВО (20 крыс). 

  В 5-й серии определяли морфологические изменения в стенке мочевого пузыря, в 

частности - формирование гипертрофии детрузора при искусственно вызванной ИВО и 

распределение различных субпопуляций лейомиоцитов в разные фазы формирования ком-

пенсаторной гипертрофии (13 крыс). 

В 6-й серии оценивали обратимость развившихся функциональных нарушений после 

ликвидации инфравезикальной обструкции различной длительности (15 крыс). 

В 7-й серии оценивали влияние профилактической терапии α-адреноблокатором 

доксазозином, начатой после ликвидации ИВО различной длительности, на выраженность 
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гипертрофии мочевого пузыря, восстановление его кровоснабжения и функциональной пол-

ноценности (10 крыс). 

Количественное распределение исследований представлено в таблице 1. 

Таблица 1.  

Распределение экспериментов по методам исследования 

Методы 
Интактные 

крысы 

1 нед. 

ИВО 

1 месяц 

ИВО 

3 

месяца 

ИВО 

Всего 

Кол-во функциональных 

исследований in vivo у самок с ИВО 
5 13 15 18 51 

Кол-во функциональных 

исследований у старых самцов с 

ДГПЖ 

5 - - - 5 

Кол-во исследований кровотока и 

нейрогенной регуляции 

8 (3 самки, 

5 самцов) 
8 5 5 26 

Кол-во функциональных 

исследований 

in vitro 

3 5 5 5 18 

Кол-во морфологических 

исследований 

8 (3 самки, 

5 самцов) 
4 5 4 21 

Кол-во рентгенологических 

исследований 
5 3 2 2 12 

Итого 34 33 32 34 133 

 

Примечание. Количество исследований может превышать количество животных в сериях 

опытов, так как на одном животном могли проводить несколько исследований. 

 

МЕТОДЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ ЖИВОТНЫХ 

Уретроцистография 

Подопытным животным проводили восходящую уретроцистографию для подтверж-

дения инфравезикальной обструкции. Для этого под эфирным наркозом катетеризировали 

уретру кубитальным внутривенным катетером 18G, продвигая его до препятствия в сужен-
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ном отделе уретры. После этого шприцом вводили 0,5-1,0 мл 76% раствора верографина. 

Введение контраста прекращали, если из мочевого пузыря мимо катетера начинала вытекать 

жидкость, свидетельствуя о его переполнении. После этого, не удаляя катетера, выполняли 

рентгеновский снимок. 

 

Определение остаточной мочи 

Количество остаточной мочи у крыс с моделированной ИВО определяли 2 способами. 

В отдельных экспериментах после проведения уретроцистографии крыс помещали в клетку, 

где они находились до полного выхода из наркоза. Затем бодрствующих крыс с помощью 

корнцанга пересаживали в другую клетку с нанесением небольшого болевого раздражителя. 

При этом, как правило, происходило рефлекторное мочеиспускание. Крысам вновь давали 

эфирный наркоз и выполняли повторный рентгеновский снимок. Выявление контраста в 

мочевом пузыре свидетельствовало о наличии остаточной мочи. В других опытах, где пред-

полагалось удаление мочевого пузыря для морфологических или функциональных иссле-

дований, бодрствующим крысам наносили небольшое болевое раздражение путем захвата 

корнцангом кожи в области загривка и внутрибрюшинной инъекцией тиопентала натрия 

(60мг/кг). При этом происходило рефлекторное мочеиспускание. После наступления наркоза 

вскрывали брюшную полость, выделяли мочевой пузырь до предпузырного отдела уретры. В 

этой зоне уретру перевязывали, отсекали мочеточники и удаляли мочевой пузырь с его 

содержимым. После взвешивания на электронных весах (фирма Acculab, США) пузырь 

вскрывали и вновь взвешивали. Разница в весе соответствовала количеству остаточной мочи. 

 

Исследование функции интактного и обструктивного  

мочевого пузыря in vivo (инфузионная цистометрия) 

У наркотизированных крыс (внутрибрюшинное введение тиопентала натрия в дозе 

60мг/кг) вскрывали брюшную полость и выделяли мочевой пузырь. У животных с инфраве-

зикальной обструкцией выделяли также предпузырный отдел уретры, суженный лавсановой 

лигатурой, стараясь минимально травмировать окружающие ткани. Лигатуру удаляли. Мо-

чевой пузырь пунктировали в области верхушки укороченным тонким внутривенным катет-
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ром 20 G, фиксировали его к стенке мочевого пузыря и герметизировали место пункции 

кисетным швом с использованием атравматических нитей «Prolene» 5/0 (рис. 5). 

 

Рисунок 5. Внешний вид катетеризированного мочевого пузыря крысы 

 

К катетеру подключали систему для перфузии и регистрации внутрипузырного давле-

ния (рис. 6). С помощью электроманометра регистрировали базальное внутрипузырное дав-

ление, после чего продолжали динамическую регистрацию давления при постепенном на-

полнении пузыря теплым физ. раствором.  

 

Рисунок 6. Регистрация функционального состояния мочевого пузыря у крысы 
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Показателями функционального состояния мочевого пузыря служили максимальный 

объем мочевого пузыря, внутрипузырное давление при максимальном наполнении, объем 

введенного физ.раствора, при котором начинался резкий подъем внутрипузырного давления 

(этот показатель мы рассматривали как аналог физиологической емкости мочевого пузыря), а 

также податливость (эластичность) стенки мочевого пузыря, определяемая как отношение 

объема наполнения к внутрипузырному давлению.  

 

Исследование состояния и регуляции кровоснабжения интактного 

и гипертрофированного мочевого пузыря  

Для оценки состояния кровообращения и его регуляции в стенке интактного и об-

структивного мочевого пузыря нами использовался метод высокочувствительной импедансо-

метрии с частотным анализом спектра низкоамплитудных колебаний биоимпеданса по 

Фурье. Метод был разработан для регистрации состояния периферической микроциркуляции 

для конечностей (Нестеров и др., 2010) и адаптирован для исследования органов мочевой 

системы (Мудрая И.С. и др., 2010). 

Под эфирным наркозом вскрывали брюшную полость, выделяли мочевой пузырь, 

катетеризировали его путем пункции в области верхушки, как было описано ранее, и под-

шивали к его стенке два хлорсеребряных электрода (один в области тела мочевого пузыря, а 

другой - ближе к его шейке) (рис. 7). Регистрацию биоимпеданса опорожненного и напол-

ненного мочевого пузыря осуществляли с помощью оригинального аппаратно-программного 

комплекса «Биола», позволяющего регистрировать низкоамплитудные колебания биоимпе-

данса и определять их частотный спектр в интересующем диапазоне параллельно с определе-

нием внутрипузырного давления (рис. 8). Это позволило оценивать изменения параметров 

кровенаполнения стенки мочевого пузыря в зависимости от степени его наполнения. 

В части опытов для уточнения интерпретации полученных спектров колебаний био-

импеданса аналогичные измерения проводили на фоне пережатия кровеносных сосудов, 

питающих мочевой пузырь (рис. 9, 10). 
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Рисунок 7.  

Внешний вид мочевого пузыря  

с подшитыми электродами  

 

 

Рисунок 8. 

 Внешний вид аппаратно-программного 

комплекса «Биола», используемого 

для регистрации параметров  

биоимпеданса мочевого пузыря 
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Рисунок 9.  

Выделенные внутренние  

подвздошные артерия и вена  

Рисунок 10.  

Внутренняя подвздошная  

артерия перевязана  

 

 

 

Исследование прироста массы мочевого  

пузыря крыс с ИВО  и соотношения «масса/объем» 

Под эфирным наркозом вскрывали брюшную полость. Выделяли мочевой пузырь и 

предпузырный отдел уретры до наложенной на него лигатуры. Если мочевой пузырь не был 

наполнен, или наполнен частично, через катетер наполняли его теплым физ. раствором до 

максимальной емкости. Уретру перевязывали и наполненный мочевой пузырь удаляли. Пу-

тем взвешивания на электронных весах определяли вес наполненного мочевого пузыря и его 

вес после опорожнения. Путем вычитания значений веса наполненного и пустого мочевого 

пузыря определяли его максимальную емкость и рассчитывали отношение «масса/емкость», 

как показатель адекватности формирования компенсаторной гипертрофии детрузора. 



 
 

65 

 

Исследование сократительной активности разных отделов интактного и 

гипертрофированного мочевого пузыря в стендовой установке in vitro 

Из удаленного мочевого пузыря резецировали кольцевидные фрагменты из тела, дна и 

шейки мочевого пузыря и помещали в термостатируемую камеру (37
0
С) экспериментальной 

установки с протекающим оксигенированным раствором Кребса (рис. 11).  

 

Рисунок 11. Внешний вид установки для исследования сократительной  

активности фрагментов мочевого пузыря 

Кольцевые фрагменты мочевого пузыря фиксировали между неподвижным стержнем 

и механо-электрическим преобразователем для регистрации развиваемых сокращений в изо-

метрическом режиме. После периода адаптации регистрировали спонтанную сократитель-

ную активность, а также ее изменение в ответ на электростимуляцию (импульсы 100 В с 

частотой 1-10 Гц длительностью 5-500 мсек). После этого в протекающий раствор добавляли 

норадреналин в концентрации 10
-5 

моль/л). После стабилизации амплитуды сокращений в 

протекающий раствор добавляли блокатор альфа-адренорецепторов доксазозин в концентра-

ции 10
-5

моль/л. В отдельных экспериментах оценивали влияние блокады холинорецепторов 

путем добавления в протекающий раствор атропина в дозе 10 мг/л. 

Для характеристики сократительной активности использовали показатель удельной 

сократительной активности, который рассчитывали, соотнося силу регистрируемых сокраще-
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ний к площади поперечного сечения исследуемого фрагмента, рассчитываемой как отноше-

ние массы фрагмента и его длины (Мудрая И.С. и др., 1993). 

 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Для морфологической характеристики процесса гипертрофии детрузора проводили 

гистологическое и электронно-микроскопическое исследование стенки мочевого пузыря.     

Материал для светооптического исследования после получения фиксировали в 10% нейт-

ральном забуференном формалине, проводили по спиртам повышающейся концентрации, 

заливали в парафин и после микротомирования с толщиной срезов 5мкм, окрашивали с 

применением гематоксилина и эозина, пикрофуксина по Ван Гизону и альциановым синим - 

сафранином и эритрозином по Крейбергу. 

Для электронно-микроскопического исследования материал фиксировали в четырехо-

киси осмия и проводили по спиртам восходящей концентрации с докрашиванием цитратом 

свинца. Фиксированные образцы ткани заливали в эпон-аралдит, после ультрамикротомиро-

вания монтировали на клестроновые сетки и просматривали в микроскопе OPTON 109 EM. 

Морфометрический анализ проводили на установке “MOP-Videoplan” с использова-

нием специальной компьютерной программы. Все морфометрические показатели вычис-

лялись по 20 перпендикулярным стенке мочевого пузыря срезам, толщиной 5 мкм и шагом 

10 срезов. 
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Б. КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗДЕЛ 

Общая характеристика больных. 

Анализу подверглись истории болезни 136 мужчин, страдающих ДГПЖ, опериро-

ванных по поводу расстройств мочеиспускания в связи с этим заболеванием.  

Возраст больных варьировал от 51 до 86лет, составляя в среднем 69,0±0,7лет. Дли-

тельность заболевания по результатам сбора анамнеза составляла от 1 месяца до 20 лет (в 

среднем 3,5±0,3 года). Распределение больных по этим показателям представлена на 

рисунках 12 и 13. 

 

Рисунок 12. 

Распределение больных 

по возрасту 

 

Рисунок 13. 

Распределение больных по 

длительности заболевания 
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Из этих данных видно, что почти половину больных (46,3%) составляли пациенты в 

возрасте 61-70 лет, практически треть (33,1%) - в возрасте 71-80 лет и значительно меньше в 

возрасте до 60 лет или старше 80 лет (16,9% и 3,7% соответственно). При этом длительность 

заболевания у 72,1% составляла менее 5 лет, у 19,7% - от 5 до 10 лет и у 8,2% - более 10 лет. 

У 32 (23,5%) больных в анамнезе или при поступлении были эпизоды острой за-

держки мочи, а у 36 (26,5%)  при поступлении была диагностирована хроническая задержка 

мочи. Дренирование мочевого пузыря катетером или путем троакарной цистостомии (до 

госпитализации или при поступлении) было осуществлено у 57 больных (41,9%). У 30 па-

циентов (22,1%) до госпитализации проводили терапию α-адреноблокаторами (преимущест-

венно тамсулозином) в течение 1месяца - 5 лет, однако, на фоне нарастания обструктивной 

симптоматики и/или сохраняющейся выраженной ирритативной симптоматики от нее приш-

лось отказаться и рекомендовать хирургическое лечение. 

 

Методы обследования больных 

У всех больных, включенных в исследование, проводили динамическое анкетиро-

вание по опроснику IPSS до операции и через 3-6 месяцев после выписки (табл. 2). При этом, 

помимо общей оценки баллов, характеризующих выраженность нарушения мочеиспускания, 

проводили раздельную оценку совокупности баллов, характеризующих обструктивную 

симптоматику (пункты 1,3,5,6 опросника) и ирритативную симптоматику (пункты 2, 4, 7). 

Эти данные служили основой для изучения возможной прогностической значимости соотно-

шения этих показателей в отношении сохранения ирритативных расстройств мочеиспуска-

ния после оперативного лечения. 

Данные анкетирования сопоставляли с результатами общеклинического обследова-

ния, которое включало в себя клинические анализы крови и мочи, биохимическое исследо-

вание крови, бактериологическое исследование мочи (при выявлении признаков мочевой 

инфекции), рентгенологическое исследование, УЗИ простаты и мочевого пузыря, урофлоу-

метрию, комплексное уродинамическое обследование (КУДИ) - по показаниям. 
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Таблица 2. 

Международная система суммарной оценки заболеваний предстательной железы 

в баллах (I-PSS). 
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1. Как часто в течение 

последнего месяца у Вас было 

ощущение неполного 

опорожнения мочевого пузыря 

после мочеиспускания? 

      

2. Как часто в течение 

последнего месяца у Вас была 

потребность мочиться чаще, 

чем через 2 часа после 

последнего мочеиспускания? 

      

3. Как часто в течение 

последнего месяца у Вас 

имелось прерывистое 

мочеиспускание? 

      

4. Как часто в течение 

последнего месяца Вам было 

трудно временно воздержаться 

от мочеиспускания? 

      

5. Как часто в течение 

последнего месяца у Вас была 

слабая струя мочи. 
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Продолжение таблицы 2. 

6. Как часто в течение 

последнего месяца Вам 

приходилось натуживаться, 

чтобы начать мочеиспускание 

      

 Нет 1 раз 2 раза 3 раза 4 раза 

5 или 

более 

раз 

7. Как часто в течение 

последнего месяца Вам 

приходилось вставать ночью с 

постели, чтобы помочиться? 

      

Суммарный балл по I-PSS =  

8. Как бы вы относились к 

тому, если бы Вам пришлось 

жить с имеющимися у Вас 

проблемами с 

мочеиспусканием до конца 
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Индекс оценки качества жизни L= 

 

P.S. Если сумма набранных баллов составляет от 0 до 7 баллов, то это говорит о наличии 

легкой симптоматики.  

Если сумма балов 8-19, то это умеренная степень выраженности клинических проявлений.  

И сумма более 20 говорит о наличии тяжелой степени течения заболевания. 

 

При УЗИ мочевого пузыря, помимо определения его объема, определяли толщину 

стенки мочевого пузыря и объем стенки мочевого пузыря, который рассчитывали как раз-

ность между объемом мочевого пузыря, рассчитанного по внешнему контуру (то есть, по 

наружной поверхности органа) и рассчитанную по внутреннему контуру (то есть, по внут-

реннему краю слизистой оболочки). Эта разность характеризует массу стенки мочевого пу-

зыря, которая представлена преимущественно мышечной оболочкой, которая подвергается 

гипертрофии в условиях инфравезикальной обструкции, развивающейся у больных ДГПЖ. 
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При этом имеется определенное допущение, поскольку по данным УЗИ нет возможности 

разделить слизистую и мышечную оболочки мочевого пузыря. 

Однако, принимая во внимание, что утолщение стенки мочевого пузыря при развитии 

его гипертрофии у больных ДГПЖ происходит главным образом за счет детрузора, а тол-

щина слизистой оболочки меняется незначительно, мы считали такое допущение возмож-

ным. Исходя из этого, мы приравнивали изменение показателя массы стенки мочевого 

пузыря к изменению массы детрузора. 

Комплексное уродинамическое исследование (КУДИ) было выполнено у 26 пациен-

тов, у которых мочевой пузырь был дренирован цистостомой или уретральным катетером. 

При этом определяли базальное внутрипузырное давление и давление при мочеиспускании, 

функциональную емкость мочевого пузыря, определяемую по появлению первого позыва на 

мочеиспускание, а также максимальную емкость мочевого пузыря. 

Сопоставление выраженности ирритативной симптоматики с данными урофлоумет-

рии и КУДИ позволяло оценить функциональное состояние мочевого пузыря в предопе-

рационном периоде и изучить значимость этих параметров для обоснования необходимости 

выполнения оперативного вмешательства и прогнозирования вероятности сохранения ирри-

тативных расстройств мочеиспускания в отдаленном послеоперационном периоде.  

 

Характеристика состояния предстательной железы и мочевого пузыря 

Объем предстательной железы у оперированных больных колебался от 23 до 155 см
3
, 

составляя в среднем 73,6±0,4 см
3
. При анализе распределения больных по степени увели-

чения простаты (рис. 14) оказалось, что у большинства пациентов (59,6%) объем железы не 

превышал 60 см
3
, у 28,7% он был в пределах 61-90 см

3
 и лишь у 11,7% он превышал 90 см

3
. 

Уровень ПСА колебался от 0,3 до 15,4 нг/мл, составив в среднем 4,4±0,3 нг/мл. При 

этом значения этого показателя выше 4,0 нг/мл были выявлены у 13 больных (10,8%). Про-

веденная у этих больных мультифокальная биопсия не выявила злокачественного процесса. 

При оценке выраженности расстройств мочеиспускания методом урофлоуметрии у 

всех пациентов был выявлен обструктивный тип мочеиспускания с Qmax=7,0±0,3 см/сек, и 

Qсред=2,9±0,2 см/сек. Оценка выраженности субъективной симптоматики по опроснику 
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IPSS показала, что общая сумма баллов колебалась от 7 до 35, но в большинстве случаев (в 

92,5%) находилась в пределах 20-30 при средних значениях 29,4±0,4. Выраженность об-

структивной симптоматики составила в среднем 14,9±0,4 балла (разброс от 3 до 20 баллов), а 

ирритативных симптомов – 10,0±0,4 балла (разброс от 1 до 15 баллов). 

 

Рисунок 14. Распределение больных по степени 

увеличения объема предстательной железы 

 

Объем остаточной мочи более 50 мл (от 60 до 500 мл) был выявлен у 28 из 76 боль-

ных, у которых мочевой пузырь не дренировался катетером или цистостомой (36,8%). 

Инфекция мочевых путей при поступлении была выявилена у 36 больных. В боль-

шинстве случаев (20 больных, 55,6%) из мочи высевали кишечную палочку в титре 10
4
-10

6
, 

реже – клебсиеллу (6 больных, 16,7%), еще реже были обнаружены протей (3 случая, 8,3%), 

эпидермальный стафилококк (по 2 случая, 5,6%), синегнойная палочка, гемолитический 

стрептококк и энтерококк (по 1 случаю, 2,8%).   

Всем больным было проведено оперативное лечение, заключающееся в большинстве 

случаев в трансуретральной резекции предстательной железы (ТУРП - 131 больной) или в 

открытой аденомэктомии (5 больных). Аденомэктомию выполняли больным с очень боль-

шими размерами предстательной железы – от 120 до 180 см
3
.  

Эти больные были разделены на 2 группы по хронологическому признаку: 60 больных 

были оперированы за период с февраля 2010 по февраль 2011 г. (1-я группа), а 76 – за период 

с марта 2011 по декабрь 2012 гг. (2-я гр.). В 1-й группе больныхбыла проанализирована 
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клиническая значимость неинвазивных показателей, характеризующих функциональное сос-

тояние мочевого пузыря и отобранных по результатам экспериментальных исследований, а  

также оценена возможность прогнозировать на их основании характер восстановления моче-

испускания после оперативного лечения. В этом периоде нами не производилась оценка 

степени риска сохранения выраженной дисфункции мочеиспускания в послеоперационном 

периоде, поэтому в группу вошли все пациенты, госпитализированные для оперативного 

лечения. 

 Кроме того, лишь некоторые больные этой группы (преимущественно с выражен-

ными расстройствами мочеиспускания) получали терапию α-адреноблокаторами в раннем 

послеоперационном периоде. 

Во 2-й группе отбор больных на оперативное лечение проводился с учетом наличия у 

них факторов риска сохранения дисфункции мочеиспускания, значимость которых была 

определена на предыдущем этапе. Кроме того, все больные этой группы в послеопера-

ционном периоде профилактически получали терапию α-адреноблокатором тамсулозином с 

целью ускорения нормализации мочеиспускания, поскольку этот эффект был продемон-

стрирован и обоснован в проведенных нами экспериментальных исследованиях. 

 

Сравнительная характеристика групп больных, оперированных в  

2010-2011 г.г. (1-я группа) и в 2011-2012 г.г. (2-я группа) 

Для доказательства возможности сравнения результатов, полученных в обеих груп-

пах, мы провели сравнительный анализ демографических показателей и данных предопера-

ционного обследования с целью выявления возможных различий, способных повлиять на 

интерпретацию результатов исследования. 

При сравнении возрастных параметров оказалось, что, хотя разброс возраста пациен-

тов в обеих группах существенно не различался (от 57 до 80 лет в 1-й группе и от 51 до 82 

лет во 2-й группе), однако, средние значения оказались ниже в 1-й группе (61,1±1,1 год по 

сравнению с 68,0±1,2 года, p<0,05). Это различие было обусловлено большей долей больных 

в возрасте 61-70 лет в 1-й группе по сравнению со 2-й группой (60,0% и 31,7% соответ-

ственно, p<0,05) и меньшей долей в возрасте 71-80 лет (23,3% и 43,3% соответственно, 
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p<0,05). Кроме того, во 2-й группе было 3 больных старше 80 лет, тогда как в 1-й группе 

таких больных не было (рис. 15).  

 

Рисунок 15. Распределение больных по возрасту в 1-й и 2-й группах 

 

Таким образом, больные 2-й группы, оперированные в 2011-2012 гг, оказались в це-

лом старше пациентов 1-й группы, что следует учитывать при сравнительном анализе 

эффективности их лечения. 

По длительности заболевания до возникновения необходимости в хирургическом ле-

чении существенных различий не было выявлено. Средние значения этого показателя сос-

тавили 3,6±2,8 г. (от 3 месяцев до 16 лет) в 1-й группе и 3,4±3,1 г. (от 1 месяца до 20 лет) во 

2-й гр. Характер распределения больных по длительности заболевания в обеих группах 

также оказался примерно одинаков (рис. 16).  

Важными параметрами, характеризующими состояние больных ДГПЖ, являются 

степень увеличения предстательной железы и выраженность расстройств мочеиспускания. 

При сравнении объема простаты у больных 1-й и 2-й групп было установлено, что в 1-

й группе средние значения этого показателя составили 68,5±4,7см
3
, тогда как во 2-й группе -

79,3±3,8см
3
. Эти различия оказались статистически недостоверными. 
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Рисунок 16. Распределение больных по длительности заболевания в 1-й и 2-й группах 

 

Распределение больных по степени увеличения простаты в обеих группах также 

оказалось близким (53,3% и 55,3% больных с объемом железы до 60см
3
, 31,7% и 30,3% с 

объемом 61-90см
3
и 15,0% и 14,5% больных с объемом железы более 90см

3
 в 1-й и 2-й 

группах соответственно (рис.17). 

 

Рисунок 17. Распределение больных по степени увеличения  

предстательной железы в 1-ой и 2-ой группах 
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Частота развития острой задержки мочи до поступления или при поступлении в ста-

ционар в обеих группах была примерно одинаковой - у 15 (25,0%) в 1-й группе и у 17 боль-

ных (22,4%) во 2-ой группе соответственно, в то время как хроническая задержка мочи чаще 

возникала у больных 2-й группы  (12 (20,0%) и 24 (31,6%) больных соответственно) (p<0,05). 

Необходимость в постоянном дренировании мочевого пузыря катетером или троакарной 

цистостомой в предоперационном периоде возникла у 18 пациентов 1-ой группы (30,0%) и 

39 больных 2-ой группы (51,3%). Эта разница оказалась статистически достоверной при 

p<0,01. Таким образом, выраженность затруднения мочеиспускания была выше во 2-й груп-

пе больных, оперированных в 2011-2012 гг. Это заключение подтверждают данные урофлоу-

метрии и определение объема остаточной мочи.  При одинаковых средних значениях емко-

сти мочевого пузыря в обеих группах максимальная и средняя скорость мочеиспускания 

оказались достоверно ниже у больных 2-й группы (табл. 3).  

Таблица 3.  

Сравнение состояния простаты и мочевого пузыря  

в группах больных с разной методикой оперативного лечения 

Параметр 1-я группа 2-я группа 

Максимальный объем мочевого пузыря (мл) 351±56 379±32 

Функциональная емкость мочевого пузыря (мл) 254±61 259±14 

Объем остаточной мочи (мл) 88±79 111±98 

Qмакс. (мл/сек) 8,3±0,7 6,5±0,3* 

Qсред. (мл/сек) 4,9±0,4 2,3±0,2* 

* Достоверность различий  - p<0,05. 

  

Средние значения остаточной мочи в обеих группах статистически не различались из-

за большого разброса данных (от 0 до 700 мл), также как и количество больных, у которых 

остаточная моча превышала 100 мл: их доля составила 33,9% в 1-ой и 36,4% во 2-ой группах. 

Однако, средние значения остаточной мочи у этих больных (с превышением 100 мл) были 

достоверно выше у больных 2-ой группы: 153±16 мл и 223±19мл в 1-ой и 2-ой группах 

соответственно, p<0,05).  Во 2-ой группе было 5 больных с остаточной мочой более 350мл, 
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тогда как в 1-й группе был только 1 такой пациент. Таким образом, выраженность обструк-

ции нижних мочевых путей оказалась достоверно выше у больных 2-й группы, 

оперированных в 2011-2012 гг. 

Консервативную терапию α-адреноблокаторами (преимущественно тамсулозином) 

получали 20 больных 1-й гр. (33,3%) и 10 больных 2-й гр. (13,2%). Эта разница оказалась 

статистически достоверной (p<0,05). Длительность терапии составила от 1 месяца до 5 лет. 

Во всех случаях на фоне консервативной терапии нарастала обструктивная симптоматика, 

что и послужило причиной необходимости использования хирургического лечения.  

При сравнении частоты выявления инфекции мочевых путей в исследуемых группах 

было выявилено, что в 1-ой группе она была обнаружена у 17 больных (28,3%), а во 2-ой 

группе - у 19 пациентов (25,0%). Эти различия оказались статистически недостоверными и 

они не могут влиять на интерпретацию данных результатов лечения больных обеих групп. 

Cравнительный анализ обеих групп пациентов показал, что в целом они оказались 

сопоставимы. Существенные различия выявились в возрасте больных (во 2-ой группе было 

больше пациентов старше 70 лет), степени выраженности обструктивной симптоматики (бо-

лее выражена у больных 2-ой группы) и доле больных, предварительно получавших терапию 

α-адреноблокаторами (их было больше в 1-ой группе). Эти различия следует учитывать при 

оценке диагностической значимости изученных прогностических параметров, основанных на 

определении предоперационного функционального состояния мочевого пузыря, и интерпре-

тации результатов лечения пациентов.  

 

Статистическая обработка материала. 

Цифровые данные, полученные в ходе экспериментальных исследований и анализа 

клинических данных, обрабатывались с использованием методов непараметрической и ва-

риационной статистики с помощью компьютерных программ «Excel 2007» и «Statistica 10». 

Усредненные значения в группах выражались в виде средней и ошибки средней (М±m). Дос-

товерность различий между группами оценивали с использованием критерия Стьюдента t, а 

выраженность корреляционных связей между отдельными показателями - при помощи коэф-

фициента корреляции Спирмана. Достоверными считались различия при p<0,05 и менее. 
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ГЛАВА 3.  

ИЗУЧЕНИЕ ПАТОГЕНЕЗА НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ МОЧЕВОГО  

ПУЗЫРЯ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ВЫЗВАННОЙ ИНФРАВЕЗИКАЛЬНОЙ  

ОБСТРУКЦИИ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ У КРЫС  

 

 Инфравезикальная обструкция, вызванная развитием ДГПЖ, ведет к выраженным 

расстройствам мочеиспускания, являющимся основной причиной обращения этих пациентов 

к врачу. При этом наряду с симптомами обструкции мочевых путей, проявляющимися за-

труднениями мочеиспускания, тонкой вялой струей мочи, чувством неполного опорожнения 

мочевого пузыря, часто наблюдаются выраженные симптомы раздражения мочевого пузыря 

(ирритативные симптомы) – ночная поллакиурия, частые и императивные позывы на мочеис-

пускание, иногда - эпизоды недержания мочи. Природа формирования ирритативной симп-

томатики недостаточно изучена. Хотя установлена взаимосвязь этих симптомов с формиро-

ванием гиперактивности мочевого пузыря (Porru D. et al., 2002; Bross S. et al., 2003; Cucchi A. 

et al., 2005), но механизм ее развития по-прежнему вызывает дискуссии. Одни авторы счи-

тают развитие гиперактивности мочевого пузыря неотъемлемым компонентом обструкции 

мочевых путей (Knutson T. et al., 2001, Gucchi A. et al., 2005), тогда как другие полагают, что 

она является самостоятельным сопутствующим патологическим процессом, независимым от 

выраженности ИВО и имеющим иной патогенез (Кирпатовский В.И. и др., 2014; Azadzoi 

K.M. et al., 2003, 2010). С другой стороны, у ряда больных затруднение мочеиспускания ока-

зывается связано не столь с обструкцией уретры, сколько со снижением контрактильности 

детрузора и его способностью эвакуировать мочу (Andersson K.E., 2014). 

 Важность уточнения механизма формирования расстройств мочеиспускания у боль-

ных ДГПЖ обусловлена тем, что в большом проценте случаев (по данным литературы до 

30%) эти расстройства сохраняются после оперативного лечения и устранения фактора меха-

нической обструкции уретры увеличенной предстательной железой, а эти больные по-преж-

нему низко оценивают качество своей жизни (Чепуров А.К и др., 2006; Rodrigues P. et al., 

2004; Chughtai B. et al., 2014). Выявление возможности оценки функционального состояния 
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мочевого пузыря в предоперационном периоде позволило бы выявить группу больных с 

высоким риском сохранения дизурии после операции и корректировать методы их лечения. 

 Решению этой задачи могут помочь экспериментальные исследования на животных 

по уточнению патогенеза дисфункции мочеиспускания при ИВО и разработке критериев об-

ратимости этих расстройств. С этой целью в опытах на крысах мы изучили динамику функ-

циональных изменений, развивающихся в разных отделах мочевого пузыря при искусствен-

но вызванной инфравезикальной обструкции у крыс, как на органном, так и на тканевом 

уровнях в сопоставлении с развитием гипертрофии детрузора и изменениями состояния мик-

роциркуляции и нейрогенной регуляции сокращений с оценкой обратимости развивающихся 

нарушений, в том числе при медикаментозной терапии α-адреноблокаторами. 

 

Исследование функционального состояния мочевого пузыря крыс 

 в различные сроки после формирования ИВО 

У 3 крыс в течение 1-1,5 недели после моделирования ИВО развилась острая задержка 

(ОЗМ) мочи, хотя в первые дни сохранялось самостоятельное мочеиспускание. Визуально 

мочевой пузырь этих крыс выглядел резко увеличенным в объеме, с гиперемированными 

стенками и очагами кровоизлияний, моча в просвете пузыря была с примесью крови или 

имела гнойный характер. Еще у 2 животных выявили образование камней мочевого пузыря 

(рис. 18, 19). Эти животные были исключены из анализа. Остальные экспериментальные 

животные были обследованы в плановом порядке в заданные сроки. 

 

Рисунок 18. 

 Внешний вид мочевого пузыря  

крысы с развившейся острой  

задержкой мочи  
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Рисунок 19. 

 Внешний вид мочевого пузыря  

крысы с образовавшимися камнями  

 

 

Стойкое нарушение уродинамики нижних мочевых путей, вызванное ИВО, негативно 

сказывалось на состоянии верхних мочевых путей и почек. В ряде опытов в отдаленные 

сроки (реже - через 1 месяц и почти у всех крыс – через 3 месяца) при цистографии выявлял-

ся одно- или двусторонний пузырно-мочеточниковый рефлюкс (рис. 20).  

 

Рисунок 20. Двусторонний пузырно-мочеточниковый рефлюкс  

через 3 месяца после формирования ИВО 

 

После моделирования ИВО у всех обследованных крыс выявилось увеличение массы 

мочевого пузыря, то есть, развитие компенсаторной гипертрофии детрузора. Прямое изме-

рение массы гипертрофированного мочевого пузыря и его объема показало, что уже через 1 
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неделю масса детрузора увеличилась в 3,5 - 5 раз (в среднем – в 4,1 раза), составляя 0,77 ± 

0,04 гр. (p<0,001) при значительном увеличении его объема (с 0,48 ± 0,02 до 1,56 ± 0,09 мл, 

30,8%, p<0,001) (табл. 4). Наличие остаточной мочи выявилось лишь у 2 из 10 крыс этой 

серии. 

Через 1 месяц степень гипертрофии еще больше возрастала. Масса мочевого пузыря 

увеличивалась примерно в 6 раз. С увеличением срока наблюдения с 1 до 3 месяцев масса 

мочевого пузыря существенно не возрастала. В то же время емкость мочевого пузыря про-

грессивно увеличивалась (в 8,4 раза через 1 месяц и в 10,8 раза через 3 месяца).  Прирост 

объема мочевого пузыря опережал прирост его массы, что проявлялось в уменьшении соот-

ношения «масса/объем». 

Таблица. 4.  

Изменение массы и объема мочевого пузыря после формирования ИВО 

 Норма 1 неделя 1 месяц 3 месяца 

Масса мочевого пузыря (г) 0,19±0,02 0,77±0,04*** 1,16±0,03*** 1,29±0,05*** 

Объем мочевого пузыря (мл) 0,48±0,02 1,56±0,09*** 4,07±0,16*** 5,16±0,19*** 

Отношение «масса/объем» 0,40 0,49 0,29* 0,25* 

Остаточная моча (мл) 0 
0,6 

(20% крыс) 

2,11±0,09 

(70% крыс) 

3,84±0,07 

(100% крыс) 

Отношение остат. моча 

/объем МП 
- 0,38 0,52 0,74 

 
Достоверность различий по сравнению с нормой: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001. 

 

Остаточная моча через 1 месяц ИВО выявлялась у 70% животных, а через 3 месяца – у 

100%, причем ее объем достоверно возрастал, При этом доля остаточной мочи в общем 

объеме мочевого пузыря (отношение «остаточная моча/объем мочевого пузыря») прогрес-

сивно увеличивалось (табл. 1), свидетельствуя о постепенном снижении объема эффектив-

ного мочеиспускания. 
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Снижение отношения показателя «масса/объем» при гипертрофии мышечной оболоч-

ки свидетельствует о дилатации мочевого пузыря, а прогрессирование этого процесса к 3 

месяцам наблюдения может рассматриваться как нарастание функциональной декомпенса-

ции детрузора. Об этом свидетельствует и появление остаточной мочи, выявляемой у боль-

шинства животных при длительных сроках ИВО и уменьшение объема эффективного моче-

испускания, а также опережение роста объема остаточной мочи по сравнению с приростом 

массы мочевого пузыря (рис. 21). 

 

Рисунок. 21. Сопоставление динамики прироста массы мочевого пузыря (в граммах) и 

объема остаточной мочи (в мл) у крыс с разной длительностью ИВО 

 

Динамика этих показателей свидетельствует о том, что к 3 месяцам ИВО развиваю-

щаяся гипертрофия детрузора исчерпала свои адаптогенные возможности и не может в 

полной мере обеспечивать адекватную эвакуацию мочи в условиях стойко повышенной (а 

возможно - прогрессирующей) функциональной нагрузки. 

Исходя из полученных нами данных, уменьшение отношения «масса/объем» может 

рассматриваться как достоверный признак развивающейся функциональной недостаточности 

детрузора, поскольку прирост массы мышечной оболочки не может компенсировать возрос-

шую функциональную нагрузку, что ведет к ослаблению эвакуаторной составляющей функ-

ции мочевого пузыря и его пассивной дилатации.  
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Для подтверждения этого положения мы исследовали функциональное состояние ги-

пертрофированного мочевого пузыря в разные сроки после формирования ИВО путем дина-

мической регистрации внутрипузырного давления при постепенном наполнении мочевого 

пузыря теплым физиологическим раствором (инфузионная цистометрия).  

Базальное давление в мочевом пузыре (до начала инфузии физ. раствора) в норме у 

интактных крыс колебалось от 1 до 4 см водн. ст., составляя в среднем 2,8±0,2 см водн.ст. 

(табл. 5).  После начала инфузии внутрипузырное давление (Pdet) быстро возрастало, дос-

тигая 36,8±2,1 см водн. ст. (колебания от 33 до 39 см водн. ст.), после чего отмечалось выде-

ление введенной жидкости по уретре (аналог мочеиспускания). При этом Pdet оставалось 

постоянным или несколько снижалось. До начала инфузии и в ранней фазе наполнения мо-

чевого пузыря колебания внутрипузырного давления (∆Pdet) были незначительными, сос-

тавляя в среднем 3,6±0,7 см водн. ст. На фоне максимального наполнения мочевого пузыря 

∆Pdet несколько возрастало до 4,9±0,4 см водн.ст., но эта разница оказалась статистически 

недостоверной. 

Таблица 5.  

Параметры инфузионной цистометрии у крыс 

 с ИВО разной длительности (см водн. ст.). 

Показатель Норма 1 нед. ИВО 1 мес.ИВО 3 мес.ИВО 

Базальное Pdet  2,8±0,2 3,2±0,2 4,5±0,2** 4,8±0,2** 

Pdet при мочеиспускании  36,8±2,1 47,3±2,2* 49,8±2,6* 51,6±3,4* 

∆Pdet базальное (тонус детрузора)  3,6±0,7 5,1±0,6 9,8±0,8** 12,8±1,3** 

∆Pdet при максимальном наполнении 4,9±0,4 7,6±0,6 12,9±0,8** 13,1±1,2** 

% крыс с гиперактивностью 

детрузора 
0 37,5% 100% 100% 

 
Достоверность различий: * - p<0,05, ** - p<0,01. 

 
Через 1 неделю после моделирования ИВО все цистометрические показатели имели 

тенденцию к ухудшению, однако, лишь значение Pdet при мочеиспускании возрастало ста-
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тистически значимо (до 47,3±2,2 см водн. ст., p<0,05). Изменения других показателей 

(увеличение базального внутрипузырного давления и его спонтанных колебаний в фазе 

наполнения мочевого пузыря и при его максимальном наполнении) оказались статистически 

недостоверными. В то же время примерно у 1/3 животных выявилось существенное увели-

чение амплитуды спонтанных колебаний ∆Pdet, что являлось признаком формирования у них 

гиперактивности детрузора, тогда как у остальных животных они были близки к норме. В 

связи с этим отличие средних значений этого показателя в этой группе животных от конт-

рольной оказалось статистически недостоверным. 

Через 1 месяц после моделирования ИВО базальное Pdet составило 4,5±0,2 см водн. 

ст, что было достоверно выше, чем у интактных животных (p<0,01). Во время инфузионной 

цистометрии отмечалось несколько менее быстрое нарастание внутрипузырного давления, 

что, вероятно, было связано с выявленным нами увеличением емкости мочевого пузыря. 

Внутрипузырное давление, при котором начиналось мочеиспускание (подтекание жидкости 

по уретре) у крыс с 1-месячной ИВО, было достоверно выше, чем в контроле, составляя 38-

56 см водн.ст. (в среднем 49,8±2,6 см водн.ст. (р < 0,05). При этом Pdet выше 40 см (макси-

мальное давление мочеиспускания у интактных крыс) было зарегистрировано у 4 из 5 крыс, 

обследованных в этом периоде (80%), что является объективным подтверждением развития 

функционально значимой ИВО.  

Спонтанные колебания внутрипузырного давления (∆Pdet) до начала инфузии и в ее 

процессе у всех крыс этой серии оказались достоверно более выраженными, чем у интактных 

животных (9,8±0,4 см водн ст. (p<0,01), а на фоне максимального наполнения мочевого 

пузыря они еще больше возрастали, составляя в среднем 12,9±0,8 см водн. ст. (p<0,01 по 

сравнению с интактными крысами). Возрастание ∆Pdet является признаком формирования 

гиперактивности мочевого пузыря, которая может вести к формированию ирритативной 

симптоматики у мужчин с ИВО, вызванной ДГПЖ. Типичные цистометрические кривые в 

норме и при 1-месячной ИВО, демонстрирующие имеющиеся различия, представлены на 

рис. 21 A и 21 Б . 
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    А   Б 

Рисунок 21. Динамика внутрипузырного давления при инфузионной цистометрии у 

интактной крысы (А) и через 1 месяц после моделирования ИВО (Б). Черной стрелкой 

обозначено начало инфузии, красной стрелкой – начало подтеканрия мочи по уретре. 

 
После 3-месячной инфравезикальной обструкции базальное Pdet недостоверно отли-

чалось от этого показателя у животных с 1-месячной ИВО, составляя 4,8±0,2 см водн. ст., но 

оставалось достоверно выше нормальных значений (p<0,001). В процессе инфузионной 

цистометрии у большинства крыс отмечалось более медленное, чем в предыдущих опытах 

возрастание внутрипузырного давления по мере заполнения мочевого пузыря, что было 

связано с выраженным увеличением емкости мочевого пузыря, превышающей значения 

этого показателя в опытах с 1-месячной ИВО. В большинстве случаев при максимальном 

заполнении мочевого пузыря наблюдалось пассивное подтекание физ. раствора по уретре без 

активного мочеиспускания. Внутрипузырное давление при этом колеблясь от 40 до 68 см 

водн. ст. (в среднем составляло 51,6±3,4 см водн. ст.), что недостоверно отличалось от зна-

чений, полученных в опытах с 1-месячной ИВО. В то же время у 3 из 8 животных этой 

группы Pdet при мочеиспускании превышало 56 см водн. ст. (максимальные значения, заре-

гистрированные в группе крыс с 1-месячной ИВО), что свидетельствовало о прогрессиро-

вании обструкции у этих животных. 

Амплитуда спонтанных сокращений детрузора в фазе накопления (∆Pdet) в этих 

опытах также значительно превышала нормальные значения, составляя 12,8±1,3 см водн. ст., 
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а на фоне максимального наполнения мочевого пузыря – 13,1±1,2 см водн. ст., что было 

близко к значениям, полученным у крыс с 1-месячной обструкцией (различия статистически 

недостоверны). То есть у животных с 3-месячной ИВО сохраняется выраженная гиперак-

тивность мочевого пузыря. Типичная динамика Pdet при инфузионной цистометрии пред-

ставлена на рис. 22. 

 

 

Рисунок 22. Типичная динамика Pdet в процессе инфузионной 

 цистометрии у крыс с 3-месячной ИВО. Черная стрелка – начало инфузии,  

красная стрелка – начало подтекания мочи по уретре. 

, 

В целом цистометрические показатели у крыс с 3-месячной обструкцией незначитель-

но отличались от параметров, полученных у животных с 1-месячной ИВО. 

Анализ результатов исследования динамики развития дисфункции мочевого пузыря 

при искусственно вызванной ИВО позволили выявить стадийность в развитии этих измене-

ний. В начальном периоде механизмы адаптации к резко возросшей нагрузке на детрузор 

проявляются в существенном приросте массы мочевого пузыря на фоне относительно не-

большого увеличении его объема. Увеличение мышечной массы способствует усилению 

возможностей изгнания мочи через суженный мочеиспускательный канал, что проявляется в 

росте внутрипузырного давления при мочеиспускании. 
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При более длительной ИВО компенсация повышенной функциональной нагрузки 

достигается главным образом за счет продолжающейся гипертрофии детрузора, приводящей 

к значительному увеличению массы мочевого пузыря, сопровождающемуся пропорциональ-

ным увеличением емкости мочевого пузыря, что может на данном этапе также рассмат-

риваться как компенсаторно-приспособительный механизм, поскольку это позволяет реже 

осуществлять акт мочеиспускания, требующий повышенных энергетических затрат. Однако, 

при дальнейшем увеличении сроков обструкции появляются признаки начинающейся деком-

пенсации детрузора, заключающиеся в преимущественном увеличении объема мочевого пу-

зыря при незначительном увеличении его массы. Снижение отношения массы мочевого пу-

зыря к его максимальному объему является отражением пассивной дилатации мочевого пу-

зыря с прогрессивным увеличением остаточной мочи. Это свидетельствует о том, что воз-

можности усиления сократительной активности детрузора за счет его гипертрофии уже ис-

черпаны и прогрессивная дилатация мочевого пузыря остается единственно возможным 

механизмом сохранения продукции мочи в почках. У ряда животных уже через 1 неделю 

существования ИВО начинают выявляться признаки формирования гиперактивности моче-

вого пузыря, постепенно прогрессирующие с увеличением длительности ИВО. Через 1 месяц 

гиперактивность детрузора выявляется уже у всех подопытных животных при нарастании ее 

выраженности и сохраняются на значительном уровне при 3-месячном сроке обструкции. 

 
Исследование функции мочевого пузыря у старых самцов крыс  

со спонтанно развившейся возрастной ДГПЖ 

Данные литературы свидетельствуют, что моделирование инфравезикальной обструк-

ции у самок крыс вызывает расстройства мочеиспускания, аналогичные тем, которые имеют 

место у мужчин с ДГПЖ (Maggi C.A. et al., 1989; Liuei P. et al., 1998; Berggren T. et al., 1998). 

Однако, мы посчитали необходимым сопоставить полученные в предыдущих экспериментах 

данные о состоянии мочеиспускания у самок крыс с моделированной ИВО с параметрами 

уродинамики у старых крыс-самцов со спонтанно развившейся возрастной ДГПЖ. 

  Для этого среди обследованных старых крыс-самцов в возрасте 2 и более лет мы 

отобрали 5 животных, у которых выявились признаки возрастной ДГПЖ. Масса предста-
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тельной железы у этих крыс оказалось статистически значимо больше, чем у крыс-самцов 

более молодого половозрелого возраста (8-12 мес.), как в абсолютных значениях, так и в 

процентных соотношениях к массе тела (табл. 6).  

Таблица 6. 

Соотношение массы предстательной железы и массы тела 

у молодых  крыс и старых крыс с ДГПЖ 

 
Масса тела Масса ПЖ 

% массы ПЖ от 

массы тела 

Молодые крысы 225±5 0,82±0,03 0,36% 

Старые крысы с ДГПЖ 387±9*** 1,69±0,07*** 0,44%* 

 
Примечание. Достоверность различий: * - p,0,05, *** - p<0,001. 

 
Масса предстательной железы у старых крыс составила в среднем 1,69±0,07 гр, что 

было практически в 2 раза больше, чем у молодых половозрелых крыс (8-14 месяцев) - 

0,82±0,03 гр. Однако, учитывая разницу в массе тела молодых и старых крыс (225±5г. и 

387±9г соответственно), мы определили процентное соотношение массы предстательной 

железы и массы тела животных. Оказалось, что и при этом варианте расчета относительная 

масса предстательной железы у старых крыс оказалась достоверно больше, чем у молодых 

животных (0,44% и 0,36% соответственно). Увеличение массы простаты у этих крыс указы-

вает на развитие ДГПЖ, что было подтверждено данными гистологического исследования 

(рис. 23). 

По результатам этого исследования исходное базальное внутрипузырное давление, 

соответствующее детрузорному давлению (Pdet), у старых крыс с ДГПЖ оно было выше, 

чем у молодых, составляя 15,3±0,3 и 11,7±0,4 см водн.ст. соответственно (табл. 7).  

При незначительном наполнении мочевого пузыря амплитуда спонтанных колебаний 

давления у крыс с ДГПЖ была достоверно выше, чем у молодых. При инфузионной 

цистометрии начало мочеиспускания у 5 из 8 старых крыс с ДГПЖ (62,5%) происходило при 
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более высоком Pdet, чем у молодых животных (выше 40 см. вод. ст., что является верхним 

пределом нормы), что отражало повышение сопротивления уретры току мочи. 

 

Рисунок 23. Гистологичнеская картина предстательной железы старых крыс. 

 Видны очаги пролиферации эпителия простатических желез  

в формированием участков ПИН низкой степени (указано стрелками) 

 

Таблица 7.  

Показатели цистометрии у молодых крыс и крыс с ДГПЖ (см. водн. ст.). 

 

 Молодые 

крысы 

 

Старые 

крысы 

с ДГПЖ 

Pdet исходное 11,7±0,4 15,3±0,3*** 

Pdet при мочеиспускании 38,4±2,1 42,8±2,6 

% крыс с Pdet при мочеиспускании 

       >40 см. вод. ст. 
0% 62,5%** 

Колебания Pdet в фазу накопления 2,1±0,3 11,8±0,4*** 

Колебания Pdet в фазу постоянной инфузии 4,5±0,3 8,2±0,5*** 
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У 3 других крыс с ДГПЖ детрузорное давление при начале мочеиспускания не 

превышало 39,8 см водн. ст., что указывало на отсутствие значимой ИВО. Увеличенная 

амплитуда спонтанных колебаний детрузорного давления наблюдалась у всех крыс с ДГПЖ 

независимо от наличия или отсутствия признаков формирования ИВО (2,1±0,3 и 11,8±0,4 см 

водн. ст. у молодых крыс и крыс с ДГПЖ соответственно).   

На фоне продолжающейся инфузии колебания Pdet у молодых крыс увеличивались, 

но не достигали таких высоких значений, как у старых крыс с ДГПЖ, составляя 4,5±0,3 и 

8,2±0,5 см водн. ст. соответственно. 

Эти данные свидетельствуют, что у старых крыс (у 2/3 подопытных животных) с воз-

растной ДГПЖ как и у людей развивается дисфункция мочевого пузыря, проявляющаяся в 

появлении признаков гиперактивности детрузора (увеличение амплитуды спонтанных сокра 

.щений в фазе накопления мочи) и возрастанием давления, инициирующего мочеис-

пускание (признак инфравезикальной обструкции).  

Нарушение параметров уродинамики у старых крыс с ДГПЖ в целом соответствовало 

изменениям, выявляемым у самок крыс с моделированной ИВО, что подтверждает адек-

ватность выбранной модели наших исследований. В этих опытах мы также наблюдали раз-

витие ИВО (правда не у всех животных) и формирование гиперактивности детрузора, как и в 

опытах с моделированием ИВО у самок. Однако, следует отметить, что развитие гиперак-

тивности детрузора у самцов с ДГПЖ не коррелировало с формированием ИВО и выяв-

лялось у крыс, у которых не было существенного сдавления уретры увеличенной предста-

тельной железой. По всей видимости, формирование гиперактивности детрузора не является 

обязательным следствием ИВО, а в ее патогенезе могут участвовать другие факторы, в 

частности, ухудшение кровоснабжения гипертрофированного мочевого пузыря (Кирпа-

товский В.И. и др., 2014; Azadzoi K. Et al., 2010). 

Следующим этапом наших исследований было изучение морфологических изменений 

в стенке мочевого пузыря при ИВО. 
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Морфологические изменения в стенке мочевого пузыря у крыс  

с инфравезикальной обструкцией 

Увеличение массы мочевого пузыря у крыс с ИВО предполагает развитие гипертро-

фии детрузора. Гистологическое исследование подтвердило это. Уже через 1 неделю после 

формирования ИВО отмечалось утолщение мышечной оболочки, пучки гладкомышечных 

волокон становились более массивными. Хотя подавляющее большинство клеточной попу-

ляции составляли относительно нормальные лейомиоциты (82,1±3,9% от всей популяции 

гладкомышечных клеток), размеры отдельных гладкомышечных волокон возрастали до 18х7 

мкм, что свидетельствовало об их гипертрофии. Их доля составляла 15,8%. Обнаруживалось 

также незначительное количество юных клеточных форм (0,4±0,02 %), которые в детрузоре 

интактного мочевого пузыря не выявлялись (табл. 8).  

Таблица 8.  

Распределение различных субпопуляций лейомицитов детрузора  

мочевого пузыря при инфравезикальной обструкции 

Группы 

крыс 

Тип лейомиоцита 

Нормальный 
Гипертрофи-

рованный 
Атрофичный 

Миофибро-

бласт 

Юные 

 

формы 

Интактные 

крысы 
98,8±0,3% 1,1±0,1% 0,1±0,1% 0 0 

1неделя ИВО 82,1±3,9% * 
15,8±0,8% 

*** 

1,7±0,2% 

*** 
0 0,4±0,02% * 

1 месяц ИВО 
68,3±0,7% 

*** 

20,3±0,2% 

*** 
8,0±0,2*** 

2,2±0,3% 

*** 

1,2±0,1% 

*** 

3 месяца 

ИВО 

56,3±0,4% 

*** 

22,2±0,5% 

*** 

10,8±0,4 

*** 

4,9±0,3% 

*** 

5,8±0,5% 

*** 

Достоверность различий по сравнению с нормой: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001. 

 

Появление этих клеток является признаком активизации генерации новых мышечных 

клеток, способных трансформироваться в зрелые лейомиоциты (возможно - из резидентных 

стволовых клеток) в результате возросшей потребности в увеличении мышечной массы 
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детрузора для обеспечения адекватной эвакуации мочи через суженный мочеиспускательный 

канал.  То есть, наряду с увеличением массы каждой гладкомышечной клетки (гипертрофия) 

начинается процесс увеличения их количества (гиперплазия). В незначительном количестве 

обнаруживались также гладкомышечные клетки в состоянии атрофии (1,7±0,2%), которые 

выявлялись лишь в единичных случаях в интактном мочевом пузыре (менее 1%). 

Через 1 месяц существования ИВО толщина мышечной оболочки еще больше воз-

растала. Пучки гладкомышечных волокон становились массивнее, между ними появлялись 

соединительнотканные прослойки различной степени выраженности. Соотношение морфо-

логически нормальных и гипертрофированных лейомиоцитов меняется в сторону некоторого 

уменьшения нормальных клеток и увеличения гипертрофированных (68,3±0,7% нормальных 

клеток и 20,3±0,2% гипертрофированных). Размер гипертрофированных лейомиоцитов 

возрастал до 20х8 мкм. При этом значительно увеличивалась доля юных форм (до 1,2±0,1%), 

а также лейомиоцитов в стадии атрофии (8,0±0,2%). То есть, интенсивность гиперплазии 

мышечных элементов детрузора при этом сроке ИВО существенно возрастает, но в то же 

время возрастает и доля деградирующих (атрофических) клеток, являющихся функцио-

нально неполноценными, что указывает на начало дегенеративных процессов в мышечной 

оболочке мочевого пузыря, находящегося в условиях длительно существующей и прогрес-

сирующей гиперфункции. Кроме того, начинают выявляться миофиброблаты, являющиеся 

промежуточными формами при трансформации гладкомышечных клеток в фибробласты. 

Если в норме и после 1–недельной ИВО эти клетки в мышечной оболочке мочевого пузыря 

не выявлялись, то через 1 месяц их доля в общей популяции клеток детрузора составила 

2,2±0,3%. Увеличении количества этих клеток косвенно может свидетельствовать о развитии 

тенденции к слерозированию стенки мочевого пузыря, поскольку именно миофибробласты в 

дальнейшем могут трансформироваться в фибробласты, непосредственно участвующие в 

формировании межуточной ткани. 

Через 3 месяца существования ИВО выраженность патологических изменений на-

растает. Пучки гладкомышечных клеток выглядят массивными, они окружены выраженными 

прослойками соединительной ткани (развитие перимускулярного склероза (рис. 24 А и 24 Б). 
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 Доля морфологически неизмененных гладкомышечных клеток уменьшалась до 56,3± 

0,4% (то есть почти в 2 раза по сравнению с нормой) на фоне практически неизменного 

количества гипертрофированных лейомиоцитов (22,2±0,5%), однако, размер гладкомышеч-

ных волокон увеличивался до 24х9 мкм. При этом отмечался значительный рост количества 

гладкомышечных клеток в состоянии атрофии (до 10,8±0,4%) и продолжала возрастать доля 

юных форм гладкомышечных клеток (до 5,8±0,5%) и миофибробластов (до 4,9±0,3%). 

 

А      Б 

Рисунок 20. Гистологическая картина стенки интактного мочевого пузыря (А) 

и мочевого пузыря крысы через 3 месяца ИВО (Б). Видны утолщенные 

пучки гладкомышечных волокон, окруженные массивными прослойками 

соединительной ткани (перимускулярный склероз).  

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 100. 

 

Совокупность этих данных свидетельствует об истощении к 3-месячному сроку ИВО 

возможностей по поддержанию эффективных сокращений детрузора за счет его гипертрофии 

(отсутствие увеличения доли гипертрофированных лейомиоцитов) при ограниченных воз-

можностях гиперплазии клеток (относительно незначительный процент юных форм). 

В то же время доля функционально неполноценных атрофичных лейомиоцитов, а 

также миофибробластов существенно возрастает, свидетельствуя об уменьшении количества 
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функционально активных элементов и их замещении клетками-продуцентами соединитель-

ной ткани, также исключенными из процесса сокращения детрузора. Общая доля функ-

ционально активных клеток (нормальных и гипертрофированных) уменьшилась с 96,9% при 

1-недельной ИВО до 78,5%. Эти изменения являются морфологическими проявлениями 

формирования функциональной недостаточности гипертрофированного детрузора. 

 

Исследование состояние кровоснабжения стенки мочевого пузыря  

при различной длительности ИВО 

Известно, что развитие выраженной гипертрофии мышечных органов, к которым 

относится мочевой пузырь, сопровождается относительным уменьшением площади микро-

циркуляторного сосудистого русла в связи с тем, что прирост мышечной массы опережает 

развитие дополнительных капилляров (Ф.З.Меерсон, 1973). В связи с этим мы оценили, в 

какой степени фактор ухудшения микроциркуляции в стенке мочевого пузыря участвует в 

формировании функциональных расстройств и выявленных морфологических изменений. 

Для этого мы использовали разработанный в НИИ урологии и интервенционной радиологии 

им.Н.А.Лопаткина МЗ РФ метод высокочувствительной импедансометрии органов мочевой 

системы со спектральным анализом малых колебаний биоимпеданса (Мудрая И.С. и др., 

2010). Этот метод позволяет количественно охарактеризовать совокупность колебаний им-

педанса в исследуемом органе на частоту сердцебиения животного (называемый кардиаль-

ным пиком С1), что характеризует состояние микроциркуляции в этом органе, а также дру-

гие характерные пики - частоту дыхания (называемая респираторным пиком R1), отражаю-

щей активность парасимпатической нервной регуляции, и низкочастотный пик Майера (М1), 

амплитуда которого отражает активность симпатического звена регуляции тонуса сосудов и 

функции органа. Типичный частотный спектр колебаний импеданса интактного мочевого 

пузыря показан на рис. 25. 
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Рисунок 25. Типичный спектр колебаний импеданса интактного мочевого пузыря 

Определение площади этих пиков позволяет количественно оценить состояние микро-

циркуляции в органе (пик С1) и состояние ее вегетативной регуляции (пики М1 и R1).  

Анализ изменений кардиального пика С1 в мочевом пузыре крыс показал, что форми-

рование ИВО сопровождается прогрессивным ухудшением микроциркуляции. Если в норме 

этот показатель составлял 0,64±0,04 условных единиц (усл. ед.), то через 1 неделю он сни-

зился до 0,44±0,3 усл. ед., через 1 месяц – до 0,23±0,02 усл. ед., а через 3 месяца – до 0,18± 

0,01 усл. ед. При максимальном наполнении мочевого пузыря значения пика С1 составляли в 

норме 0,52±0,04 усл. ед., а через 1 неделю, 2 месяц и 3 месяца – 0,33±0,02, 0,18±0,01 и 

0,16±0,01 усл. ед. соответственно (рис. 26). 

Эти данные свидетельствуют, что на фоне повышенного внутрипузырного давления 

при максимальном наполнении мочевого пузыря исходно нарушенная микроциркуляция в 

гипертрофированном мочевом пузыре еще больше ухудшается.  

После опорожнения наполненного мочевого пузыря у интактных крыс и у животных с 

1-недельной обструкцией состояние кровоснабжения стенки мочевого пузыря возвращается 

к исходным значениям (0,62±0,03 и 0,41±0,02 усл. ед. соответственно, тогда как у животных 

с 1-месячной ИВО оно практически не изменяется (0,17±0,01 усл. ед.), а после 3-месячной 

обструкции имеет тенденцию к дальнейшему ухудшению (до 0,12±0,01 усл. ед.). 
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Рисунок 26. Изменение кардиального пика С1 (усл. ед.) в мочевом пузыре  

крыс при различной длительности ИВО 

 
Таким образом, при длительно существующей ИВО даже непродолжительные подъе-

мы внутрипузырного давления при переполнении мочевого пузыря могут вызвать даль-

нейшее ухудшение его кровоснабжения, сохраняющееся после опорожнения, что может 

способствовать прогрессированию функциональных расстройств. 

Представленные в этом разделе данные о состоянии кровоснабжения мочевого пузыря 

при хронической задержке мочи свидетельствуют, что ухудшение интраорганного кровотока 

является важным патогенетическим фактором формирования дисфункции мочевого пузыря, 

вызывающей расстройства мочеиспускания у больных ДГПЖ. В этом процессе играют роль 

как механический фактор (а именно - длительное повышение внутрипузырного давления, 

что может приводить к сдавливанию сосудов микроциркуляторного русла), так и метабо-

лический фактор, связанный с гипоксическим повреждением сосудистой стенки. Последний 

фактор может иметь значения в сохранении гипоперфузии мочевого пузыря в опорожненном 

состоянии на фоне нормального или слегка повышенного внутрипузырного давления. 

Развитие хронической гипоксии обструктивного мочевого пузыря вызывает повреж-

дение не только его сократительного аппарата (детрузора) но и нарушает нейрогенную 



 
 

97 

 

регуляцию сократительной активности, доказательства чего мы получили в наших иссле-

дованиях. 

 

Исследование состояния вегетативной регуляции сократимости мочевого  

пузыря при ИВО различной длительности 

Изменение функционального состояния обструктивного и гипертрофированного мо-

чевого пузыря при ИВО неизбежно должно сопровождаться соответствующими изменения-

ми в системе регуляции сокращений детрузора, которые могут быть направлены на под-

держание эвауаторной функции мочевого пузыря, то есть, носить адаптационно-приспо-

собительный характер, а при определенных условиях могут усугублять развивающиеся нару-

шения и включаться в их патогенез, в том числе в формирование гиперактивности детрузора. 

Состояние вегетативной регуляции обструктивного мочевого пузыря нами изучалось 

с помощью 2 методик с определением активности адрено- и холинореактивных структур: in 

vivo с помощью метода высокочувствительной импедансометрии мочевого пузыря со спек-

тральным анализом его колебаний и определением мощности М1- и R1-пиков, а также с 

помощью исследования сократимости фрагментов стенки мочевого пузыря в стендовой 

установке при воздействии на них фармакологических препаратов, действующих на адренэр-

гические и холинэргические рецепторы (норадреналин и атропин соответственно).  

  В опытах in vivo у интактных крыс при опорожненном мочевом пузыре и в процессе 

накопления мочи преобладала активность симпатической (адренергической) системы, кото-

рая, как известно, через β-адренорецепторы участвует в расслаблении мочевого пузыря и 

обеспечении низкого внутрипузырного давления (Andersson К.Е., 2010). Мощность пика М1, 

отражающая активность симпатического звена регуляции, почти в 2 раза превышала мощ-

ность пика R1, который характеризует активность парасимпатической (холинэргической) 

нейрогенной активности. При переполнении мочевого пузыря и инициации мочеиспускания 

ситуация меняется. Резко возрастает парасимпатическая нейрогенная активность при сниже-

нии симпатической активности (рис. 27А и 27 Б ).  
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А    Б 

Рисунок 27. Частотный спектр интактного мочевого пузыря  

в опорожненном состоянии (А) и при его максимальном наполнении (Б). 

 В опорожненном пузыре преобладает пик М1 (адренэргическая активность), а в 

переполненном – пик R1 (парасимпатическая активность) 

 при значительном снижении пика М1. 

 
По данным литературы именно за счет стимуляции М3-холинорецепторов иниции-

руется генерализованное сокращение детрузора, приводящее к мочеиспусканию (Igawa Y., 

2000; Fetscher C. et al., 2002).  

Иная картина наблюдается у крыс с ИВО. У этих животный отмечается общее сни-

жение нейрогенной стимуляции мочевого пузыря. Мощность пиков М1 и R1 снижается 

практически в 2 раза. При этом переполнение пузыря не вызывает характерного возрастания 

парасимпатической активности, наблюдаемой в норме, а активность симпатических воз-

действий также существенно не меняется (рис. 28А и 28Б). 
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   А  Б 

Рисунок 28. Частотный спектр обструктивного мочевого пузыря (1 месяц ИВО) в 

опорожненном состоянии (А) и при его максимальном наполнении (Б). Отмечается 

уменьшение амплитуды пиков и отсутствие возрастания пика R1 (парасимпатической 

активности) при переполнении мочевого пузыря. 

 

Динамика усредненных показателей пиков M1 и R1 в начале и в конце инфузионной 

цистометри интактного и обструктивного мочевого пузыря представлена на рис. 25. Эти 

данные свидетельствуют об уменьшении регуляторных влияний центральной нервной сис-

темы на функцию мочевого пузыря и возрастании роли автономной нервной системы этого 

органа, которая также нарушается, что проявляется в исчезновении реципрокных (проти-

воположных) отношений между симпатического и парасимпатического звеньев регуляции 

сокращения мочевого пузыря (возрастание холинэргической стимуляции при ослаблении 

адренэргических воздействий), обеспечивающих мочеиспускание.  

Нарушения в системе нейрогенной регуляции мочевого пузыря при ИВО подтвердили 

исследования, проведенные в опытах in vitro, когда фрагменты, иссеченные из средней части 

мочевого пузыря (область тела мочевого пузыря), помещались в стендовую установку для 

регистрации сократительной активности и оценивалось изменение силы сокращений и то-

нуса эти фрагментов под действием фармакологических препаратов, действующих на 

адренэргические или холинэргические рецепторы (рис.29, 30). 
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Рисунок 29. 

Соотношение частотных пиков 

импедансограммы М1 и R1 

интактного  мочевого пузыря в 

начальной и конечной фазы 

инфузионной цистометрии. 

 

 

Рисунок 30. 

 Соотношение частотных пиков 

импедансограммы М1 и R1  

обструктивного  мочевого пузыря в 

начальную и конечную фазы 

инфузионной цистометрии. 

 

 

 

При исследовании сократимости интактного детрузора in vitro в стендовой установке 

оказалось, что без электростимуляции исследуемые фрагменты в большинстве случаев не 

обладают спонтанной сократительной активностью. Лишь в отдельных опытах мы регистри-

ровали слабые спонтанные сокращения. В условиях электростимуляции в ответ на каждый 

электрический импульс развивалось сокращение силой 14,7±6,4 мг/мм
2
. При этом базальное 

напряжение между сокращениями (тонус) составляло 284±102мг/мм
2
 (табл. 9). 
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Таблица 9.  

Параметры сократительной активности детрузора 

in vitro при разных сроках ИВО (мг\мм
2
) 

 

Длительность ИВО Сила сокращений 
Напряжение стенки 

мочевого пузыря 

Норма 14,76,4 284102 

1 неделя 6,33,7* 447186 

1 месяц 7,1±2,6* 852±173* 

3 месяца 6,53,1* 1349365* 

 
Примечание: достоверность разницы результатов - * - р < 0,05 по сравнению с нормой. 

 

Удельная способность полосок детрузора к сокращениям уже после 1-недельной об-

струкции снижалась практически в 2 раза (до 6,3±3,7 мг/мм
2
). Напряжение стенки мочевого 

пузыря, наоборот, повышалось до 447±186 мг/мм
2
, хотя различия по сравнению с контролем 

не достигали статистической значимости (p>0,05). Спонтанная сократительная активность 

детрузора при отсутствии электростимуляции выявлялась лишь в единичных случаях, как и в 

контрольных опытах.  

Таким образом, в ранней стадии формировании ИВО происходит выраженное умень-

шение удельной сократимости, то есть развиваемой силы сокращения на каждую мышечную 

единицу. Следовательно, сохранение адекватной эвауаторной способности мочевого пузыря 

достигается за счет увеличения мышечной массы детрузора.   

При увеличении длительности существования ИВО до 1 и 3 месяцев существенных 

изменений в способности детрузора к развитию активных сокращений при электрической 

стимуляции не происходило. Амплитуда сокращений составляла 7,1±2,6 и 6,53,1 мг/мм
2
 

через 1 и 3 месяца соответственно. В то же время происходило прогрессивное возрастание 

напряжения стенки мочевого пузыря (до 852±173 и 1349365 мг/мм
2
 через 1 и 3 месяца соот-

ветственно. Возрастание этого показателя может быть связано как с повышением тонуса 

гладкомышечных клеток детрузора вследствие ухудшения их энергетической обеспеченнос-
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ти из-за хронической гипоксии мочевого пузыря, так и вследствие склерозирования стенки 

органа, морфологические признаки которого были описаны нами ранее. 

Наряду с этими изменениями при увеличении длительности обструкции мы зарегист-

рировали достоверное возрастание частоты выявления спонтанных сокращений (при отсут-

ствии электростимуляции) исследованных фрагментов обструктивного мочевого пузыря. В 

опытах с 1-месячной ИВО они выявлялись в 10% исследованных фрагментов, а после 3 

месяцев ИВО – в 25% опытов. При этом возрастала амплитуда этих сокращений (рис. 31). 

Выявление спонтанных колебаний напряжения стенки мочевого пузыря свидетельствует о 

формировании гиперактивности детрузора. 

 

 

Рисунок 31. Регистрация спонтанных сокращений фрагментов, вырезанных 

из интактного мочевого пузыря (1) и гипертрофированного мочевого пузыря  

после 3 месяцев инфравезикальной обструкции 

 

Таким образом, полученные в этих опытах данные подтвердили развитие выраженных 

изменений функционального состояния детрузора, вызванных ИВО, что было установлено в 

опытах in vivo с использованием других методов исследования. 

Следующей задачей было выявление роли нарушений в системе вегетативной регуля-

ции функции мочевого пузыря в развитии функциональных расстройств при ИВО. Состоя-

ние основных звеньев регуляции (адренэргическоого и холинэргического) изучалось по 
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реакции фрагментов стенки мочевого пузыря на стимуляцию и блокаду соответствующих 

рецепторов в раннюю фазу развития гипертрофии (1 неделя ИВО) и в фазе уже сформи-

ровавшейся адаптации к повышенной нагрузке и начала развития функциональной деком-

пенсации (3 месяца). 

В норме воздействие на изучаемый фрагмент мочевого пузыря норадреналином при-

водило к ослаблению сокращений, вызванных электростимуляцией, и снижению его тонуса 

(табл. 10). В опытах с 1-недельной ИВО норадреналин вместо расслабляющего эффекта 

практически не влиял на развитие сокращений. Тонус детрузора при этом снижался меньше, 

чем в контроле (всего на 11% по сравнению с 53% в контроле). Через 3 месяца обструкции в 

среднем по всей группе опытов, как и при 1-недельной ИВО норадреналин практически не 

влиял на амплитуду сокращения фрагментов мочевого пузыря, но примерно в половине опы-

тов вместо расслабляющего эффекта он несколько увеличивал амплитуду сокращений. Тонус 

под действием норадреналина снижался в меньшей степени, чем в контроле, но эта разница 

оказалась статистически недостоверной из-за большого разброса индивидуальных резуль-

татов. 

Таблица 10. 

Влияние норадреналина на сокращения и тонус изолированных фрагментов интактного  

и обструктивного мочевого пузыря (в процентах от исходных значений). 

 Норма 1 неделя ИВО 3 месяца ИВО 

Амплитуда сокращений -6222 -82* +74** 

Тонус -5114 -178* -3811 

 
Достоверность различий: * - p<0,05, ** - p<0,01. 

 

Эти результаты свидетельствуют, что в обструктивном гипертрофированном мочевом 

пузыре ослабляются регуляторные адренергические механизмы, ответственные за его рас-

слабление, что может играть роль в формировании гиперактивности детрузора. Поскольку 

эффект расслабления детрузора достигается преимущественно путем активации β-адрено-

рецепторов, можно предположить, что ослабление или даже инверсия реакции мочевого 
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пузыря на норадреналин (который является стимулятором как α-, так и β-адренорецепторов) 

связано или с уменьшением экспрессии β-адренэргических рецепторов на гладкомышечных 

клетках детрузора, или с увеличением активности α-адрернорецепторов, отвечающих за уси-

ление сократительной активности и тонуса гладкой мускулатуры. 

Эксперименты с предварительной блокадой α-адренорецепторвов доксазозином и 

последующим воздействием норадреналином выявило картину, близкую к таковой в экспе-

риментах без блокады α-рецепторов (табл. 11). 

Таблица 11.  

Изменение амплитуды сокращений и тонуса фрагментов мочевого пузыря  

при действии норадреналина после блокады α-адренорецепторов 

 доксазозином (в % от исходных значений) 

 Норма 1 неделя ИВО 3 месяца ИВО 

Амплитуда сокращений -36  21 -3  1*** +14  10*** 

Тонус -30  18 -14  8 -60  52 

 

Блокада -адренорецепторов с последующим воздействием норадреналином в нор-

мальном детрузоре приводила к ослаблению сокращений на 36% при снижении тонуса моче-

вого пузыря на 30%. В опытах с 1-недельной обструкцией такое воздействие практически не 

меняло сократительной активности гипертрофированного детрузора при снижении его тону-

са на 14%. После 3-месячной обструкции и воздействии норадреналином и доксазозином 

отмечали усиление сокращений при разнонаправленных изменениях тонуса детрузора. В 

одних экспериментах он возрастал, тогда как в других опытах отмечали его значительное 

снижение. В результате большого разброса данных, несмотря на двукратное увеличение 

средних значений по сравнению с нормой, различия в изменении тонуса оказались стати-

чески недостоверными.  

Сравнение действия норадреналина без и на фоне блокады α-адренорецепторов (рис. 

32, 33) показало сопоставимость полученных результатов.  
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Рисунок. 32.   

Сравнение действия 

норадреналина без и на фоне 

блокады α-адренорецепторов 

доксазозином на амплитуду 

сокращений  изолированных 

фрагментов интактного и 

гипертрофированного мочевого 

пузыря (в % от исходного уровня) 

 

Рисунок 33. 

Сравнение действия норадреналина 

без и на фоне блокады 

 α-адренорецепторов доксазозином 

на тонус  изолированных 

фрагментов интактного и 

гипертрофированного мочевого 

пузыря (в % от исходного уровня) 

 

 
На фоне блокады α-адренорецепторов норадреналин практически не влиял на ампли-

туду сокращений фрагментов гипертрофированного мочевого пузыря при их электростиму-

ляции, в отличие от опытов с интактным органом, как и в опытах без адреноблокады. 

Изменение тонуса под действием норадреналина как в условиях адреноблокады, так и без 

нее также были однонаправлены: на ранних сроках ИВО наблюдалось уменьшение расслаб-

ляющего эффекта норадреналина, а на поздних – его восстановление. 
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Эти данные позволили сделать заключение, что выявленное уменьшение расслаб-

ляющего действия норадреналина на гипертрофированный мочевой пузырь крыс с ИВО 

связано преимущественно со снижением функциональной активности β-адренорецепторов 

или уменьшением их экспрессии на гладкомышечные клетки детрузора, поскольку выключе-

ние их антагонистов (α-адренорецепторов) не приводит к усилению расслабляющего влияния 

стимуляции β-рецепторов. 

Полученные результаты четко свидетельствуют о существенных сдвигах адренэрги-

ческого звена регуляции сокращений со снижением его расслабляющего влияния и частично 

с трансформацией в стимулирующий эффект. Эти изменения могут играть существенную 

роль в формировании гиперактивности детрузора при ИВО.  

  Состояние холинэргического звена регуляции сокращений детрузора оценивалось по 

изменению параметров его сократимости после блокады М- и Н-холинорецепторов атро-

пином. 

Оказалось, что в норме воздействие атропином практически полностью (на 90-96%) 

подавляло способность фрагментов стенки мочевого пузыря сокращаться под действием 

электростимуляции (рис. 34), что свидетельствовало о преимущественно холинэргическом 

пути инициации сокращений мочевого пузыря.  

 

Рисунок 34. Ингибирование сокращений фрагментов нормального и гипертрофированного 

мочевого пузыря атропином (в % от исходных значений) 

После 1-недельной ИВО ингибирующий эффект атропина снижался (до 84%). То есть 

при кратковременной обструкции сохранялось почти нормальное состояние холинэргичес-

* 

*** 
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кого звена регуляции сокращений. Но при возрастании длительности ИВО до 3 месяцев 

атропин подавлял сократительную активность в гораздо меньшей степени - лишь на 44-53%. 

Это свидетельствует об уменьшении роли холинэргического звена в инициации сокращений 

детрузора и росте функционального значения так называемого «неадренэргического 

нехолинэргического» (NANC) механизма регуляции. 

Этот механизм включает несколько путей, наиболее важными из которых считаются 

пуринэргическая регуляция, реализуемая через АТФ-зависимые рецепторы и способствую-

щая усилению сократительной активности мышц, и регуляция системой оксида азота, являю-

щаяся мощным активатором гуанилатциклазы и способствующая активации синтеза цГМФ, 

опосредующей расслабление гладкомышечной мускулаторы. Возрастание функционального 

значения этих путей является проявлением активации компенсаторно-приспособительных 

механизмов, направленных на сохранение функциональной активности гипертрофирован-

ного мочевого пузыря, несмотря на постепенную декомпенсацию основных путей регуляции 

- адренэргического и холинэргического. 

Однако, наряду с адаптивным эффектом NANC-регуляции («неадренэргического- не-

холинэргического») при ее активации начинают проявляться и «побочные эффекты», обус-

ловленные снижением порога возбудимости миоцитов и развитием состояния гиперактив-

ности гипертрофированного мочевого пузыря, что мы обнаружили в большинстве наших 

экспериментов с ИВО различной длительности. 

Для того, чтобы определить значимость нарушений в системе регуляции сокращений 

для формирования гиперактивности детрузора, мы проанализировали состояние адрено- и 

холинэргического звеньев регуляции у животных с признаками гиперактивности мочевого 

пузыря, сравнив их с теми случаями, когда эти признаки не выявлялись. 

Оказалось, что в гиперактивном мочевом пузыре практически отсутствует расслаб-

ляющий эффект норадреналина (рис. 35). Амплитуда сокращений фрагментов гиперактив-

ного мочевого пузыря в ответ на их электростимуляцию практически не менялась при не-

большой тенденции к усилению сокращений в ряде опытов. Блокада α-адренорецепторов 

доксазозином на фоне действия норадреналина (показатель активности β-адренорецепторов) 

также вместо расслабляющего эффекта вызывала некоторое усиление сокращений. 
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Рисунок 35. Влияние норадреналина (НА) без или с предварительной 

блокадой α-адренорецепторов доксазозином (Докс+НА) на амплитуду 

 сокращений мочевого пузыря без или с признаками гиперактивности (ГА)  

детрузора (в % от исходных значений). 

 
Такие изменения свидетельствуют об уменьшении функциональных возможностей 

расслабляющего звена регуляции сокращений гиперактивного детрузора. Полученные ре-

зультаты согласуются с клиническими данными о низкой эффектиивности α-адренобло-

каторов при терапии больных ДГПЖ с признаками гиперактивности мочевого пузыря, а 

также подтверждают целесообразность применения в этих случаях стимуляторов β-адре-

норецепторов, что в настоящее время исследуется (Chapple C.R. еt al., 2014; Yamaguchi O. et 

al., 2014; Calmasini F.B. et al., 2015) 

Изменения холинэргического регуляторного звена в гиперактивном мочевом пузыре 

также отличались от его состояния в стабильном детрузоре, что проявлялось уменьшеним 

степени ингибирования сокращений атропином. В опытах со стабильным мочевым пузырем 

уменьшение амплитуды сокращений составило 68±10%, а в экспериментах с гиперактивным 

мочевым пузырем лишь на 48±7% (p<0,05) 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что в гиперактивном мочевом пузыре 

полярно меняется эффект стимуляции β-адренорецепторов, преобразуясь из расслабляющего 

в стимулирующий сокращения, и, возможно, с сопутствующими изменениями активности α-
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адренорецепторов, при уменьшении функциональной значимости холинэргического звена 

регуляции. Таким образом, баланс двух взаимоуравновешивающих звеньев – адренэргичес-

кого (расслабляющего) и холинэргического (стимулирующего) сдвигается в сторону актива-

ции сократительной активности. 

Обращает на себя внимание однотипность выявленных нарушений в системе регуля-

ции сокращений мочевого пузыря при длительных сроках ИВО и при формировании гипер-

активности детрузора. Это согласуется с полученными нами данными о прогрессивном воз-

растании частоты выявления гиперактивности при увеличении сроков ИВО и 100%-й выяв-

ляемости этого состояния у крыс с 3-месячной обструкцией мочевых путей. Возрастание 

функциональной значимости NANC («неадренэргического нехолинэргического») в гипертро-

фированном мочевом пузыре на фоне ослабления значимости холин- и адренэргической 

регуляции вносит свой вклад в инициацию спонтанной сократительной активности детрузо-

ра вне фазы изгнания мочи за счет активации пуринергических рецепторов, усиленной про-

дукции оксида азота и простагландинов, провоцирующих спонтанные сокращения детрузора 

(Pandita R.K. et al., 2000; O`Reilly B.A. et al., 2001; Felsen D. et al,, 2003). 

 

Оценка обратимости функциональных расстройств мочевого пузыря 

при различной длительности ИВО 

Важным моментом, определяющим нормализацию мочеиспускания у больных после 

оперативного лечения и устранения механического препятствия эвакуации мочи, является 

определение возможности обратного развития функциональных нарушений. С этой целью 

мы провели серию экспериментов, в которых через 1 неделю, 1 месяц и 3 месяца после моде-

лирования ИВО удаляли лигатуру, суживающую предпузырный отдел уретры, устраняя 

таким образом ее механическое сужение. Животных обследовали через 2 недели после 

снятия лигатуры. 

При всех сроках моделирования ИВО после ликвидации обструкции отмечалось 

уменьшение степени гипертрофии мочевого пузыря, наиболее выраженное после 1-недель-

ной и 1-месячной обструкции. Масса мочевого пузыря при этом сроке ИВО уменьшалась с 
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0,77±0,04 до 0,47±0,02 гр, то есть на 39%. При 1-месячной ИВО после ликвидации обструк-

ции масса мочевого пузыря уменьшилась с 1,16±0,03 гр до 0,69±0,03 гр (на 40%), тогда как у 

крыс после 3-месячной ИВО она уменьшилась с 1,29±0,05 гр лишь до 1,16±0,06 гр, то есть, 

всего на 10%. Следовательно, устранение избыточной функциональной нагрузки после 3-

месячной ИВО приводило лишь к незначительному уменьшению степени гипертрофии де-

трузора, тогда как при менее длительной обструкции это сопровождалось существенным 

уменьшением массы органа. 

Отношение «масса/объем» мочевого пузыря, характеризующее возможности функцио-

нальной компенсации за счет увеличенной массы органа, также менялось по-разному при 

ИВО различной длительности (рис. 36). Если в опытах с относительно небольшими сроками 

обструкции через 2 недели после ликвидации ИВО этот показатель нормализовался (0,42 

после 1-недельной ИВО при норме 0,40) или приближался к норме (0,37 после 1-месячной 

ИВО), то после 3-месячной ИВО он оставался значительно сниженным (0,29), что характе-

ризовало сохранение выраженной функциональной недостаточности. 

 

Рисунок 36. Изменение отношения «масса/объем» мочевого пузыря крысы  

через 2 недели после ликвидации ИВО различной длительности 

 
Остаточная моча у крыс, перенесших 1-недельную или 1-месячную ИВО, через 2 

недели после ликвидации обструкция не определялась, тогда как в опытах с 3-месячной 
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обструкцией она сохранялась у всех крыс, хотя и уменьшалась (с 3,8±0,1 до 1,2±0,1 мл), что 

подтверждало сохранение функциональной недостаточности детрузора у этих животных.   

Важными характеристиками функционального состояния мочевого пузыря являются 

параметры инфузионной цистометрии. У всех крыс после ликвидации обструкции независи-

мо от ее длительности выявлялась нормализация базального внутрипузырного давления 

(Pdet) и давления при начале мочеиспускания, что подтверждало ликвидацию ИВО             

(табл. 12).  

В то же время амплитуда спонтанных колебаний детрузорного давления (∆Pdet) в 

опорожненном и наполненном мочевом пузыре нормализовалась только в опытах с 1-не-

дельной обструкцией, что подтверждало исчезновение гиперактивности мочевого пузыря у 

тех животных, у которых она выявлялась на фоне ИВО. После 1-месячной ИВО ее ликви-

дация приводила к исчезновению гиперактивности детрузора у 40% обследованных живот-

ных при достоверном уменьшении амплитуды регистрируемых спонтанных сокращений, а 

после 3-месячной ИВО ее ликвидации практически не улучшала ситуации. У всех животных 

сохранялась гиперактивность детрузора с высокоамплитудными спонтанными колебаниями 

внутрипузырного давления.  

Таким образом, после 3-месячной обструкции развившиеся функциональные нару-

шения оказались мало подвержены обратному развитию, сохраняясь почти на том же уровне 

после устранения механического препятствия эвакуации мочи. 

Исследование состояния кровоснабжения мочевого пузыря, оцененного по величине 

кардиального пика С1 в спектре колебаний импеданса, показало, что после ликвидации 

непродолжительной ИВО (1 неделя) кровоснабжение органа полностью восстанавливается. 

Как в опорожненном, так и в наполненном мочевом пузыре значения пика С1 достоверно не 

отличались от значений, полученных в опытах на интактном мочевом пузыре (0,63±0,03 усл. 

ед. в опорожненном мочевом пузыре и 0,49±0,02 в наполненном мочевом пузыре (рис 37А и 

37Б). 
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Таблица 12.  

Измерение параметров инфузионной цистометрии 

после ликвидации ИВО различной длительности 

 
Базальное 

Pdet 

Pdet при 

мочеиспус-

кании 

∆Pdet 

базальное 

∆Pdet при 

макс. 

Наполнении 

% крыс с 

гиперактив

ностью 

Норма 2,8±0,2 36,8±2,1 3,6±0,7 4,9±0,4 0 

1 неделя после ИВО: 

до ликвидации 
 

3,2±0,2 

 

47,3±2,2 

 

5,1±0,6 

 

7,6±0,6 

 

37% 

после ликвидации 
 

2,9±0,1 

 

35,9±1,9* 

 

3,9±0,5 

 

5,7±0,4 

 

0 

1 месяц после  ИВО:  

до ликвидации 
 

4,5±0,2 

 

49,8±2,6 

 

9,8±0,8 

 

12,9±0,8 

 

100% 

после ликвидации 
 

3,1±0,2* 

 

39,4±2,4* 

 

6,6±0,6* 

 

8,3±0,6* 

 

60% 

3 месяца после ИВО: 

до ликвидации 
 

4,8±0,2 

 

51,6±3,4 

 

12,8±1,3 

 

13,1±1,2 

 

100% 

после ликвидации 
 

3,3±0,1** 

 

40,5±2,6* 

 

10,7±0,7 

 

11,5±0,8 

 

100% 

 
 Примечание: * - различия достоверны при p<0,05 по сравнению с параметрами до 

ликвидации обструкции. 

В опытах с 1-месячной ИВО также выявилась явная тенденция к восстановлению 

микроциркуляции в стенке мочевого пузыря после ликвидации обструкции, однако, значения 

пика С1 не достигали нормальных значений (0,48 ±0,02 усл. ед. в опорожненном мочевом 

пузыре и 0,43±0,01 усл. ед. в наполненном мочевом пузыре). Однако, при этом было отме-

чено более чем двукратное возрастание этого показателя, что свидетельствует о явной 

положительной динамике в улучшении кровоснабжения органа. 
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  А   Б 

Рисунок 37. Изменение параметров кровоснабжения мочевого пузыря (значения пика С1) 

через 2 недели после оликвидации ИВО различной длительности. А – при опорожненном 

мочевом пузыре, Б – при максимально наполненном мочевом пузыре. Горизонтальными 

линиями обозначены верхний и нижний диапазон нормы (у интактных крыс). 

 

В экспериментах с 3-месячной ИВО улучшение состояния микроциркуляции в стенке 

мочевого пузыря после ликвидации обструкции оказались наименее выраженными Значения 

пика С1 возрастали лишь до 0,29±0,01 усл.ед. в опорожненном мочевом пузыре и до 

0,32±0,01 в наполненном мочевом пузыре, но эти значения оставались значительно ниже 

нормы. 

Таким образом, уменьшение функциональных расстройств после ликвидации ИВО 

непродолжительной длительности сопровождается существенным улучшением ранее 

нарушенного кровоснабжения детрузора, тогда как сохранение выраженной дисфункции 

мочевого пузыре опосредуется стойко сниженной микроциркуляцией. 

Подтверждением этому явилось проведение корреляционного анализа между изме-

нением массы гипертрофированного пузыря после ликвидации обструкции различной дли-

тельности и изменением состояния его кровоснабжения (∆ С1) (табл. 13). Рассчитанный 

коэффициент корреляции Пирсона r между этими показателями составил r=0,971, что отра-

жает очень высокую степень достоверности (p<0,001) взаимосвязи изменений этих пара-

метров.  
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Таблица 13.  

Корреляционный анализ взаимосвязей между изменением массы мочевого пузыря (МП), 

состоянием его кровоснабжения (пик С1) и амплитуды спонтанных колебаний 

внутрипузырного давления (Pdet) после ликвидации ИВО различной длительности 

Сравниваемые показатели 
Коэффициент корреляции 

Пирсона 
Р 

∆ Массы МП/∆ пика С1 0,971 <0,001 

∆Pdet/∆C1 опорожненного МП 0,437 <0,05 

∆Pdet/∆C1 наполненного МП 0,781 <0,001 

∆Массы/∆Pdet пустого МП 0,640 <0,01 

∆Массы/∆Pdet наполненного МП 0,908 <0,001 

 

Аналогичным образом мы рассчитали коэффициент корреляции Пирсона между 

изменениями амплитуды спонтанных колебаний внутрипузырного давления (∆Pdet) и изме-

нениями состояния кровоснабжения мочевого пузыря (∆C1), а также между изменениями 

массы мочевого пузыря и ∆Pdet. Оказалось, что взаимосвязь между спонтанной активностью 

детрузора и состоянием его кровоснабжения в опорожненном состоянии также носит досто-

верный характер, хотя и менее значимый. Коэффициент корреляции Пирсона между этими 

параметрами составил r=0,437, при значимости достоверности p<0,05, однако, при оценке 

взаимосвязи этих параметров при наполненном мочевом пузыре корреляция оказалась су-

щественно более значимой. Коэффициент корреляции Пирсона составил r=0,781, при 

p<0,001. 

При определении корреляции между изменением массы мочевого пузыря и ампли-

туды спонтанных колебаний внутрипузырного давления после ликвидации обструкции также 

была выявлена высокодостоверная зависимость. При опорожненном мочевом пузыре коэф-

фициент корреляции Пирсона составил 0,640 (p<0,01), а при наполненном мочевом пузыре 

корреляция еще больше возрастала: коэффициент корреляции Пирсона составил 0,908 при 

p<0,001. 
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Таким образом, нами подтверждена существенная взаимосвязь между длительностью 

ИВО, изменением массы мочевого пузыря (то есть, изменением степени его гипертрофии), 

состоянием его кровоснабжения и выраженностью функциональных расстройств. При этом 

важно отметить, что степень корреляции этих параметров возрастала в условиях функцио-

нальной нагрузки на мочевой пузырь (его переполнение), что по нашему мнению отражает 

состояние компенсаторных возможностей гипертрофированного мочевого пузыря. 

 
Влияние терапии α-адреноблокаторами на восстановление  

функции мочевого пузыря после ликвидации длительно существующей ИВО 

В предыдущих опытах мы выявили частичную обратимость функциональных нару-

шений мочевого пузыря после ликвидации ИВО, длившейся 1 месяц, и слабую тенденцию к 

улучшению его функции после 3-месячной обструкции. Факторами, которые могут способ-

ствовать сохранению дисфункции детрузора, по нашим данным могут быть сохранение на-

рушенного кровоснабжения органа, а также нарушение вегетативной регуляции сократитель-

ной активности, проявляющейся в уменьшении расслабляющих эффектов, реализуемых 

через β-адренорецепторы, что предполагает относительное возрастание значимости α-

адренэргических воздействий.  

В связи с этим, мы посчитали целесообразным оценить у животных после ликвидации 

1- и 3-месячной обструкции влияние терапии α-адреноблокаторами на восстановление функ-

циональной полноценности мочевого пузыря, выраженность его гипертрофии и состояние 

кровоснабжения. 

В этих опытах со следующего дня после снятия лигатуры с предпузырного отдела 

уретры (ликвидация ИВО) животные получали α-блокатор доксазозин, растворенный в 

питьевой воде из расчета 0,1 мг/кг/сутки. Выбор этого препарата был основан на его лучшей 

растворимости в воде по сравнению с другими препаратами этого ряда, а также на основании 

данных, что эффективность этого препарата сопоставима с эффективностью других α-

адреноблокаторов, используемых в клинической практике (Abolyosr A. et al., 2013; Araki T. et 

al., 2013).  
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Широко известно положительное влияние α-блокаторов в отношении уменьшения 

выраженности дизурических расстройств у больных ДГПЖ, а также для терапии расстройств 

мочеиспускания, сохранившихся после оперативного лечения (Andersson K.E., 2007; Hadi N. 

et al., 2013; Descazeaud A. et al., 2015, Silva J. et al., 2015). Однако, целью наших эксперимен-

тов было изучение эффекта от профилактического применения этих препаратов, а также 

взаимосвязь их положительного влияния на состояние кровоснабжения мочевого пузыря и 

степень гипертрофии. Дополнительным фактором, указывающим на целесообразность этого 

исследования, являются данные литературы об улучшении кровоснабжения обструктивного 

мочевого пузыря у больных ДГПЖ при терапии α-адреноблокаторами (Matsumoto S. et al., 

2008; Okutsu H. еt al., 2010; Mizuno H et al., 2010), а также о возможности уменьшения гипер-

трофии мочевого пузыря на фоне терапии препаратами этой группы (Milicevic S., 2012; 

Eghbali K. et al. 2013), хотя не все авторы находили эти изменения (Yono M. et al., 2008). 

Результаты исследования показали, что профилактическая терапия доксазозином в 

течение 2 недель после ликвидации ИВО существенно улучшает параметры функциониро-

вания мочевого пузыря по сравнению с опытами без проведения этой терапии как в опытах с 

1-месячной, так и с 3-месячной ИВО. 

После ликвидации 1-месячной ИВО терапия доксазозином приводит к достоверному 

снижению базального внутрипузырного давления, а также уменьшению амплитуды спонтан-

ных сокращений детрузора вне фазы мочеиспускания, достигая значений даже ниже нормы 

(p<0,05) (табл. 14). При этом ни у одного животного через 2 недели терапии не выявилось 

превышения контрольных значений амплитуды спонтанных колебаний Pdet, то есть у них 

исчезала гиперактивность детрузора, наблюдаемая у 60% животных в опытах без терапии α-

адреноблокатором.  

В опытах с 3-месячной ИВО после ликвидации обструкции базальное внутрипу-

зырное давление на фоне терапии доксазозином достоверно снижалось как по сравнению с 

опытами без терапии, так и по сравнению с нормальными значениями этого показателя, по-

лученного у интактных крыс (табл. 15). 
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Таблица 14. 

Параметры инфузионной цистометрии у крыс после ликвидации 1-месячной ИВО 

 без или с терапией доксазозином (см. водн. ст.) 

Параметры Норма 
После ИВО 

без терапии 

После ИВО 

с доксазозином 

Pdet базальное 2,8±0,2 3,1±0,2 1,7±0,1*
#
 

Pdet при мочеиспускании 36,8±2,1 39,4±2,4 34,8±0,6 

∆Pdet на фоне инфузии 4,9±0,4 8,3±0,6 2,3±0,2*
#
 

% крыс с гиперактивностью МП 0 60% 0 

 
Достоверность различий: * - p<0,05 по сравнению с опытами без терапии, #- p<0,05 по 

сравнению с нормой. 

Таблица 15. 

Параметры инфузионной цистометрии у крыс после ликвидации  

3-месячной ИВО без или с терапией доксазозином (см. водн. ст.) 

Параметры Норма 
После ИВО 

без терапии 

После ИВО 

с доксазозином 

Pdet базальное 2,8±0,2 3,3±0,1 2,1±0,1***,
#
 

Pdet при мочеиспускании 36,8±2,1 40,5±2,6 33,7±1,5* 

∆Pdet на фоне инфузии 4,9±0,4 11,5±0,8 5,9±0,6*** 

% крыс с гиперактивностью МП 0 100% 30%* 

 
Достоверность различий: * - p<0,05, *** - p<0,001 по сравнению с опытами без терапии,  

# - p<0,05 по сравнению с контролем. 

Достоверно уменьшались также величина внутрипузырного давления, при котором 

начиналось мочеиспускание, а также средние значения спонтанных колебаний Pdet вне фазы 

мочеиспускания. При этом средние значения по всей группе животных достоверно не 

отличались от контрольных цифр, хотя у 30% крыс сохранялись повышенные значения этого 

показателя, что было достоверно меньше, чем в опытах без терапии α-блокатором. 
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Исследование влияния 2-недельной терапии доксазозином на состояние кровоснаб-

жения мочевого пузыря после ликвидации ИВО выявило ускорение его восстановления по 

сравнению с опытами без терапии этим препаратом. В опытах с 1-месячной ИВО через 2 

недели после ее ликвидации без медикаментозной терапии мощность пика С1 возрастала с 

34,4% от нормы до 75%, а на фоне терапии доксазозином - до 87,3% (табл. 16).  После 

ликвидации 3-месячной обструкции кровоснабжение мочевого пузыря через 2 недели сос-

тавляло 45,3% и 54,7% от нормы без лечения и на фоне лечения доксазозином соответ-

ственно. 

Таблица 16. 

Влияние профилактической терапии доксазозином на восстановление кровоснабжения 

мочевого пузыря и уменьшение его гипертрофии после ликвидации ИВО 

Серии 

Пик С1 (усл. ед.) Масса мочевого пузыря (гр) 

Без терапии 
Терапия 

доксазозином 
Без терапии 

Терапия 

Доксазозином 

Норма 0,64±0,04 0,19±0,02 

После 1 мес. ИВО 
0,48 ±0,02 

(75,0%) 

0,56±0,02* 

(87,5%) 

0,69±0,03 

(363,2%) 

0,43±0,04** 

(226,3%) 

После 3 мес. ИВО 
0,29±0,01 

(45,3%) 

0,35±0,02* 

(54,7%) 

1,16±0,06 

(610,5%) 

0,96±0,05* 

(505,3%) 

Достоверность различий: * - p<0,05б ** - p<0,01. 

 

Профилактическое назначение α-адреноблокатора способствовало также ускорению 

обратного развития гипертрофии мочевого пузыря после ликвидации ИВО. После 1-месяч-

ной ИВО ее ликвидация привела к уменьшению массы мочевого пузыря через 2 недели в 

опытах без терапии примерно в 2 раза (с 610,5% до 363% от нормы), а на фоне терапии 

доксазозином - почти в 3 раза (до 226% от нормы). В опытах с 3-месячной ИВО изменения 

были менее выражены. Через 2 недели после устранения ИВО масса мочевого пузыря умень-

шилась с 678% до 610,5% от нормы в опытах без терапии и до 505,3% от нормы в опытах с 

терапией доксазозином. 
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Таким образом, проведенные эксперименты выявили существенное положительное 

влияние терапии α-адреноблокаторами, начатой сразу же после ликвидации длительно су-

ществующей ИВО, для профилактики сохранения дизурических расстройств после ликвида-

ции обструкции. При этом выраженность эффекта зависела от длительности существования 

ИВО - она была более эффективной при ИВО меньшей длительности. Ускорение восста-

новления параметров уродинамики было связано с более выраженым восстановлением кро-

воснабжения мочевого пузыря и обратным развитием его гипертрофии.  

 

В заключение 

Результаты наших исследований свидетельствуют, что использованная нами экспери-

ментальная модель расстройств мочеиспускания при ДГПЖ адекватно отражает суть разви-

вающихся нарушений и позволяет изучить патогенез дисфункции детрузора и ее связь с 

гемодинамическими, морфологическими и физиологическими изменениями в мочевом пузы-

ре. Проведенные эксперименты показали, что гипертрофия детрузора развивается уже в 

ранних сроках развития ИВО, а при длительном существовании обструкции гипертрофия 

прогрессирует и сопровождается снижением функциональной активности мочевого пузыря, 

как его эвакуаторной составляющей, так и накопительной (появление спонтанной сократи-

тельной активности). Показателем функциональной полноценности гипертрофированного 

детрузора может быть прирост его массы в соотношении с увеличением функциональной 

емкости и с объемом остаточной мочи. Важным патогенетическим фактором развития дис-

функции мочеиспускания является ухудшение кровоснабжения обструктивного мочевого 

пузыря, которое при длительном существовании обструкции может длительно сохраняться 

даже после ликвидации механического препятствия оттоку мочи, что может определять сох-

ранение гиперактивности детрузора. 

В значительной степени функциональная декомпенсация мочевого пузыря связана с 

постепенно развивающимися дистрофическими изменениями гладкомышечных клеток де-

трузора и их трансформацией в миофибробласты, что сопровождается разрастанием соеди-

нительной ткани.  
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При этом нарушается нейрогенная регуляция функции мочевого пузыря, проявляю-

щаяся в ослаблении функциональной значимости β-адренорецепторов, ответственных за 

функцию расслабления детрузора. Значительное снижение сократительной активности моче-

вого пузыря в сочетании с повышением его тонуса в результате снижения расслабляющего 

эффекта адреномедиаторов создает предпосылки для развития острой задержки мочи.  

Уменьшение функциональной активности β-адренорецепторов подразумевает относительное 

возрастание значимости α-адренэргических воздействий, ответственных за усиление сокра-

тительной активности детрузора и повышение его тонуса. В этой связи полученные нами 

данные подтверждают патофизиологическую целесообразнолсть применения α-адреноблока-

торов для профилактики и терапии острой задержки мочи и уменьшения выраженности 

симптомов гиперактивности детрузора (ургентность мочеиспускания). Наши данные указы-

вают на перспективность профилактического использования препаратов этой группы для 

уменьшения выраженности ирритативных симптомов в раннем послеоперационном периоде 

у больных ДГПЖ, подвергнутых оперативному лечению, что в дальнейшем будет нами 

проверено в клинических исследованиях.  

 Развивающаяся дисфункция детрузора при длительно существующей ИВО в далеко 

зашедшей стадии может сохраняться после ликвидации обструкции, что обусловлено сохра-

нением расстройств кровоснабжения гипертрофированного мочевого пузыря. Выявленная 

нами существенная взаимосвязь между степенью восстановления кровоснабжения мочевого 

пузыря после ликвидации обструкции с реверсией гипертрофии детрузора и сохранением 

дисфункции мочевого пузыря создает основу для определения прогностических параметров, 

характеризующих вероятность сохранения дизурических расстройств после оперативного 

лечения больных ДГПЖ, что позволит выявить больных с высоким риском сохранения 

дисфункции детрузора, оценить необходимость выполнения операции у них, а также обос-

новать необходимость профилактической медикаментозной терапии в раннем послеопе-

рационном периоде. Возможность оценивать выраженность ИВО и риск сохранения дис-

функции мочевого пузыря после оперативного лечения с помощью неинвазивных методов 

может быть реальной альтернативой КУДИ. 
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ГЛАВА 4.  

ОПТИМИЗАЦИЯ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ДГПЖ  

 

Поскольку оперативное лечение больных ДГПЖ позволяет в подавляющем большин-

стве случаев полностью ликвидировать фактор обструкции, но при этом лишь у 2/3 больных 

устранить ирритативные расстройства мочеиспускания (см. обзор литературы), мы сочли 

необходимым сконцентрировать наши исследования по улучшению функциональных ре-

зультатов операции преимущественно на проблеме недопущения сохранения симптоматики 

гиперактивности мочевого пузыря в ближайшем и более отдаленном послеоперационном 

периодах, поскольку именно этот фактор является основным в ухудшении качества жизни 

этих пациентов. 

При решении данной задачи мы ориентировались на результаты проведенных экспе-

риментов, показавших, что в формировании ирритативных расстройств мочеиспускания 

важную роль играют такие факторы, как длительность существования ИВО, выраженность 

развивающейся компенсаторной гипертрофии детрузора, соотношение массы гипертрофи-

рованного мочевого пузыря и его объема (в том числе и остаточной мочи), ухудшение кро-

воснабжения обструктивного мочевого пузыря с формированием хронической гипоксии 

детрузора, что способствует ухудшению параметров его сократительной активности и повы-

шению возбудимости гладкомышечных клеток, приводящей к развитию спонтанных сок-

ращений детрузора, а также нарушению вегетативной регуляции мочевого пузыря, прояв-

ляющейся в относительном ослаблении адренэргических нейрогенных влияний, ответствен-

ных за расслабление детрузора с относительным увеличением холинэргических воздействий, 

способствующих повышению тонуса мочевого пузыря. При достижении выраженности этих 

факторов до определенного порога развившиеся функциональные нарушения лишь частично 

подвергаются обратному развитию, сохраняясь после ликвидации обструкции. Однако, они 

не являются полностью необратимыми, поскольку могут быть уменьшены терапией α-адре-

ноблокаторами. 

Целью наших клинических исследований на первом этапе была оценка клинической 

значимости выявленных в ходе экспериментальных исследований неинвазивных критериев, 
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характеризующих функциональное состояние мочевого пузыря и которые могут быть 

потенциально полезными для оценки степени риска сохранения выраженной дисфункции 

мочеиспускания после оперативного лечения больных ДГПЖ. В этот анализ вошли истории 

болезни 60 пациентов, оперированных в период с февраля 2010 года по февраль 2011 года (1-

я группа больных). В эту группу вошли все пациенты, госпитализированные в нашей 

клинике для решения вопроса об оперативном лечении. 

Учитывая существенные различия возможностей исследований в условиях экспери-

мента и клиники, мы попытались адаптировать выявленные в ходе экспериментов показа-

тели к возможностям диагностики в клинических условиях или найти им адекватный экви-

валент.  

На втором этапе клинических исследований мы оценили перспективность использо-

вания комплекса выбранных наиболее информативных параметров для повышения эффек-

тивности оперативного лечения больных ДГПЖ за счет оценки степени риска сохранения 

расстройств мочеиспускания после оперативного лечения и профилактики сохранения симп-

томов гиперактивности мочевого пузыря в послеоперационном периоде, в том числе с 

использованием медикаментозной терапии. Эту группу составили 76 больных (2-я группа), 

отобранных для оперативного лечения на основании анализа имеющихся у них или отсут-

ствующих факторов риска сохранения дисфункции мочеиспускания. Кроме того, в этой 

группе все больные в раннем послеоперационном периоде получали профилактическую 

терапию тамсулозином для уменьшения риска сохранения симптомов гиперактивности мо-

чевого пузыря и ускорения процесса нормализации мочеиспускания в послеоперационном 

периоде, возможность чего была доказана в проведенных нами экспериментальных иссле-

дованиях. 

 
Оценка функциональных результатов оперативного лечения 

 больных ДГПЖ, оперированных в 2010-2011 гг.  

Ретроспективный анализ историй болезни больных этой группы, согласно использо-

ванной нами Международной системе суммарной оценки заболеваний предстательной 
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железы в баллах (IPSS). показал, что проведенное хирургическое лечение привело к полной 

ликвидации обструктивной симптоматики у всех 60 больных. 

При анкетировании по IPSS количество обструктивных баллов при выписке больных 

из стационара уменьшилось с 17,6±2,4 до 1,1±0,4. Показатели урофлоуметрии после 

операции достигли нормальных значений. Qmax возросла с 8,3±0,7 до 16,4±1,7 мл/сек, а 

Qсред – с 4,9±0,4 до 12,1±0,6 мл/сек (p<0,01).  

В соответствии с изменениями параметров урофлоуметрии в положительную сторону 

менялись показатели функционального состояния мочевого пузыря. Объем мочевого пузыря 

после операции достоверно уменьшался, что свидетельствовало о существенном облегчении 

изгнания мочи. Максимальный объем уменьшился с 351±23 мл до 225±14 мл (p<0,05). Ос-

таточная моча у всех оперированных больных не превышала 50мл. 

В то же время ирритативные симптомы у большинства пациентов уменьшались зна-

чительно медленнее, а у ряда больных сохранялись более 1 месяца, существенно ухудшая 

качество их жизни. Лишь у 24 из 60 больных (40%) при выписке мочеиспускание полностью 

нормализовалось – сумма обструктивных баллов уменьшилась с 10,0±0,7 до 3,9±0,3 при 

показателе качества жизни Qol - 0-1 балла. У остальных больных сохранились более или 

менее выраженные ирритативные расстройства мочеиспускания. В соответствие со степенью 

этих расстройств мы выделили группы с удовлетворительным функциональным результатом 

(сумма ирритативных баллов 7-9 при QoL=2) и неудовлетворительным результатом опера-

ции (сумма ирритативных баллов ≥10 баллов и QoL=3-4). Удовлетворительный результат 

был достигнут у 27 (45%) пациентов, а плохой – у 9 больных (15%) (рис. 38). 

 У этих пациентов ирритативная симптоматика уменьшилась лишь на 24%, несмотря 

на полную ликвидацию симптомов обструкции, в связи с чем эти больные по-прежнему 

оценивали качество своей жизни в 3-4 балла, тогда как у пациентов с хорошим функцио-

нальным результатом оперативного лечения выраженность ирритативных расстройств мо-

чеиспускания уменьшилась на 61%, а качество жизни эти больные оценивали в 0-2 балла 

(табл. 17). 
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Рисунок 38. Распределение больных в процентном соотношении  

в зависимости от функционального результата оперативного лечения 

 

Таблица 17. 

Структура симптоматики по шкале IPSS у больных с аденомой предстательной  

железы до и после оперативного лечения 

 Общая сумма 

баллов 

Обструктивные 

симптомы 

Ирритативные 

симптомы  

Качество 

жизни 

 С хорошим результатом операции 

До операции 26,9±1,8 16,9±0,6 10,0±0,7 5,0±0 

Через 1 месяц 4,9±0,7 1,0±0,2 3,9±0,3 1,1±0,1 

 С удовлетворительным и плохим результатом операции 

До операции 28,5±2,0 16,0±0,6 12,5±0,6 5,0±0 

Через 1 месяц 10,5±0,9* 1,0±0,3 9,5±0,6*** 2,8±0,2*** 

 
Статистически достоверные различия: * - p<0,05, *** - p<0,001. 

 
Таким образом, больше чем у половины оперированных больных после оперативного 

лечения сохранилась ирритативная симптоматика различной степени выраженности. Это 

позволяет нам предположить, что в сохранении ирритативной симптоматики определяющую 

роль играют определенные биологические факторы, имевшиеся у больных до операции и 
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вызывающие стойкое сохранение расстройств мочеиспускания. Значимость некоторых из 

таких факторов мы попытались определить при дальнейшем анализе.  

 

Определение клинической значимости прогностических факторов, 

 связанных с сохранением ирритативной симптоматики после  

оперативного лечения больных ДГПЖ 

По современным представлениям оперативное лечение безусловно показано больным 

ДГПЖ, имеющим выраженную обструктивную симптоматику и малоэффективно у больных 

с расстройствами мочеиспускания, обусловленными другими причинами (в частности, ги-

перактивностью мочевого пузыря), которым возможно помочь с помощью медикаментозной 

терапии без оперативного лечения. Особую сложность представляют пациенты, у которых 

имеется явно выраженная ИВО и в то же время имеются значительные ирритативные рас-

стройства. Именно у этой категории пациентов достаточно трудно определить, насколько 

оперативное лечение улучшит их качество жизни. Проведенный нами анализ подтвердил это 

положение. Лишь у 40% оперированных больных мочеиспускание полностью нормализо-

валось, а у 14% операция вообще не привела к существенному улучшению качества жизни. 

Современные методы обследования лишь частично позволяют решить дилемму – ре-

комендовать больному операцию или предложить ему медикаментозную терапию. Рекомен-

дации Европейского общества урологов заключают, что исследование состояния уродина-

мики должно проводиться пациентам, у которых предполагается оперативное вмешатель-

ство, или в тех случаях, когда объем мочеиспускания не превышает 150 мл при максималь-

ной скорости мочеиспускания <15 мл/сек, у больных в возрасте 50-80 лет при наличии 

остаточной мочи более 300 мл, а также при подозрении на нейрогенный характер рас-

стройств мочеиспускания, при  двустороннем гидронефрозе и после радикальных операций в 

области таза или неэффективных инвазивных вмешательств. Безусловно, наиболее информа-

тивным из методов исследования состояния уродинамики является комплексное уродинами-

ческое исследование (КУДИ). Исследование зависимости «объем/давление» и параметров 

мочеиспускания дают информацию в отношении сократимости детрузора и наличия у боль-
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ного инфравезикальной обструкции, тогда как инфузионная цистометрия дает информацию о 

емкости мочевого пузыря, эластичности его стенки и наличии гиперактивности детрузора 

(ГАМП). Однако, эти исследования являются инвазивными, создают определенный диском-

форт для больного в связи с продолжительностью исследования, а также несут риск развития 

мочевой инфекции, гематурии. Кроме того, неясно, насколько показаны эти исследования 

для рутинной практики, а также их возможность предсказывать исход оперативного лечения 

больных с синдромом нижних мочевых путей (Parsons BA, et al., 2011). В связи с этим, 

актуальным является вопрос изучения возможности неинвазивной оценки состояния уроди-

намики у больных ДГПЖ и СНМП (D`Ancona C.A. et al., 2008; Valentini F.A. et al., 2008; 

Elterman D.S. et al., 2013; Losco G. et al., 2013). С учетом тенденции к более широкому 

использованию неинвазивных методов диагностики функционального состояния детрузора 

мы постарались оценить, насколько некоторые из этих методов могут быть полезными в 

прогнозировании функционального исхода оперативного лечения больных ДГПЖ. При этом 

мы хотели бы оценить возможности комплекса этих методов в качестве скриннинговой диаг-

ностики, не в отношении наличия или отсутствия ИВО, а в отношении вероятности сущест-

вования гиперактивности мочевого пузыря и возможности сохранения этих расстройств 

после оперативного лечения. В этом плане мы проанализировали как традиционные методы 

предоперационного урологического обследования, так и другие показатели с учетом прове-

денных нами экспериментальных исследований. 

Проведенные экспериментальные исследования показали, что развитию гиперактив-

ности мочевого пузыря при ИВО, сопровождающей ДГПЖ, и ее сохранению после ликвида-

ции обструкции могут способствовать следующие факторы: 

- длительность ИВО; 

- стойкое ухудшение кровоснабжения мочевого пузыря; 

- степень гипертрофии детрузора; 

- развитие признаков функциональной декомпенсации, проявляющейся в уменьшении 

соотношения массы детрузора и объема мочевого пузыря; 
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- появление на фоне обструкции выраженных спонтанных сокращений детрузора, 

приводящих к повышению внутрипузырного давления, то есть наличие гиперактив-

ности детрузора в предоперационном периоде; 

- нарушение вегетативной регуляции мочевого пузыря с уменьшением функциональной 

значимости расслабляющих эффектов адренэргических воздействий. 

Значимость этих, а также некоторых других факторов в клинических условиях мы 

попытались оценить, используя доступные методы получения соответствующей информа-

ции. Конечной целью нашего анализа была разработка диагностических критериев вероят-

ности сохранения дизурических расстройств (то есть, факторов риска) после оперативного 

лечения ДГПЖ и устранения фактора обструкции. При этом эти критерии должны быть 

разработаны на основе неинвазивных методов исследования, чтобы их можно было исполь-

зовать в качестве скриннинговой диагностики существования факторов риска у всех боль-

ных, требующих оперативного лечения. 

 
Оценка состояния кровоснабжения мочевого пузыря 

Хотя в проведенных нами экспериментальных исследованиях этот фактор был приз-

нан одним из основных, определяющих формирование гиперактивности мочевого пузыря, у 

нас, к сожалению, не было возможности оценить его прогностическую значимость в отноше-

нии прогнозирования эффективности оперативного лечения больных ДГПЖ в клинических 

условиях в связи с недоступностью методов оценки состояния кровоснабжения мочевого 

пузыря. В связи с этим мы оценили значимость других клинических показателей, способных 

косвенно характеризовать возможность сохранения дисфункции мочевого пузыря после 

оперативного лечения больных ДГПЖ. 

 
Длительность заболевания 

Средняя длительность существования ДГПЖ у больных с хорошим, удовлетворитель-

ным и плохим функциональным результатами оперативного лечения существенно не раз-

личалась, составляя соответственно 3,1±2,4, 3,8±1,4 и 3,5±1,1 года (табл. 18). Однако, если 
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учитывать долю больных с длительностью заболевания более 5 лет, выявились существен-

ные различия.  

Таблица 18. 

Влияние длительности заболевания на функциональные  

результаты оперативного лечения больных ДГПЖ 

Длительность болезни 
Функциональный исход операции 

Хороший Удовлетворительный Плохой 

Средняя длительность (лет) 3,1±2,4 3,8±1,4 3,5±1,1 

Более 5 лет (%) 18% 38% 50%* 

 
Достоверность различий: * - p<0,05. 

 
Если в группе больных с полной нормализацией мочеиспускания их доля составляла 

18%, то в группе с удовлетворительными результатами операции она возрастала до 38%, а в 

группе с неудовлетворительными результатами – до 50%. Различия между группами боль-

ных с хорошим и плохим функциональным эффектом оказались статистически значимыми 

(p<0,05). 

 

Наличие острой или хронической задержки мочи  

и необходимость в дренировании мочевого пузыря 

Наши исследования показали, что в группах больных с хорошим и удовлетворитель-

ным функциональным исходом результаты оперативного лечения достоверно не различа-

лись: острая задержка мочи в анамнезе или при поступлении была у 48,7% и 41,2%, а необ-

ходимость в дренировании мочевого пузыря возникла у 48,7% и 35,3% соответственно. У 

больных с неудовлетворительными результатами необходимость в дренировании мочевого 

пузыря вследствие хронической задержки мочи возникла в 78,8% случаев (p<0,05 по сравне-

нию с другими группами). При оценке влияния длительности дренирования мочевого пузыря 

выявились существенные различия. У больных, у которых возникла необходимость в крат-

косрочном дренировании мочевого пузыря уретральным катетером, результаты операции 

оказались существенно лучше, чем у пациентов с цистостомой, длительно дренирующей мо-
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чевой пузырь. Так в группе больных с хорошим функциональным результатом лишь в 2 

случаях мочевой пузырь был дренирован цистостомой, причем лишь в течение 2-3 недель, 

тогда как у остальных 9 пациентов дренирование осуществлялось уретральным катетером в 

течение 3-7 дней. У больных с удовлетворительными функциональными результатами опе-

рации мочевой пузырь был дренирован цистостомой в 4 случаях, а уретральным катетром – в 

10 случаях, в то время как при неудовлетворительных результатах у всех 6 больных, нуж-

дающихся в дренировании мочевого пузыря была наложена цистостома. 

Таким образом, сам по себе этот показатель не может служить индикатором вероят-

ности сохранения дисфункции мочеиспускания в послеоперационном периоде, но более вы-

сокие его значения в группе больных с плохим функциональным исходом позволили заподо-

зрить его связь с другими неблагоприятными патогенетическими факторами, что было 

подтверждено при дальнейшем анализе (табл. 19).  

Таблица 19. 

Взаимосвязь необходимости дренирования мочевого пузыря  

с показателями состояния нижних мочевых путей 

Показатели 
Без дренирования 

мочевого пузыря 

С дренированием 

мочевого пузыря 

Предшествующая медикаментозная терапия 

(% больных) 
25% 4% 

Объем предстательной железы (см
3
) 54,6±5,1 69,9±8,3* 

Кол-во обструктивных баллов IPSS 14,0±0,4 16,6±0,6* 

Функциональный объем мочевого пузыря (мл) 265±21 123±28* 

Толщина стенки мочевого пузыря (мм) 5,5±1,3 6,8±1,1 

Масса мочевого пузыря (усл. ед.) 86±8 114±12* 

 
Достоверность различий: * - p<0,05. 

 

Эти больные реже получали медикаментозную терапию до поступления на оператив-

ное лечение (всего в 4% случаях по сравнению с 25% больных, не нуждающимися в дрени-
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ровании мочевого пузыря), у них были меньший объем предстательной железы (69,9±8,3 и 

54,6±5,1 см
3
), большее количество обструктивных баллов IPSS (16,6±0,6  14,0±0,4), меньший 

функциональный объем мочевого пузыря (123±28 и 265±21 мл), оказалась более выраженная 

гипертрофия детрузора (толщина стенки 6,8±1,1 и 5,5±1,3 мм, масса мочевого пузыря - 

114±12 и 86±8 усл. ед.).  

Из этих данных мы сделали вывод, что возрастание негативного влияния дрени-

рования мочевого пузыря на восстановление функции мочевого пузыря обусловлено худшим 

состоянием его эвакуаторной функции, то есть носит косвенный характер. Подтверждением 

этому являются полученные данные о негативном влиянии длительного дренирования моче-

вого пузыря цистостомой, что, видимо, было связано с выраженными нарушениями акта 

мочеиспускания, тогда как кратковременное дренирование мочевого пузыря уретральным 

катетром не только не оказывало негативного эффекта, но могло улучшать сократительную 

функцию мочевого пузыря за счет его временной разгрузки. 

Известно, что длительное дренирование мочевого пузыря цистостомой не только 

провоцирует поддержание мочевой инфекции, но и способствует уменьшению функциональ-

ной емкости мочевого пузыря, что подтверждено при обследовании наших больных. У боль-

ных с цистостомой функциональная емкость мочевого пузыря (объем введенной жидкости 

до первого позыва) составила всего 171±8 мл, тогда как у больных с уретральным катетром - 

243±12 (p<0,05), а у пациентов без дренирования - 306±30 (p<0,01 по сравнению с пациен-

тами с цистостомой и отсутствием статистической значимости различий по сравнению с 

пациентами с уретральным катетром). 

Таким образом, фактор длительного дренирования мочевого пузыря может вносить 

свой вклад в негативное влияние на эвакуаторную функцию мочевого пузыря за счет умень-

шения его функциональной емкости. Кратковременное дренирование мочевого пузыря в 

предоперационном периоде может оказывать положительный эффект за счет его функцио-

нальной разгрузки и частичного восстановления функции, что в сочетании с ранним назна-

чением в послеоперационном периоде α-адреноблокаторов, которые также способствуют 

нормализации мочеиспускания, существенно повышает вероятность полной нормализации 

мочеиспускания.  
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Наличие мочевой инфекции 

Частота выявления мочевой инфекции у больных ДГПЖ в группах с различным 

функциональным исходом оперативного лечения была примерно одинакова: 28% в группе с 

восстановлением адекватного мочеиспускания, 23% в группе с удовлетворительным восста-

новлением мочеиспускания и 33% в группе с неудовлетворительным функциональным исхо-

дом. Различия оказались статистически незначимыми. При этом у большинства пациентов 

всех групп с мочевой инфекцией мочевой пузырь был дренирован цистостомой или урет-

ральным катетром. То есть фактор инфицирования мочевых путей не имел самостоятельной 

прогностической значимости в отношении риска сохранения дисфункции мочеиспускания. 

Кроме того, в процессе подготовки к оперативному лечению всем больным с выявленной 

мочевой инфекцией проводилась адекватная антибиотикотерапия до полной эрадикации 

возбудителя, что также свидетельствует о незначительной значимости этого фактора. 

 
Объем предстательной железы 

По данным литературы объем предстательной железы не коррелирует с выражен-

ностью расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ, хотя использование дополнительных 

параметров (таких как объем переходной зоны, степень протрузии простаты в мочевой 

пузырь, приближение формы железы к шарообразной) может несколько улучшить диагнос-

тику инфравезикальной обструкции (Witjes W.P. et al., 1997; Kojima M. et al., 1997; St Sauver 

J.L. et al., 2009; Lee L.S. et al., 2010; Franco G. et al., 2010; Cumpanas A.A. et al., 2013). В то же 

время ряд авторов опровергают эти данные (Seo Y.M. et al., 2012; Lee J.W. et al., 2012). 

Сравнительный анализ, проведенный нами, показал, что степень увеличения предста-

тельной железы не коррелировала с характером восстановления мочеиспускания после 

операции. Средние значения в группах с хорошим, удовлетворительным и плохим функ-

циональным результатами существенно не различались, составляя 86±16, 79±16 и 94±8 см
3
 

соответственно. Также не было различий по доле больных, имевших предстательную железу 

больших размеров (90 см
3
 и более) (16%, 14% и 20% соответственно).  
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Предшествующая консервативная терапия 

У больных, которые до операции получали консервативную терапию различной 

длительности α-адреноблокаторами, частота сохранения гиперактивности мочевого пузыря 

после операции были такой же, как и без предварительной медикаментозной терапии. Доля 

больных, получавших такую терапию, в группах с хорошим и плохим функциональными 

результатами была одинаковой (25%) (табл. 120). 

Таблица 20.  

Зависимость функционального исхода оперативного лечения больных 

 с аденомой простаты от некоторых клинических факторов 

Функциональный 

результат операции 

Средний объем 

простаты (см
3
) 

Объем простаты 

>90 cм
3
 (%) 

Консерв.терапия в 

анамнезе (% больных) 

Хороший    86±16 16% 25% 

Удовлетворительный 79±16 14% 13% 

Плохой 94±8 20% 25% 

 
Достоверность различий: *- p<0,05  

 
В то же время больные, получавшие терапию α-адреноблокаторами дольше не нуж-

дались в оперативном лечении (длительность заболевания до обращения в клинику соста-

вила 4,3±0,2 года. по сравнению 3,3±0,2 года у больных, не получавших лечения), у них реже 

возникала задержка мочи, требующая дренирования мочевого пузыря (15% и 47% соотвест-

венно), выявлялось меньшее количество остаточной мочи (101±21 и 55±9 мл соответст-

венно). 

Таким образом, предшествующая терапия α-адреноблокаторами улучшала состояние 

больных перед операцией. 

 
Функциональный объем мочевого пузыря 

У пациентов с хорошим результатом оперативного лечения этот параметр функцио-

нального состояния мочевого пузыря оказался достоверно выше нормальных значений, тогда 

как в группе больных с сохраненной в послеоперационном периоде ирритативной симпто-
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матикой он существенно не отличался от нормы и был меньше, чем у больных с полной 

нормализацией мочеиспускания (рис. 39). У пациентов с плохим функциональным резуль-

татом операции он оказался наименьшим.  

При индивидуальном анализе результатов лишь у 20% больных с нормализацией 

мочеиспускания функциональный объем мочевого пузыря был меньше 300 мл, в то время 

как у больных с сохранением выраженных дизурических расстройств в послеоперационном 

периоде объем мочевого пузыря менее 250 мл был выявлен в 75% случаев. 

 

 

Рисунок 39. Дооперационный функциональный объем мочевого пузыря (мл) в зависимости 

от функционального результата оперативного лечения (* - p<0,05). 

 

Данные комплексного уродинамического обследования (КУДИ), проведенного у 26 

больных (16 больных с хорошим функциональным результатом и 10 больных с удовлетво-

рительным результатом), подтвердили негативную прогностическую значимость фактора 

сниженного объема мочевого пузыря в отношении восстановления мочеиспускания после 

операции. У больных с сохраненными расстройствами мочеиспускания средние значения 

объема мочевого пузыря при первом позыве, а также его максимального объема оказались 

достоверно ниже, чем у больных с полной нормализацией мочеиспускания. При этом доля 

больных со сниженным объемом также оказалась достоверно меньше у больных с норма-

лизацией мочеиспускания (p<0,05) (табл. 21). 

* 
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Средние значения внутрипузырного давления, как базального, так и при мочеиспус-

кании, в группах с различным характером восстановления мочеиспускания достоверно не 

различались. Однако, доля больных с повышенным базальным внутрипузырным давлением 

(≥15 см водн. ст.) в группе с хорошим функциональным эффектом составила 23%, а в группе 

с удовлетворительным восстановлением мочеиспускания - 33%, а повышенным давлением 

при мочеиспускании - 54% и 67%. Эти различия оказались статистически недостоверными 

из-за относительного небольшого количества наблюдений в каждой из групп, но свидетель-

ствуют о более выраженных исходных функциональных нарушениях у пациентов с сохра-

нившейся после операции дисфункции мочевого пузыря. 

Таблица 21. 

Параметры комплексного уродинамического исследования 

Параметры Хороший Удовлетворительный Плохой 

Базальное внутрипузырное давление 

(см. вод. ст) 
8,9±1,7 11,7±2,1 - 

Внутрипузырное давление в фазу 

опорожнения (см вод. ст.) 
86,5±3,5 93,3±2,9 - 

Объем МП при первом позыве (мл) 183±13 127±6* - 

Объем МП при первом позыве 

 < 150 мл (чел.) 
7 из 16 (43,8%) 7/10 (70%)* - 

Максимальный объем МП (мл) 314±18 233±8* - 

Максимальный объем МП 

 < 300 мл (чел.) 
7 из 16 (43,8%) 7/10 (75%)* - 

 
* - p<0,05. 

 
Эти результаты совпадают с данными ряда авторов, свидетельствующими, что у 

больных с признаками гиперактивности детрузора и выраженной ирритативной симптома-

тикой функциональный объем мочевого пузыря меньше, чем у больных со стабильным 

детрузором (Аль-Шукри С.Х. и др., 2006; Gomes C.M. et al., 2008; Harding C. et al., 2008), что 

может быть связано с более высоким тонусом гиперактивного детрузора (что мы выявляли в 

экспериментальных исследованиях). С другой стороны, увеличенный объем обструктивного 
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мочевого пузыря сам по себе не является признаком его функциональной декомпенсации, 

если рассматривать этот показатель без учета объема остаточной мочи, поскольку увеличе-

ние объема мочевого пузыря при сохранении его способности адекватно вэвакуировать мочу 

является признаком адекватной компенсации возросшей нагрузке на орган. 

Таким образом, компенсаторное увеличение функционального объема мочевого пузы-

ря при ИВО может считаться показателем, свидетельствующим об относительно сохранной 

функциональной полноценности детрузора, тогда как его низкие значения, особенно ниже 

250 мл могут рассматриваться, как указание на гиперактивность мочевого пузыря.  

 
Объем остаточной мочи 

Несколько неожиданная зависимость выявилась между объемом остаточной мочи, 

определяемой в предоперационном периоде и сохранением ирритативной симптоматики 

после оперативного лечения (рис. 40). У пациентов с хорошим функциональным результатом 

оказались более высокие значения остаточной мочи. 

 

Рисунок 40. Средние значения остаточной мочи в группах больных ДГПЖ с различным 

функциональным исходом оперативного лечения (* - p<0,05). 

 

Определение большого объема остаточной мочи после мочеиспускания может свиде-

тельствовать как о наличии ИВО, так и о снижении сократимости детрузора, что затрудняет 

интерпретацию этого показателя. Кроме того, выявлена значительная его вариабельность в 

разные дни исследования у одного и того же больного, что также ограничивает его инфор-

мативность (Kranse R et al., 2003; Parsons BA, et al., 2011) В связи с этим показатель объема 

* 
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остаточной мочи чаще всего используется в комбинации с другими показателями уродина-

мики (в частности - с определением функционального объема мочевого пузыря). 

Мы провели корреляционный анализ между дооперационным объемом мочевого пу-

зыря и объемом остаточной мочи и установили, что имеется достоверная прямая зависимость 

между этими двумя показателями (рис. 41, коэффициент корреляции Спирмана – 0,700, 

p=0,036),  

Scatterplot (Spreadsheet1 10v*20c)
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Рисунок 41. Корреляционная зависимость между предоперационным 

объемом остаточной мочи и объемом мочевого пузыря 

у больных ДГПЖ, подвергнутых оперативному лечению 

 

То есть, эти два фактора оказалась связанными между собой. Такая зависимость пол-

ностью совпадает с данными наших экспериментальных исследований, также установивших 

прямую позитивную зависимость между объемом гипертрофированного мочевого пузыря и 

объемом остаточной мочи. Однако, важным моментом является соотношение емкости моче-

вого пузыря и объемом остаточной мочи, значимость которого была выявлена в экспери-

ментальных исследованиях. Определение доли остаточной мочи в общем объеме мочевого 

пузыря показало, что у больных с хорошим и удовлетворительным функциональным исхо-

дом она оказалась выше, чем у больных с плохим результатом оперативного лечения (рис. 

42). 
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Такие, казалось бы, парадоксальные результаты, можно объяснить, исходя из полу-

ченных нами данных о различной динамике ликвидации обструктивных и ирритативных 

симптомов после оперативного лечения ДГПЖ. Увеличение объема мочевого пузыря и ос-

таточной мочи являются признаками ИВО, которая определяет наличие симптомов затруд-

нения мочеиспускания. После устранения механического препятствия току мочи эти симп-

томы практически полностью исчезают у подавляющего числа больных. 

 

Рисунок 42. Доля остаточной мочи (в %) в общем объеме мочевого  

пузыря у больных ДГПЖ с различным функциональным исходом оперативного лечения 

 

В то же время формирование ирритативной симптоматики (гиперактивности детру-

зора) напрямую не связано с ИВО и с этими показателями. Более того, меньший функцио-

нальный объем мочевого пузыря с меньшим количеством остаточной мочи, по-видимому, 

может быть проявлением гиперактивности детрузора, не допускающего перерастяжения 

мочевого пузыря, которое может сохраняться после оперативного лечения и негативно 

влиять на качество жизни пациентов. Есть мнение, что состояние гиперактивности детрузора 

является своего рода компенсаторным механизмом, повышающим эффективность использо-

вания энергии АТФ для изгнания мочи в условиях повышенной нагрузки на мышечные 

клетки (Cucchi A. et al., 1997). С этой точки зрения понятна выявленная нами зависимость: 

поддержание эвакуаторной функции мочевого пузыря при ИВО может достигаться за счет 

ухудшения его накопительной функции. 
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Попытка уточнить вопрос, не связаны ли изменения функционального объема мо-

чевого пузыря и объема остаточной мочи со степенью гиперплазии предстательной железы 

путем проведения корреляционного анализа показала, что достоверной корреляции между 

объемом простаты и объемом мочевого пузыря, а также объемом простаты и объемом 

остаточной мочи не выявлено (табл. 22). 

Таблица 22. 

Корреляционный анализ зависимости объема мочевого пузыря и объема остаточной мочи 

от объема предстательной железы. 

 Коэффициент  

корреляции Спирмана r 

Критерий 

Стьюдента t 

Достоверност

ь различий  p 

Объем простаты х объем 

остаточной мочи  
0,270 0,846 0,397 

Объем простаты х объем 

мочевого пузыря 
0,440 1,551 0,152 

 

 

Параметры урофлоуметрии 

Важным параметром, характеризующим выраженность обструкции мочевых путей, 

являются результаты урофлоуметрии. Информативными параметрами урофлоуметрии яв-

ляются максимальная скорость мочеиспускания (Qmax), средняя скорость мочеиспускания 

(Qave), а также форма кривой изменения скорости мочеиспускания, которые могут указывать 

на повышенное сопротивление уретры потоку мочи, в том числе и за счет увеличенной 

предстательной железы. Однако, следует учитывать, что у больных с высоким внутрипу-

зырным давлением могут сохраняться нормальные показатели мочеиспускания, несмотря на 

наличие ИВО. Достоверность диагностики ИВО на основании данных урофлоуметрии при 

Qmax <10, 10-15 и >15 мл/сек по данным Abrams P. (2006) составляет 89%. 71% и 48% 

соответственно. При Qmax <10 мл/сек специфичность диагностики ИВО составляет 70%, 

позитивное предсказание диагноза – 70% и специфичность 47%. 

При изучении прогностической значимости параметров этого метода обследования 

мы не выявили достоверного влияния степени снижения Qмакс и Qсред по данным предопе-



 
 

139 

 

рационного обследования на сохранение дизурических симптомов в послеоперационном 

периоде (рис. 43). Выявили даже некоторую тенденцию к более высоким значениям этих 

показателей у больных с сохранившейся ирритативной симптоматикой.  

 

Рисунок 43. Зависимость между показателями урофлоуметрии (мл/сек)  

и функциональным исходом оперативного лечения больных ДГПЖ 

 

Это также подтверждает, что параметры, характеризующие выраженность обструк-

тивной симптоматики не могут служить надежными прогностическими факторами сохра-

нения симптомов гиперактивности мочевого пузыря после оперативного лечения. Более 

того, тенденция к менее выраженному затруднению мочеиспускания у больных с неудовле-

творительными результатами оперативного лечения свидетельствует о том, что у этих 

больных обструктивная симптоматика была не так резко выражена, как у пациентов с хоро-

шим функциональным результатом, а расстройства мочеиспускания были связаны преиму-

щественно с гиперактивностью мочевого пузыря, которая сохранилась в послеоперационном 

периоде. 
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Подтверждение этому положению мы нашли при сравнительном анализе соотноше-

ния обструктивных и ирритативных симптомов по шкале IPSS в дооперационном и послео-

перационном периодах. 

 

Оценка качества мочеиспускания по шкале IPSS 

Важное значение в оценке функционального эффекта оперативного лечения больных 

ДГПЖ имеет субъективное восприятие самими пациентами изменений качества мочеиспус-

кания, что оценивается по данным опросника IPSS. Как правило, анкетирование проводится 

во время предоперационного обследования для оценки выраженности дизурических рас-

стройств, причем в последнее время принята раздельная оценка выраженности обструк-

тивной и ирритативной симптоматики (Аль-Шукри и др., 2006; Porru D. et al., 2002; Machino 

R. еt al., 2002; Rodrigues P. et al., 2004; De la Taille A. Et al., 2006). Ценность этого анализа 

заключается в возможности суммарной оценки выраженности расстройств мочеиспускания 

однако, на его основании большинству авторов не удается определить, насколько эти рас-

стройства обусловлены гиперактивностью мочевого пузыря. На основании анализа резуль-

татов обследования 400 больных с симптомами патологии нижних мочевых путей Rodrigues 

P. et al. (2004) установили, что в 80,2% случаев они были обусловлены обструкцией нижних 

мочевых путей, причем у 42,4% из этих пациентов обструкция сопровождалась гиперактив-

ностью детрузора. По результатам IPSS-анкетирования не было возможности разделить 

пациентов со стабильным и гиперактивным мочевым пузырем. При сравнении диагности-

ческой ценности анкетирования по IPSS с другими опросниками (Датской шкалой симпто-

мов простаты (PPSS), Опросником для мужчин Международного общества по континенции 

(ICS) Barry M.J. et al. (2001) сделали вывод, что ни один из опросников не позволяет точно 

определить, связаны ли симптомы дисфункции мочеиспускания с инфравезикальной об-

струкцией, или они обусловлены другими причинами. 

Несмотря на то, что анализ по данным IPSS не позволяет достоверно определить 

наличие ИВО и заменить необходимость проведения КУДИ, мы попытались определить, не 

может ли более тщательная оценка структуры симптомов IPSS (особенно ее определение в 

динамике в послеоперационном периоде) иметь определенное значение для прогнозирования 
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сохранения ирритативной симптоматики в послеоперационном периоде и необходимости 

проведения дополнительной медикаментозной терапии. 

Для проверки этого предположения мы сопоставили данные анкетирования пациентов 

до операции и при выписке или через 1 месяц с раздельным анализом динамики обструк-

тивных и ирритативных симптомов. При этом мы разделили пациентов по выраженности 

дизурии в послеоперационном периоде не на 3 группы, а на 2 – с полной нормализацией 

мочеиспускания (хороший функциональный результат) и с частично или полностью сохра-

ненным расстройством мочеиспускания (удовлетворительный и плохой функциональный 

результат) для того, чтобы попытаться выделить группу больных с риском сохранения 

дизурических явлений после операции, которые требуют дополнительного уродинамичес-

кого исследования и, возможно, дополнительного медикаментозного лечения.  

Динамическое анкетирование больных ДГПЖ, подвергнутых оперативному лечению, 

показало, что через 1 месяц после операции у больных с хорошим функциональным эффек-

том было отмечено существенное уменьшение ирритативной симптоматики (на 61%) с обес-

печением хорошего качества жизни (Qol=1,1). В то же время у больных с сохраненными 

расстройствами мочеиспускания выраженность ирритативных симптомов уменьшилась 

лишь на 23% на фоне практически полного исчезновения обструктивных симптомов, что 

являлось главной причиной сохранения неудовлетворительной оценки качества жизни этих 

больных (Qol=2.8). 

При анализе динамики структуры симптомов до и после операции нам удалось выя-

вить определенные различия между группами с разным функциональным исходом. Хотя до 

оперативного лечения статистически достоверной разницы между анализируемыми груп-

пами в таких показателях, как общая сумма баллов (ОСБ), сумма «обструктивных» баллов 

(ОБ) и сумма «ирритативных» баллов (ИБ), мы не обнаружили, но при анализе соотношений 

выраженности ирритативных и обструктивных симптомов (ИБ/ОБ), а также при оценке доли 

ирритативных симптомов в суммарном показателе расстройства мочеиспускания (ИБ/ОСБ * 

100%) выявили увеличение этих показателей у больных с сохранившимися после операции 

расстройствами мочеиспускания. Соотношение «ИБ/ОБ» до операции у больных с нормали-

зацией мочеиспускания составляло 0,59±0,5, тогда как при сохранившейся дизурии – 0,78± 
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0,6 (p<0,05). При статистическом анализе границей между этими ситуациями являлись зна-

чения показателя 0,7. У больных с меньшими значениями этого показателя восстановление 

мочеиспускания после операции произошло в 72,4% случаев, тогда как при его превышении 

– лишь в 23,7%. Доля ирритативных симптомов в общей симптоматике расстройств мочеис-

пускания (ИБ/ОСБ) составила 32,1±1,3% и 43,9±1,9% соответственно (p<0,05). Граничным 

значением являлось 38%. Доля больных с превышением этого порогового значения в группе 

больных с хорошим функциональным результатом составила всего 16,7% (4 из 24 больных), 

тогда как в группе с сохраненной дизурией – 86,1% (31 из 36 больных). 

Эти данные свидетельствуют об относительном преобладании симптомов, характери-

зующих гиперактивность детрузора над симптомами обструкции мочевых путей у тех боль-

ных, у которых функциональные расстройства мочеиспускания сохранились после оператив-

ного лечения. Таким образом, определение вклада ирритативных симптомов в общую симп-

томатику и их соотношение с выраженностью обструктивных симптомов может служить 

индикатором гиперактивности детрузора и возможности сохранения дизурии после опе-

рации. 

Подтверждение этого положения мы получили при корреляционном анализе степени 

нормализации параметров мочеиспускания от исходного (до операции) соотношения об-

структивных и ирритативных симптомов (ОБ/ИБ). Выявилась достоверная отрицательная 

корреляция (r= -0,540, t=-2,57, p=0,021) между значениями этого параметра до и после 

операции (рис. 44). Чем больше были значения ОБ/ИБ в предоперационном периоде (то есть 

при преобладании симптомов обструкции), тем в большей степени они уменьшаются после 

оперативного лечения, свидетельствуя об улучшении параметров мочеиспускания и, наобо-

рот, при меньших значениях этого показателя в предоперационном периоде соответственно 

уменьшаются его изменения после операции, что свидетельствует о сохранении дисфункции. 
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Рисунок 44. Корреляционный анализ изменения отношения «ОБ/ИБ» 

 в до- и послеоперационном периоде у ДГПЖ 

 

Определение толщины и массы стенки мочевого пузыря 

В экспериментальных исследованиях нами было установлено, что развитие компенса-

торной гипертрофии детрузора в ответ на формирование ИВО и ее обратное развитие после 

ликвидации обструкции является индикатором реализации компенсаторно-приспособитель-

ных процессов обеспечивающих сохранение функциональной полноценности мочевого 

пузыря. На фоне значительного ухудшения кровоснабжения мочевого пузыря при ИВО 

возможности развития адекватной гипертрофии детрузора существенно уменьшаются, что 

может влиять на выраженность расстройств мочеиспускания и степень их обратимости после 

ликвидации ИВО. С учетом этих данных мы проанализировали параметры, характеризую-

щие выраженность гипертрофии детрузора у больных, оперированных по поводу ДГПЖ в 

отношении функционального результата проведенной операции.  

Степень гипертрофии детрузора в клинических условиях оценивали по данным УЗИ 

мочевого пузыря, рассчитывая толщину стенки органа и ее массу по разнице между значе-

ниями объема по наружному контуру и объема, рассчитанного по внутреннему контуру (то 

есть, объема полости мочевого пузыря). Эту разницу принимали за объем стенки мочевого 

пузыря. Для упрощения расчетов мы пренебрегали разницей между объемом и массой стен-

ки мочевого пузыря из-за ее незначительности, поскольку задачей ставилось сравнение этого 
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показателя между исследуемыми группами, а не получение абсолютных значений массы 

органа. 

В литературе имеются публикации, свидетельствующие о перспективности такого 

подхода и целесообразности исследований в этом направлении. В частности, Arnolds M. et al. 

(2009) и Oelke M. et al. (2007, 2008) считают, что для многих пациентов с ДГПЖ инвазивное, 

достаточно трудоемкое и дорогостоящее, а также потенциально опасное развитием ослож-

нений исследование зависимости «поток/давление» можно заменить ультразвуковым измере-

нием толщины стенки мочевого пузыря, определением степени протрузии простаты в про-

свет мочевого пузыря и определением изоволюмического давления с помощью кондом-

каттера или теста с пенильной манжеткой. При этом наибольшую корреляцию неинвазивных 

тестов с КУДИ выявили при УЗИ-определении толщины стенки мочевого пузыря с точ-

ностью диагностики этим методом в 94-95% случаев (Oelke M. et al., 2007). Этот тест вклю-

чили даже в рекомендованные дополнительные методы обследования больных с аденомой 

простаты в Германии (Oelke M. et al., 2008). 

 Традиционное КУДИ эти авторы рекомендуют для тех больных, у которых требуется 

детальная информация о степени нарушений фазы наполнения мочевого пузыря и фазы 

изгнания мочи с целью выявления точной причины развития симптомов обструкции нижних 

мочевых путей. 

Oelke M. et al. (2002) показали, что в по мере наполнения мочевого пузыря толщина 

его стенки постепенно уменьшается, но после достижения объема в 250 мл она остается 

постоянной. При этом у пациентов без признаков ИВО толщина стенки мочевого пузыря 

составляла в среднем 1,33 мм, а возрастание толщины до 2 мм и более считали признаком 

существования ИВО с точностью диагностики до 95%. Однако, по данным других авторов, 

ИВО может быть диагностирована при утолщении стенки до 2,9 мм с точностью позитив-

ного предсказания 100%, точностью негативного предсказания 54%, специфичностью 100% 

и чувствительностью 43% (Kessler T.M. et al., 2006), а по данным Bright E. et al., (2010) и Park 

J.S. et al., (2012) лишь утолщение стенки мочевого пузыря до 5 мм и более коррелирует с 

выраженным нарушением уродинамики и свидетельствует о наличии ИВО. Однако, не все 

авторы положительно оценивают этот тест. В частности, Hakenberg O.W. et al. (2000) и Blatt 
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A.H. et al. (2008) не выявили достоверных различий толщины стенки детрузора между 

группами больных с нормальной уродинамикой, с инфравезикальной обструкцией, с ги-

перактивностью детрузора и с повышенной возбудимостью мочевого пузыря. 

В связи с этими данными мы попытались оценить, насколько этот неинвазивный по-

казатель может помочь в прогнозировании эффективности оперативного лечения больных 

ДГПЖ. 

По данным проведенного нами анализа у всех пациентов было выявлено утолщение 

стенки мочевого пузыря разной степени выраженности. Средние значения этого показателя у 

больных с нормализацией мочеиспускания составили 6,0±0,4 мм, при частичном сохранении 

дисфункции мочеиспускания – 7,4±0,6 мм, а при неудовлетворительном результате – 7,9±0,6 

мм (различия статистически достоверны). 

При сопоставлении степени гипертрофии мочевого пузыря с послеоперационными 

функциональными результатами оказалось, что при незначительной гипертрофии детрузора 

(до 2,9 мм) у 50% больных после операции восстановилось адекватное мочеиспускание при 

показателе качества жизни Qol=0-1. Еще у 50% пациентов после операции сохранилась уме-

ренная ирритативная симптоматика, мало влияющая на качество жизни (Qol=1-2). Неудов-

летворительных результатов операции в этой группе зафиксировано не было. При умерен-

ном утолщении стенки мочевого пузыря (3-4,9 мм) адекватное мочеиспускание восстан-

овилось у 12 из 33 больных (37%), умеренное нарушение мочеиспускания осталось у 18 

больных (54%), а выраженные расстройства – у 3 пациентов (9%). При сильно выраженной 

гипертрофии детрузора (толщина стенки 5 мм и более) хороший результат операции был 

достигнут у 8 из 17 больных (47%), удовлетворительный – у 3 больных (14%), тогда как 

плохой функциональный эффект от операции был отмечен у 6 пациентов (39%) (рис. 45). 

Эти результаты свидетельствуют о тенденции к увеличению вероятности сохранения 

выраженной дисфункции мочеиспускания после оперативного лечения ДГПЖ при сильно 

выраженной гипертрофии детрузора, однако у половины этих больных оперативное лечение 

привело к полному восстановлению адекватного мочеиспускания. Увеличение числа неудач-

ных операций происходило за счет уменьшения числа больных с частичной нормализацией 

мочеиспускания.  



 
 

146 

 

 

 

Рисунок. 45. Взаимосвязь степени утолщения стенки мочевого  

пузыря с функциональным результатом оперативного  

лечения больных ДГПЖ (% от количества больных в группе). 

 

Учитывая, что на результат измерения толщины стенки мочевого пузыря может 

влиять степень его наполнения и при недостаточном наполнении органа результат измерения 

может быть выше истинного значения, мы оценивали степень гипертрофии детрузора у боль-

ных ДГПЖ и ее влияние на функциональные результаты оперативного лечения с помощью 

другого варианта расчета, исключающего влияние степени наполнения мочевого пузыря, а 

именно - путем расчета объема стенки мочевого пузыря (что близко к массе детрузора). По 

данным ряда авторов определение массы мочевого пузыря является более информативным 

показателем, чем определение толщины его стенки (Bright E, et al., 2011, Ho C.C. et al., 2014). 

Этот показатель вычисляли путем вычитания объема мочевого пузыря, рассчитанного при 

УЗИ по внутреннему контуру (емкость полости мочевого пузыря), из объема, рассчитанного 

по внешнему контуру (объем стенки мочевого пузыря + объем его полости). Этот показатель 

мы условно назвали «индекс массы мочевого пузыря» (ИММП).  

Рассчитанный показатель ИММП для нормального мочевого пузыря составлял 40-70 

условных единиц (эквивалентных объему в мл). У больных ДГПЖ он колебался от 40 до 280 
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ед. Нормальные значения ИММП были выявлены у 36% больных, свидетельствуя об отсут-

ствии существенной гипертрофии детрузора, тогда как у остальных больных мочевой пузырь 

был гипертрофирован в разной степени. У большинства больных с нормальными значениями 

ИММП после операции сохранялись умеренные расстройства мочеиспускания (в 79% слу-

чаев), что может свидетельствовать о том, что, возможно, эти больные могли бы избежать 

оперативного лечения при условии адекватной медикаментозной терапии, поскольку у них 

не было выраженной ИВО. То есть, выявление отсутствия гипертрофии мочевого пузыря при 

выраженных расстройствах мочеиспускания, приведших к необходимости решения вопроса 

об оперативном лечении может служить указанием на более детальное обследование данного 

пациента.  

Средние значения ИММП у больных с плохим функциональным результатом опера-

ции оказались достоверно выше (145±12 усл. ед.) по сравнению с группами больных с хоро-

шим и удовлетворительным результатами операции (98±9 и 88±6 усл. ед. соответственно) 

(p<0,05).  

Для выявления взаимоотношений между толщиной стенки мочевого пузыря и его 

массой мы провели корреляционный анализ индивидуальных значений этих показателей для 

каждого больного и выявили высокодостоверную корреляцию между ними (рис. 46). 

 Эти данные подтверждают объективный характер выявленных зависимостей. Таким 

образом, выявление выраженного увеличения толщины стенки и массы мочевого пузыря мо-

жет служить важным индикатором вероятности сохранения дисфункции мочеиспускания в 

послеоперационном периоде. Граничными значениями этих параметров можно считать уве-

личение толщины стенки мочевого пузыря до ≥5 мм, а ИММП – до ≥100 усл. ед.  

Мы также оценили значимость ряда производных показателей, рассчитываемых из 

данных, полученных разными методами обследования. 

По данным проведенных нами экспериментальных исследований важное значение 

имеет соотношение увеличения массы мочевого пузыря и его объема.  
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Scatterplot: Толщ.стенки vs. Масса МП (Casewise MD deletion)

Масса МП = 36,630 + 8,4330 * Толщ.стенки

Correlation: r = ,56852
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Рисунок 46. Корреляционный анализ взаимосвязи индивидуальных 

значений толщины стенки мочевого пузыря и его объема 

 

Расчетный показатель соотношения «ИММП/объем мочевого пузыря» в норме не 

превышал 0,2, колеблясь от 0,14 до 0,2. У пациентов с хорошим функциональным резуль-

татом операции он находился в пределах 0,2-0,5, составляя в среднем 0,32±0,03. Возрастание 

этого показателя свидетельствовало о преобладающем возрастании массы мочевого пузыря 

по сравнению с увеличением его емкости, обусловленного инфравезикальной обструкцией, 

что свидетельствовало об адекватном развитии компенсаторной гипертрофии детрузора и 

его способности обеспечивать адекватную эвакуацию мочи. В то же время у большинства па-

циентов с сохранившимися после операции нарушениями мочеиспускания отношение 

«ИММП/объем мочевого пузыря» было снижено, колеблясь от 0,12 до 0,38, составив в сред-

нем 0,23±0,02. То есть увеличение емкости мочевого пузыря преобладало над увеличением 

его массы, что может считаться признаком начинающейся декомпенсации детрузора. Эти 

различия оказались статистически достоверными при p<0,05. Приняв за пограничное зна-

чение индекса «ИММП/объем мочевого пузыря» 0,28, мы установили, что в группе с хоро-
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шим функциональным результатом меньшие значения этого показателя были у 42,8% боль-

ных, тогда как при удовлетворительном и плохом результате – у 76,9% больных (табл. 23), 

но эти различия также оказалось статистически значимыми (p<0,05). 

Таблица 23. 

Соотношение дооперационного значения показателя «ИММП/объем мочевого пузыря» 

 с функциональным результатом оперативного лечения больных ДГПЖ 

Показатели 
Нормализация 

мочеиспускания 
Сохранение дизурии 

ИММП/объем мочевого пузыря 0,32±0,03 0,23±0,02* 

Доля больных со значением этого 

показателя менее 0,28 
42,8% 76,9%* 

 

Достоверность: * - p<0,05. 

 

Неадекватное формирование компенсаторной гипертрофии в условиях затрудненного 

мочеиспускания может быть следствием нарушенного кровоснабжения мочевого пузыря, 

часто наблюдающегося у больных ДГПЖ (Azadzoi K.M. et al., 2010; Zhang X. et al., 2012). 

При этом ухудшение кровоснабжения мочевого пузыря обусловлено не только (а может быть 

и не настолько) стойким повышением внутрипузырного давления, вызывающим сдавление 

сосудов микроциркуляторного русла, но и сопутствующей патологией тазовых сосудов 

(Mitterberger M. et al., 2008; Lovvik A. et al., 2012). Хроническая гипоксия детрузора, с одной 

стороны, уменьшает регенеративные возможности мышечной оболочки мочевого пузыря, а с 

другой - способствует формированию гиперактивности детрузора, являющейся основой фор-

мирования ирритативной симптоматики. Сохранение ухудшенного кровоснабжения мочево-

го пузыря в послеоперационном периоде, по нашему мнению, является основной причиной 

сохранения симптомов гиперактивности мочевого пузыря после хирургической ликвидации 

ИВО. 

Выявленная корреляция между отсутствием прироста массы детрузора и увеличением 

объема мочевого пузыря у больных ДГПЖ с неудовлетворительными результатами опера-

тивного лечения согласуется с приведенными выше данными об уменьшенной функциональ-
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ной емкости мочевого пузыря и объеме остаточной мочи у этих больных, что связано с фор-

мированием у них гиперактивности мочевого пузыря. 

Еще одним показателем адекватности функционирования гипертрофированного моче-

вого пузыря может быть соотношение массы мочевого пузыря и параметров изгнания мочи, 

поскольку прирост массы детрузора должен адекватно обеспечивать эвакуацию мочи через 

суженую уретру. В качестве такого показатели мы выбрали соотношение «ИММП и средней 

объемной скорости мочеиспускания (Qсред)», которое характеризует, насколько развиваю-

щаяся гипертрофия детрузора обеспечивает эвакуаторную функцию мочевого пузыря. Ре-

зультат анализа показал, что по мере ухудшения функциональных результатов оперативного 

лечения показатель «ИММП/Qсред» уменьшается, причем, наименьшие значения получены 

в группе пациентов с сохранившимися после операции выраженными расстройствами моче-

испускания при достоверной значимости различий (p<0,05) (рис. 47). Эти результаты свиде-

тельствуют, что одна условная единица мышечной массы детрузора способна эвакуировать 

достоверно меньший объем мочи из мочевого пузыря в единицу времени, что является инди-

катором ухудшения функциональной полноценности мочевого пузыря. 

 

 

Рисунок 47. Соотношение «ИММП/Qсред» у больных с различным функциональным 

результатам оперативного лечения ДГПЖ (* - p<0,05) 

 

* 
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Пограничным значением, которoe может указывать на возможный неблагоприятный 

функциональный исход оперативного лечения, является ≤12, при котором дисфункция моче-

испускания сохранилась у 48,3% пациентов, тогда как при более высоких значениях этого 

показателя - лишь у 15% (p<0,05). 

Суммируя изложенные выше результаты, можно сделать заключение, что сохранение 

дизурических симптомов в послеоперационном периоде преимущественно зависит от ряда 

биологических факторов, которые обеспечивают развитие компенсаторной гипертрофии де-

трузора и сохранение его функциональной полноценности в условиях длительно существую-

щей повышенной нагрузки. По данным экспериментальных исследований важное место в 

этом занимает состояние кровоснабжения мочевого пузыря, нарушающееся при ИВО, выз-

ванной ДГПЖ. Неадекватность нормализации кровоснабжения в послеоперационном перио-

де может быть основой, лежащей в сохранении симптомов дизурии после ликвидации ИВО. 

На основании проведенного анализа потенциальной значимости параметров тради-

ционного дооперационного обследования больных ДГПЖ для скрининга больных с риском 

наличия гиперактивности мочевого пузыря, который может определять сохранение дисфунк-

ции мочеиспускания после оперативного лечения, мы смогли выделить следующие показа-

тели: 

 - длительность заболевания более 5 лет; 

- длительное дренирование мочевого пузыря цистостомой; 

- функциональный объем мочевого пузыря менее 250 мл; 

- отношение объем остаточной мочи /объем мочевого пузыря менее 26%; 

- толщина стенки мочевого пузыря ≥5 мм; 

- масса мочевого пузыря (ММП) более 100 усл. ед.; 

- отношение ММП/объем мочевого пузыря (менее 0,28); 

- отношение ММП/Qсред. ≤12; 

- соотношение ирритативных и обструктивных баллов по IPSS более 0,7, а доля 

ирритативных симптомов в общей симптоматике более 38%. 

Безусловно, каждый показатель в отдельности, являясь скриннинговым, имеет ограни-

ченное значение для определения группы риска больных с возможным сохранением дис-
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функции мочеиспускания в послеоперационном периоде, но их сочетание может служить 

существенным указанием на необходимость проведения специализированного обследования 

(в частности - КУДИ) для подтверждения целесообразности проведения оперативного 

лечения и назначения медикаментозной терапии. 

 

 

Оценка влияния терапии α-адреноблокаторами на степень 

 гипертрофии мочевого пузыря у больных ДГПЖ 

Медикаментозная терапия α-адреноблокаторами широко используется в качестве пре-

паратов первой линии для лечения расстройств мочеиспускания у больных ДГПЖ и во мно-

гих случаях постоянная терапия препаратами этой группы позволяет больным ДГПЖ избе-

жать операции (Hadi N. et al., 2013; Descazeaud A. et al., 2015; Silva J. et al., 2015). Механизм 

их действия связывают с расслаблением выходного отдела мочевого пузыря и гладкомы-

шечных клеток гиперплазированной простаты, что уменьшает сопротивление уретры току 

мочи (Caremel R. Et al., 2013; Silva J. et al., 2015), а также с улучшением ранее нарушенного 

кровоснабжения гипертрофированного мочевого пузыря, что способствует поддержанию 

функциональной полноценности детрузора (Mizuno H et al., 2010; Okutsu H. еt al., 2010). По 

данным проведенных нами экспериментальных исследований действие этих препаратов так-

же связано с подавлением избыточной активации α-адренорецепторов, которое происходит в 

гипертрофированном детрузоре. 

Все эти механизмы действия α-адреноблокаторов должны позитивно влиять не только 

на функцию органа, но и на выраженность его гипертрофии. Подтверждением этому являют-

ся данные Eghbali K. et al. (2013) и Milicevic S. (2012), выявивших уменьшение толщины 

стенки мочевого пузыря и его массы у больных ДГПЖ, принимающих эти препараты. В этом 

случае можно рассчитывать на уменьшение степени гипертрофии мочевого пузыря, способ-

ствующее нормализации его обмена веществ и более быстрому улучшению мочеиспускания. 

Вероятность этого была продемонстрирована нами в экспериментальных исследованиях, 

показавших, что терапия α-адреноблокатором доксазозином после ликвидации инфравези-

кальной обструкции ускоряет обратное развитие гипертрофии мочевого пузыря и улучшает 

показатели уродинамики.  
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В связи с вышеизложенным мы посчитали целесообразным оценить у больных ДГПЖ 

влияние терапии α-адреноблокаторами на выраженность гипертрофии мочевого пузыря для 

выявления его возможной связи с терапевтическим действием этих препаратов. 

Анализ результатов обследования больных ДГПЖ выявил, что больные, получавшие 

терапию α-адреноблокаторами, достоверно дольше не нуждались в решении вопроса об опе-

ративном лечении: длительность заболевания составляла в среднем 3,3±0,2 года у нелеченых 

больных и 4,3±0,2 года у пациентов, получавших медикаментозную терапию (p<0,05). Часто-

та развития острой задержки мочи в анамнезе оказалась одинаковой в обеих группах - 30%, 

однако, необходимость в постоянном дренировании мочевого пузыря оказалась достоверно 

ниже в группе пациентов, получавших терапию адреноблокаторами – 15% по сравнению с 

47% в группе больных без лечения (p<0,01). Объем предстательной железы в группе больных 

с медикаментозной терапией был несколько меньше, чем у пациентов, не получавших лече-

ния (64,5±6,2 и 76,7±4,3 соответственно), однако, различия оказались статистически недос-

товерны p=0,09).  

Состояние уродинамики в обеих исследуемых группах оказалось приблизительно 

одинаковым, за исключением объема остаточной мочи, который был практически в 2 раза 

меньше у больных с терапией α-адреноблокаторами (54,7±16,3 и 101,0±8,6 соответственно, 

p<0,05). Количество обструктивных баллов IPSS, индекс качества жизни QoL, а также Qmax 

и Qave существенно не различались, тогда как выраженость ирритативной симптоматики 

оказалась достоверно меньше у больных, получавших медикаментозную терапию, за счет 

чего оказалась меньше и общая сумма баллов IPSS (табл. 24).  

Мы сопоставили полученные данные обследования больных обеих групп с УЗИ- 

признаками выраженности гипертрофии мочевого пузыря – толщиной его стенки и индексом 

массы органа. Оказалось, что при одинаковой емкости мочевого пузыря (221±9 и 224±11 мл 

у больных, не получавших лечения и с терапией α-адреноблокаторами соответственно) тол-

щина его стенки оказалась достоверно меньше у пациентов с медикаментозной терапией – 

6,4±0,2 и 5,5±0,2 мм соответственно (p<0,05). 
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Таблица 24.  

Показатели состояния уродинамики у больных ДГПЖ, 

получавших и не получавших терапию α-адреноблокаторами 

Группы больных 

IPSS Урофлоуметрия 

Обструк-

тивные 

Иррита-

тивные 
Общий QoL Qmax Qave 

Без терапии 14,9±0,2 10,2±0,1 25,1±0,1 4,7±0,1 6,9±0,3 2,8±0,2 

Терапия α-

адрерноблокаторами 
15,0±0,2 9,4±0,2* 24,0±0,1* 4,6±0,1 7,4±0,3 3,0±0,2 

 
Достоверность различий между группами: * - p<0,05. 

 
При этом с увеличением длительности заболевания (до 5 лет или ≥5 лет) в группе 

пациентов, получавших медикаментозную терапию, степень гипертрофии мочевого пузыря 

возросла незначительно (толщина стенки мочевого пузыря увеличилась с 5,3±0,3 мм до 

6,0±0,3 мм, а доля больных с толщиной стенки органа более 5 мм – с 50% до 60%) (различия 

статистически недостоверны). В то же время в группе больных, не получавших лечения, 

толщина стенки мочевого пузыря при увеличении длительности заболевания достоверно 

возросла (5,7±0,2 мм при длительности заболевания менее 5 лет и 7,3±0,2 мм – более 5 лет; 

p<0,01), а доля пациентов, у которых толщина стенки превышала 5 мм, увеличилась с 57,8% 

до 76,4% (рис. 48 А и 48Б), что достоверно отличалось от значений в группе больных, 

получавших α-адреноблокатор (тамсулосин).  

Похожая ситуация имела место при определении индекса массы мочевого пузыря. 

Исходя из нормальных размеров и емкости интактного мочевого пузыря, индекс массы ко-

леблется от 40 до 70 условных единиц (усл. ед.). Превышение верхней границы свидетель-

ствует о гипертрофии органа. В среднем индекс массы мочевого пузыря у больных, получав-

ших терапию α-адреноблокаторами, был несколько меньше, чем у пациентов без лечения 

(78,6±2,1 и 85,8±2,7 усл. ед.). При длительности заболевания менее 5 лет у больных, полу-
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чавших медикаментозную терапию, индекс массы оказался достоверно меньше, чем у па-

циентов, не получавших лечения (71,4±2,8 и 81,7±1,9 усл. ед. соответственно; p<0,05). 

 А    Б 

Рисунок 48. Влияние терапии α-адреноблокаторами на прогрессирование степени 

гипертрофии мочевого пузыря с увеличением длительности заболевания. А – средние 

значения толщины стенки (в мм), Б – доля больных с толщиной стенки ≥5 мм (в %). 

 

Доля пациентов, у которых этот показатель превышал 70 усл. ед., также была досто-

верно меньше в группе больных, получавших лечение (42,9% и 60,0% соответственно; 

p<0,05). При большей длительности заболевания различия между группами уменьшались: 

толщина стенки мочевого пузыря составляла 81,7±3,1 и 85,3±1,1 мм, а доля больных с 

индексом массы мочевого пузыря более 70 усл. ед. – 60,2% и 66,6% соответственно). 

Таким образом, проведенное исследование показало, что терапия больных ДГПЖ      

α-адреноблокаторами замедляет развитие у них гипертрофии мочевого пузыря.  Эти данные 

позволяют полагать, что положительное действие препаратов этой группы может способ-

ствовать ускорению нормализации мочеиспускания при их профилактическом назначении в 

раннем послеоперационном периоде.  

Эффективность оценки риска сохранения дисфункции мочеиспускания после опера-

тивного лечения больных ДГПЖ по выявленным критериям, а также использования у них 

профилактической терапии α-адреноблокаторами в раннем послеоперационном периоде 
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изучена в процессе 2-го этапа клинического исследования, результаты которого изложены 

далее. 

 
Оценка функциональных результатов оперативного лечения больных ДГПЖ 

 с учетом выявленных факторов риска сохранения дисфункции  

мочеиспускания и профилактической терапии α-адреноблокаторами 

На основании исследований, изложенных в предыдущей главе, мы в 2011-2012 гг. 

модифицировали нашу стратегию в отношении лечения больных ДГПЖ (2-я группа). При 

решении вопроса о необходимости и целесообразности оперативного лечения мы ориенти-

ровались на выбранные критерии риска сохранения расстройств мочеиспускания в послеопе-

рационном периоде, что позволяло рекомендовать или оперативное лечение, или 

воздержание от операции при условии проведения адекватной медикаментозной терапии. С 

учетом этого принципа хирургическое лечение было рекомендовано 76 пациентам, которые 

вошли в данное исследование. Кроме этого, больным данной группы, имеющих по резуль-

татам предоперационного обследования несколько факторов риска сохранения дисфункции 

мочеиспускания в раннем послеоперационном периоде, помимо профилактической антибио-

тикотерапии и противовоспалительных препаратов назначался тамсулозин в связи с выяв-

ленным нами положительным влиянием α-адреноблокаторов на гипертрофию детрузора и 

мочеиспускание. 

Поскольку сравнительный анализ демографических и клинических показателей в 

группах больных, оперированных в 2010-2011 гг. и в 2011-2012 гг., не выявил существенных 

различий (см. главу 2), мы имели возможность объективно оценить эффективность изме-

нения стратегии лечения. 

Для оперативного лечения в этой группе больных было отобрано 76 пациентов с 

ДГПЖ. При этом по результатам обследования у всех больных определяли наличие факторов 

риска сохранения дисфункции мочеиспускания, выявленных в ходе первого этапа клини-

ческих исследований. Больным, не имеющим факторов риска сохранения дисфункции мо-

чеиспускания после операции, или имеющих один из этих факторов, в послеоперационном 

периоде профилактической терапии α-авдреноблокаторами не проводили. В то же время 
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пациентам, имеющим 3 и более факторов риска с первых дней после операции назначали α-

адреноблокаторы (преимущественно тамсулозин 0,4мг в сутки), а при необходимости М-

холинолитики (солифенацин).  

Анализ эффективности оперативного лечения, проведенный при выписке, а у ряда 

больных – через 1 месяц показал, что полностью удовлетворены результатами операции 58 

больных (76,3%) при почти полной нормализации мочеиспускания. Еще 15 больных (19,8%) 

в целом удовлетворены состоянием мочеиспускания, несмотря сохраняющиеся умеренные 

расстройства, проявляющиеся в частых, иногда императивных позывах, несколько ухудшаю-

щих качество жизни (Qol=2-3 балла). Неудовлетворительные результаты операции, связан-

ные с сохранением выраженной дизурии, были отмечены только у 3 больных (3,9%).  

При сравнении эффективности лечения больных ДГПЖ, проведенного с учетом 

выявленных в процессе обследования факторов риска сохранения дисфункции мочевого 

пузыря в послеоперационном периоде, и назначения профилактической медикаментозной 

терапии (2-я группа больных, оперированных в 2011-2012 гг.) с результатами лечения 

больных без учета этих факторов (1-я группа больных, оперированных в 2010-2011 гг,) 

выявили достоверное улучшение результатов (табл. 25). 

Таблица 25.  

Сравнительная оценка эффективности оперативного лечения больных 1-й и 2-й групп 

Группы больных Функциональный результат операции по IPSS 

Хороший Удовлетворительный Плохой 

2010-2011 гг (1-я группа) 40% 45,0% 15% 

2011-2012 гг (2-я группа) 76,3%* 19,8%* 3,9%* 

 

Доля оперированных больных с хорошим результатом операции возросла с 40% до 

76,3%. Соответственно уменьшилась доля больных с удовлетворительными результатами 

лечения (с 45% до 19,8%) и с неэффективным лечением (с 15% до 3,9%). Эти различия 

оказались статистически достоверными (p<0,05). Улучшение функциональных результатов 

сопровождалось уменьшением длительности стационарного лечения этих больных. 
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В дальнейшем мы проанализировали наличие выявленных нами факторов риска у 

пациентов с хорошим, удовлетворительным и плохим результатами лечения (табл. 26). 

Таблица 26.  

Характеристика показателей, являющихся факторами риска сохранения дисфункции 

мочеиспускания у больных ДГПЖ с разным функциональным исходом операции. 

Показатель 

Функциональные результат операции 
Критические 

значения 
Хороший Удовлетво-

рительный 

Плохой 

Длительность заболевания (лет) 3,2±0,4 4,5±0,8 1,2±0,2 >5 лет 

Болели >5 лет (%) 8,6% 26,7% 0 - 

Предшествующая терапия α-

блокаторами 
14,5% 17,6% 0% - 

V м/п (мл) 295±13 226±26 155±9 <250 мл 

V м/п ≤250 мл 12,0% 60,0% 100% - 

V остат. мочи (мл) 112±13 123±41 
0 (м/п 

дренирован) 
- 

Vостат. мочи / V м/п 38,0% 33,4% - <26% 

Доля больных с Vостат. мочи / V 

м/п <26% 
10,3% 33,3% - - 

Толщина стенки м/п (мм) 6,0±0,4 7,0±0,8 6,8±1,1 >5 mm 

Толщина стенки > 5 мм 27,6% 86,7% 66% - 

Масса м/п (усл. ед.) 100,9±5,1 88,0±14,3 145±12 >100 ед. 

Масса м/п >100 ед. 27,6% 26,7% 100% - 

Масса/объем м/п 34,2% 63,2% 96% <28% 

Масса м/п/Qave 35,4 26,8 - <12 

ИБ/ОБ по IPSS 0,63±0,03 0,76±0,06 0,88±0,06 >0,7 

Доля больных с ИБ/ОБ >0,7 19,0% 73,3% 100% - 

% ИБ в сумме балов IPSS 36,5±0,9% 41,8±2,1% 46,4±2,1% >38% 

Доля больных с ИБ в сумме балов 

IPSS >38% 
29,3% 80% 100% - 
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Анализ показал, что частота выявления этих факторов, а также их выраженность 

прогрессивно возрастали в соответствии с ухудшением функциональных результатов.  

У больных с хорошим функциональным результатом операции лишь в 8,6% длительность 

заболевания превышала 5 лет. Средние значения функциональной емкости мочевого пузыря 

превышали критические значения. Однако, при этом у 12% больных этой группы этот 

показатель оказался снижен (менее 250мл). Доля остаточной мочи в общем объеме мочевого 

пузыря в среднем была выше порогового значения, однако, у 10,3% пациентов он оказался 

снижен. У 27,6% больных этой группы толщина стенки мочевого пузыря превышала 5мм, а 

масса органа – 100 усл. ед. При этом показали отношения массы мочевого пузыря к его 

объему и массы пузыря к средней скорости мочеиспускания были выше критического 

уровня. Лишь у 19% пациентов этой группы доля ирритативных симптомов по отношению к 

обструктивной симптоматике и у 29,3% больных в общей сумме баллов IPSS превышала 

пороговые значения. 

Таким образом, у части больных с хорошим функциональным результатом оператив-

ного лечения выявлялись отдельные факторы риска сохранения дисфункции мочеиспуска-

ния, связанные с функциональной емкостью мочевого пузыря, выраженностью гипертрофии 

детрузора и выраженностью ирритативной симптоматики.  

Однако, средние значения этих показателей не отличались, или незначительно отлича-

лись от пограничных значений, что указывает на невыраженность функциональных рас-

стройств. 

В группе больных с удовлетворительными функциональными результатами частота и 

выраженность факторов риска сохранения дисфункции мочеиспускания после операции воз-

растали. Доля пациентов с длительностью заболевания более 5 лет увеличилась до 26,7%. 

Доля пациентов с уменьшенной функциональной емкостью мочевого пузыря возросла 

до 60% (хотя средние значения емкости мочевого пузыря в этой группе достоверно не 

отличались от этих значений в группе с хорошим функциональным результатом операции). 

Отношение объема остаточной мочи к общему объему мочевого пузыря в среднем не отли-

чалось от группы с хорошим функциональным результатом, хотя доля больных со значением 

этого показатели ниже порогового возросла до 33,3%. Степень гипертрофии в этой группе 
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также оказалась более выраженной. Увеличились средние значения толщины стенки органа с 

6 до 7 мм при возрастании доли больных с толщиной стенки более 5 мм до 86,7%, однако, 

масса мочевого пузыря и доля больных с превышением ее порогового значения практически 

не изменились. Выше пороговых значений оказались такие показатели, как соотношение 

массы к объему мочевого пузыря и соотношение его массы к Qave. Процентное соотношение 

больных с выраженным преобладанием ирритативных симптомов в этой группе существенно 

возросло – до 73,3% с ИБ/ОБ > 0,7 и до 80% с долей ИБ в общей сумме баллов IPSS > 38% 

при увеличении средне-групповых значений этих параметров выше критического уровня. 

Анализ этих данных показал, что большее количество пациентов этой группы имели 

факторы риска сохранения дизурии в послеоперационном периоде с увеличением степени их 

отклонений от граничных значений. 

Группу с неудовлетворительными результатами операции составили всего 3 пациента. 

Хотя все эти больные имели недлительный анамнез (от полугода до 2 лет), тем не менее, они 

имели наиболее выраженные отклонения анализируемых показателей. У всех больных по-

требовалось дренирование мочевого пузыря цистостомой, емкость мочевого пузыря у всех 

была значительно сниженной (140-170 мл), хотя измеренная по УЗИ толщина стенки моче-

вого пузыря была утолщена примерно в той же степени, что и у больных других групп, 

однако, масса органа была значительно увеличена, превышая у всех 100 усл. ед. (120-170 

усл. ед.). Выраженность обструктивной симптоматики у всех 3 больных по сравнению с 

другими группами пациентов была выражена в наибольшей степени как в отношении 

соотношения ирритативных и обструктивных баллов, так и доли ирритативных баллов в 

общем количестве баллов IPSS. Сохранение неудовлетворительного качества жизни (Qol=4 

балла) у этих больных произошло, несмотря на полную ликвидацию инфравезикальной 

обструкции (сумма обструктивных баллов составила 1-2) и удовлетворительные данные 

урофлоуметрии (Qmax -21-22 мл/сек, а Qave – 8,2-9,6 мл/сек), что позволяет предположить 

сохранение у этих пациентов гиперактивности мочевого пузыря. 

Учитывая относительную информативность каждого из рассматриваемых факторов 

риска сохранения дисфункции мочеиспускания, большое значение мы придаем сочетанию 

нескольких факторов у каждого конкретного больного. Поскольку каждый из определяемых 
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показателей характеризует наличие и выраженность лишь одного из звеньев патогенеза на-

рушений функции обструктивного мочевого пузыря, выявление у больного нескольких 

факторов риска свидетельствует о более выраженных функциональных расстройствах, за-

трагивающих разные звенья патогенеза, что как раз и может служить указанием на слабую 

обратимость развившихся до операции функциональных расстройств. В каждой из анали-

зируемых групп имелись пациенты с нормальными и измененными показателями. Однако, 

при сочетании у одного больного нескольких факторов риска вероятность прогноза 

существенно повышается. 

Наш анализ показал, что у больных, не имеющих факторов риска или имеющих 1-2 

фактора, оперативное лечение приводит к полному восстановлению адекватного мочеиспус-

кания. В 3 случаях положительный эффект был отмечен даже у больных, имевших 3 фактора 

риска (табл. 27). Лишь у 1 больного с 2 выявленными факторами риска остались умеренные 

расстройства мочеиспускания, тогда как у остальных 11 пациентов мочеиспускание пол-

ностью восстановилось. 

Таблица. 27.  

Распределение больных по наличию факторов риска в группах больных 

 с различным функциональным исходом оперативного лечения 

Кол-во факторов риска 
Функциональный эффект операции 

Хороший Удовлетворительный Плохой 

Нет факторов риска 26 (44,8%) 0 0 

1 фактор 18 (31,0%) 0 0 

2 фактора 11 (19,0%) 1 (6,7%) 0 

3 фактора 3 (5,2%) 9 (60,0%) 0 

4 фактора 0 5 (33,3%) 1 (33,3%) 

5 факторов 0 0 1 (33,3%) 

6 факторов 0 0 1 (33,3%) 

Всего больных 58 (100%) 15 (100%) 3 (100%) 
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При наличии 3-4 факторов риска у большинства больных после операции сохранялись 

умеренные расстройства мочеиспускания, однако, как показал дальнейший анализ, в более 

отдаленном послеоперационном периоде (через 3-6 месяцев) на фоне продолжающейся 

медикаментозной терапии симптомы дизурии полностью исчезли. Лишь у 1 больного этой 

подгруппы при выписке сохранились выраженные расстройства мочеиспускания. 

Выявление 5-6 факторов риска четко свидетельствует о возможности сохранения вы-

раженной дисфункции мочеиспускания в послеоперационном периоде, что следует учиты-

вать при планировании лечебных мероприятий. 

Здесь важно отметить, что хотя в период 2011-2012 гг. для оперативного лечения 

преимущественно отбирались больные, имеющие минимальное количество факторов риска 

сохранения дисфункции мочеиспускания в послеоперационном периоде, у некоторых боль-

ных приходилось прибегать к операции, несмотря на выявление значительного риска сох-

ранения дизурических симптомов в связи с выраженностью обструктивной симптоматики, 

неэффективностью медикаментозного лечения и желанием больного освободиться от цисто-

стомического дренажа. У всех у них сумма обструктивных баллов превышала 20, у 3 боль-

ных мочевой пузырь был дренирован цистостомой, а еще у 5 – катетером в связи с неадек-

ватностью мочеиспускания, у 3 больных ранее проводилась терапия тамсулозином, но без 

эффекта. Именно с этими факторами было связано наличие в этой группе пациентов с 

выявленными 4-6 факторами риска.  

У 30 больных удалось получить данные о состоянии мочеиспускания через 3-6 

месяцев после операции на основании анкетирования по IPSS и данных урофлоуметрии.  

Результаты анализа этих данных показали, что полностью удовлетворены резуль-

татами оперативного лечения 23 больных (76,7%), частично удовлетворены 6 пациентов 

(20%) и лишь у 1 больного сохранились выраженные расстройства мочеиспускания (3,3%). 

Среди больных с полным восстановлением мочеиспускания у 14 оно постепенно 

улучшилось после выписки на фоне приема тамсулозина и эти больные перешли из группы с 

удовлетворительным функциональным результатом в группу с хорошим функциональным 

исходом операции. У 4 больных через 3-6 месяцев, как и при выписке из клиники, сохра-

нялась умеренная дизурия, однако, существенно не ухудшающая качество жизни этих па-
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циентов (сумма баллов IPSS 6-8, Qol=2). Еще 2 больных, у которых при выписке эффект от 

операции расценивался как плохой, состояние мочеиспускания улучшилось и они рассмат-

ривают свое состояние как удовлетворительное (сумма баллов IPSS 7 и 9, Qol – 2 и 3, 

Qmax=18,1 и 16,3, Qave=8,2 и 7,8 мл/сек). 

Лишь у 1 больного с неудовлетворительным восстановлением мочеиспускания при 

выписке выраженные нарушения сохранились и через 6 месяцев, несмотря на проводимую 

медикаментозную терапию α-адреноблокаторами. У этого больного по данным предопе-

рационного обследования выявили 6 факторов риска сохранения дисфункции мочевого пу-

зыря. Субъективная оценка состояния мочеиспускания у этих категорий больных пред-

ставлена в табл. 28. 

Из данных таблицы видно, что обструктивная симптоматика у больных всех 3 групп 

практически исчезла. Выраженность ирритативных симптомов у подавляющего большинства 

больных в группе с удовлетворительным результатом лечения не превышала 5 баллов IPSS, 

что свидетельствовало о слабой выраженности оставшейся дизурии. В соответствии с этим 

индекс качества жизни QoL не превышал 2 баллов. У единственного больного с неудовле-

творительным результатом операции через 6 месяцев сохранялась выраженная ирритативная 

симптоматика, ухудшающая качество его жизни.  

Таблица 28.  

Оценка состояния мочеиспускания по шкале IPSS через 3-6 месяцев  

после операции у больных ДГПЖ различных групп. 

 

Эффект от операции 

Баллы по IPSS 

Обструктивные Ирритативные Общее кол-во Qol 

Хороший 0,9±0,2 3,1±0,1 4,0±0,1 0,4±0,1 

Удовлетворительный 1,7±0,2 4,4±0,4* 7,1±0,3*** 2,1±0,3** 

Плохой (1 больной) 2 10 12 4 

 
Достоверность различий: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001. 

При анализе данных урофлоуметрии (табл. 29) у больных с хорошим функцио-

нальным результатом выявлена полная нормализация показателей, у пациентов с удовлетво-
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рительным результатом отмечена нормализация максимальной скорости мочеиспускания, но 

средняя скорость мочеиспускания у 3 из 6 больных оказалась снижена при нормальной 

функциональной емкости мочевого пузыря. У единственного больного с неудовлетворитель-

ным результатом операции все параметры оказались резко нарушены.  

Таблица 29.  

Параметры урофлоуметрии через 3-6 месяцев после операции  

у больных ДГПЖ разных групп 

Параметры Хороший Удовлетворительный Плохой (1больной) 

Qmax (мл/сек) 25,2±0,9 21,1±0,8 4,5 

Qсред (мл/сек) 11,3±0,4 6,6±0,5* 2,4 

Объем мочевого пузыря (мл) 295±7 288±9 165 

 

Полученные нами данные обследования, проведенного через 3-6 месяцев после 

операции у больных 2-й группы, оперированных в 2011-2012 гг., свидетельствуют, что как и 

при выписке, у подавляющего большинства пациентов операция привела к нормализации 

или значительному улучшению состояния мочеиспускания. Лишь примерно у 3% больных 

операция оказалась функционально малоэффективна, несмотря на устранение инфравези-

кальной обструкции. Эти результаты оказалась достоверно лучше, чем в группе пациентов, 

оперированных ранее (2010-2011 гг.), у которых не проводилась оценка наличия факторов 

риска сохранения дисфункции мочеиспускания и не назначалась профилактическая терапия 

α-адреноблокаторами, что подтверждает клиническую значимость проведенного нами изме-

нения стратегии отбора больных на оперативное лечение и терапии в послеоперационном 

периоде. При этом, на наш взгляд, важный вклад в улучшении функциональных результатов 

играет раннее назначение α-адреноблокаторов (тамсулосина) пациентам, у которых выявлено 

2 и более факторов риска сохранения дисфункции, поскольку продолжение этой терапии 

позволяет у ряда больных нормализовать мочеиспускание, которое оставалось нарушенным 

при их выписке из стационара.  
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В заключение 

Результаты проведенного нами клинического исследования показали, что выявленные 

в ходе экспериментов на животных факторы патогенеза развития дисфункции мочевого 

пузыря при инфравезикальной обструкции могут иметь важное значение для определения 

механизма формирования, выраженности и обратимости расстройств функции мочевого пу-

зыря у больных ДГПЖ и таким образом иметь прогностическое значение для оценки воз-

можности восстановления нормального мочеиспускания после оперативного лечения этих 

пациентов. 

Из спектра используемых в клинике методов обследования больных ДГПЖ были 

выбраны показатели, эквивалентные параметрам оценки функции мочевого пузыря, 

используемым в экспериментальных исследованиях, и проведена оценка их прогностической 

значимости. На основании анализа полученных данных было установлено, что факторами 

риска сохранения дисфункции мочеиспускания являются:  

-  длительность заболевания более 5 лет; 

- длительное дренирование мочевого пузыря цистостомой; 

- отношение ИБ/ОБ более 0,7; 

- отношение ИБ/ОСБ более 38%ш  

- емкость мочевого пузыря менее 250 мл;  

- толщина стенки мочевого пузыря 5 мм и более; 

- масса мочевого пузыря (ММП) более 100 усл. ед.; 

- отношение ММП/объем мочевого пузыря более 0,28. 

Выход каждого из этих параметров за пределы установленных граничных значений 

свидетельствует о наличии у данного пациента того или иного патогенетического фактора, 

приводящего к дисфункции мочеиспускания (то есть является фактором риска сохранения 

расстройств мочеиспускания), а сочетание нескольких факторов свидетельствует о выражен-

ной патологии и уменьшении вероятности, что это функциональные нарушения подверг-

нутся обратному развитию после оперативного устранения инфравезикальной обструкции. 
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По полученным нами данным выявление более 3 факторов риска является четким указанием 

на вероятное сохранение дисфункции мочеиспускания в послеоперационном периоде. 

Другим важным патогенетическим фактором, изученным нами в данном исследова-

нии, является действие α-адреноблокаторов, широко используемых с лечебной целью у боль-

ных ДГПЖ и позволяющих отдалить необходимость проведения операции, а у многих 

больных вообще избежать ее. Проведенные экспериментальные исследования показали, что 

эти препараты способствуют ускорению восстановления кровообращения в мочевом пузыре, 

ликвидации гипертрофии органа и нормализации его функционального состояния, а анализ 

клинических данных показал, что они замедляют развитие гипертрофии детрузора. На осно-

вании этих данных мы предложили применять α-адреноблокаторы в послеоперационном 

периоде не с лечебной, а с профилактической целью всем больным, у которых выявлено 2 и 

более факторов риска сохранения дисфункции мочеиспускания. 

Использование изменений в тактике лечения, связанных с выявлением факторов риска 

сохранения дисфункции мочеиспускания, и отбор на их основе больных для оперативного 

лечения, а также широкое использование профилактической терапии α-адреноблокаторами в 

раннем послеоперационном периоде позволило существенно улучшить результаты оператив-

ного лечения больных ДГПЖ. Полного восстановления адекватного мочеиспускания удалось 

достигнуть у 76,3% больных, тогда как до внедрения разработанной тактики это удавалось 

лишь в 40% случаев. При этом умеренные расстройства мочеиспускания, существенно не 

ухудшающие качество жизни пациентов, сохранялись лишь у 19,8% больных, тогда как 

ранее такие изменения сохранялись у 45% пациентов. Частота неудовлетворительных рез-

ультатов операции снизилась с 15% до 3,9%. 

При обследовании 30 оперированных больных через 3-6 месяцев сохранились такие 

же низкие цифры неудовлетворительных результатов – 3,3%. При этом на фоне продолжаю-

щейся медикаментозной терапии у 2 из 3 больных, у которых при выписке сохранялись 

выраженные расстройства мочеиспускания, было достигнуто существенное улучшение сос-

тояния с уменьшением показателя качества жизни Qol с 4 до 2. Эти результаты свиде-

тельствуют об эффективности разработанного нами подхода к лечению больных ДГПЖ. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проблема лечения дисфункции мочевого пузыря у больных ДГПЖ по-прежнему 

остается актуальной, несмотря на совершенствование медикаментозной терапии с включе-

нием в арсенал урологов новых препаратов, а также появление новых, менее травматичных 

методов хирургического лечения. 

Хотя эффективность медикаментозной терапии больных ДГПЖ практически срав-

нялась с хирургическим методом лечения, а частота выполнения оперативных вмешательств 

по поводу ДГПЖ по данным ряда авторов уменьшилась вдвое, тем не менее, около 30% 

пациентов вынуждены прибегать к операции в связи с прогрессированием обструктивной 

симптоматики. При этом оперативное лечение не у всех больных приводит к нормализации 

мочеиспускания. После ТУР у 30-50% пациентов длительно сохраняются выраженные дизу-

рические явления и даже после современных малотравматичных, высокоэнергетичных и ла-

зерных методов хирургического лечения расстройства мочеиспускания сохраняются у 17,5-

26,4% больных. В большинстве случаев неудовлетворительный функциональный исход 

операции связан с сохранением симптомов гиперактивности мочевого пузыря без или в 

сочетании с эпизодами недержания мочи. Данные ретроспективного анализа, опубликован-

ные рядом авторов, свидетельствуют, что до 30% оперированных больных могли обойтись 

без операции, поскольку расстройства мочеиспускания у них не были связаны с выраженной 

ИВО. Данные цифры совпадают с данными о частоте функционально неэффектиимвных 

оперативных вмешательств. 

Эти данные свидетельствуют о необходимости у больных ДГПЖ дальнейшего изу-

чения патогенеза формировании нарушений как накопительной, так и эвакуаторной функции 

мочевого пузыря (поскольку механизмы их формирования различны), выявления признаков 

обратимости (или необратимости) развившихся функциональных расстройств после ликви-

дации инфравезикальной обструкции, а также уточнения показаний к оперативному лечению 

больных с выраженной ирритативной симптоматикой. 

С учетом этих предпосылок мы провели экспериментальные и клинические иссле-

дования, направленные на изучение этих вопросов. 
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Экспериментальные исследования были проведены в острых и хронических экспе-

риментах на 116 белых беспородных крысах с формированием у них инфравезикальной об-

струкции, имитирующей нарушения мочеиспускания при ДГПЖ, а также на старых крыс-

самцах со спонтанной развившейся возрастной ДГПЖ. Клинический раздел исследования 

состоял из анализа историй болезни 139 пациентов, подвергнутых оперативному лечению по 

поводу ДГПЖ. 

При планировании экспериментальных исследований мы исходили из предположе-

ния, что в основе развития дисфункции мочевого пузыря лежит несоответствие между уве-

личением нагрузки на детрузор по изгнанию мочи вследствие сдавления уретры и невозмож-

ностью адекватного увеличения кровоснабжения мочевого пузыря для энергетического обес-

печения сократительной активности детрузора. На это указывали данные литературы об 

ухудшении кровоснабжения мочевого пузыря у больных ДГПЖ и у животных с эксперимен-

тально вызванной ИВО. В соответствии с этим мы изучили корреляцию между формиро-

ванием гипертрофии мочевого пузыря, вызванной ИВО, состоянием его кровоснабжения и 

развивающимися функциональными нарушениями, а также участие изменений нейрогенной 

регуляции функции этого органа, На основании полученных данных был определен ряд 

параметров, имеющих важное патогенетическое значение и характеризующих выраженность 

и обратимость функциональных нарушений, вызванных ИВО. 

В клиническом разделе работы мы оценили значимость этих параметров или их 

клинических аналогов для прогнозирования результатов оперативного лечения, уточнения 

показаний к оперативному лечению, а также для индивидуализации лечебной тактики у 

больных ДГПЖ. Выбор спектра изучаемых показателей был связан с принципом использо-

вания комплекса неинвазивных методов обследования больных. Это было обусловлено тем, 

что, хотя безусловно, общепринятым методом диагностики ИВО у больных ДГПЖ является 

КУДИ с наличием признаков гиперактивности мочевого пузыря, выраженность которых 

является основным показанием к оперативному лечению, тем не менее ограниченная дос-

тупность этого метода для многих лечебных учреждений (в том числе в Западной Европе) 

ставит вопрос об альтернативных методах диагностики этих состояний. По данным литера-



 
 

169 

 

туры как раз комплекс современных неинвазивных методов обследования может быть такой 

альтернативой.  

В связи с этим мы решили изучить перспективность такого подхода и оценить его 

возможности для повышения эффективности хирургического лечения больных ДГПЖ. 

Проведенные исследования показали, что развитие дисфункции мочевого пузыря 

напрямую связано с динамикой развития его гипертрофии. Выраженность функциональных 

нарушений возрастала по мере прогрессирования гипертрофии мочевого пузыря при увели-

чении сроков ИВО. На ранних этапах гипертрофия детрузора адекватно обеспечивала сох-

ранение эвакуаторной функции мочевого пузыря, поскольку прирост его массы даже опе-

режал возрастание емкости мочевого пузыря при умеренных значениях остаточной мочи (до 

38% от объема, что при экстраполяции на человека не превышает 100мл). Однако, при более 

длительной ИВО, несмотря на неизменную степень обструкции (показателем этого являлись 

значения Pdet при начале мочеиспускания, которые достоверно не различались в сроки 1 

неделя, 1 и 3 месяца существования ИВО), происходил опережающий рост емкости мочевого 

пузыря над приростом его массы (их соотношение уменьшилось с 0,40 до 0,25), что сопро-

вождалось увеличением доли остаточной мочи в общем объеме мочевого пузыря до 52% 

через 1 месяц и до 74% через 3 месяца.  

Эти результаты показали, что наряду с выраженностью ИВО важное значение имеет 

длительность ее существования. Подтверждение этого вывода получено при анализе клини-

ческих наблюдений. У больных ДГПЖ с длительностью заболевания более 5 лет вероятность 

охранения нарушений мочеиспускания после операции оказалась больше, чем у пациентов с 

менее длительным анамнезом. Из этих данных может быть сделан еще один вывод: если на 

фоне медикаментозной терапии выраженность обструктивных симптомов (то есть, степень 

ИВО) существенно не уменьшается, то в дальнейшем у этих больных можно ожидать ухуд-

шения состояния. 

Информативными показателями в отношении характеристики выраженности рас-

стройств мочеиспускания оказались соотношение массы мочевого пузыря к его объему и 

доля остаточной мочи в общем объеме мочевого пузыря. Оценка клинической значимости 

этих параметров показала, что показатель соотношения массы мочевого пузыря к его объему 
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в дооперационном периоде позволяет характеризовать его функциональное состояние и ве-

роятность обратимости имеющихся расстройств после операции. Показатель соотношения 

доли остаточной мочи и общего объема мочевого пузыря оказалось трудно оценить в связи 

со значительной доли больных, у которых мочевой пузырь был дренирован катетером или 

цистостомой, а также с большой вариабельностью показателя остаточной мочи. 

Наряду с ухудшением эвакуаторной функцией обструктивного мочевого пузыря с 

увеличением длительности ИВО появлялись признаки гиперактивности детрузора, прояв-

ляющиеся в увеличении частоты и амплитуды спонтанных сокращений, регистрируемых по 

подъемам внутрипузырного давления в фазе наполнения мочевого пузыря. Уже через 1 ме-

сяц существования ИВО гиперактивность детрузора была выявлена у всех подопытных крыс.  

Однако, наши исследования показали, что прямой связи между ИВО и формирова-

нием гиперактивности мочевого пузыря нет. Обследование старых самцов крыс со спонтан-

но развившейся ДГПЖ показало, что, хотя наличие ИВО выявлено лишь примерно у 2/3 

животных, тем не менее, гиперактивность мочевого пузыря была отмечена у всех подопыт-

ных крыс. Отсутствие ИВО при формировании ДГПЖ у части крыс объясняется особеннос-

тями их анатомии, поскольку предстательная железа у этих животных представлена цент-

ральной долей, через которую проходит мочеиспускательный канал, и двумя боковыми 

долями, которые лежат относительно свободно в области таза и не связаны с уретрой. 

Поэтому если гиперплазии подвергаются преимущественно боковые доли железы, то форми-

рования ИВО может не происходить. Формирование гиперактивности мочевого пузыря у 

крыс с ДГПЖ без признаков ИВО свидетельствует о наличии другого важного патогенети-

ческого фактора. Этим фактором является ухудшение кровоснабжения мочевого пузыря, 

которое может быть как следствием ИВО, так и иметь независимую от нее природу. 

Проведенные нами эксперименты показали, что ухудшение функционального сос-

тояния обструктивного мочевого пузыря происходит параллельно с ухудшением его крово-

снабжения, что дает основание считать этот патогенетический фактор одним из основных. 

При этом важно отметить, что ухудшение микроциркуляции в органе развивается не только 

при его переполнении, но и в опорожненном состоянии, что позволяет исключить механи-

ческий фактор сдавления интраорганных капилляров при повышенном внутрипузырном 
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давлении как основной патогенетический фактор. Он, безусловно, играет определенную 

роль, поскольку в максимального наполненном мочевом пузыре показатели микроциркуля-

ции еще больше ухудшались, но после его опорожнения состояние микроциркуляции не 

улучшалось, а оставалось стойко сниженным, что дает основание предполагать участие 

нарушений нейрогенной регуляции в этих изменениях. 

В литературе показано и в наших исследованиях подтверждено, что при ИВО проис-

ходит активизация адренэргических влияний на мочевой пузырь, в том числе и на его инт-

раорганные сосуды. Стимуляция сосудистых α-адренорецепторов ведет к их сужению, что и 

может быть причиной стойкого ухудшения кровоснабжения мочевого пузыря. Подтвержде-

нием вероятности этого служат данные литературы, свидетельствующие, что терапия α-адре-

ноблокаторами больных ДГПЖ сопровождается улучшением параметров кровоснабжения 

мочевого пузыря и предстательной железы. 

Таким образом, можно полагать, что именно стойкое нарушение кровоснабжения 

мочевого пузыря с развитием хронической гипоксии детрузора является основным фактором 

формирования его гиперактивности.  

Одним из важнейших последствий хронической гипоксии органа является прогрес-

сивная утрата функционально активных структур, что было выявлено нами в морфологи-

ческих исследованиях. С увеличением длительности ИВО наряду с возрастанием выражен-

ности гипертрофии детрузора происходило относительное уменьшение доли функционально 

активных гладкомышечных клеток (морфологически нормальных и гипертрофированных) 

при возрастании доли функционально неполноценных клеток (атрофичных и юных форм, а 

также миофибробластов). Трансформация гладкомышечных клеток (лейомиоцитов) в клетки 

соединительной ткани (фибробласты) помимо уменьшения сократительного потенциала 

мышечной оболочки мочевого пузыря ведет к склерозированию его стенки и уменьшению ее 

эластичности, что негативно сказывается как на эвакуаторной, так и накопительной функции 

мочевого пузыря. Кроме того, повышение возбудимости лейомиоцитов, вызванное хрони-

ческой гипоксией, также вносит свой негативный вклад в формирование гиперактивности 

детрузора. 
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Состояние кровоснабжения мочевого пузыря не только определяет развитие дис-

функции мочевого пузыря, но и является существенным фактором восстановления функцио-

нальной полноценности органа после ликвидации ИВО. Наши исследования показатели, что 

нормализация параметров микроциркуляции в стенке мочевого пузыря при восстановлении 

нормального оттока мочи сопровождается нормализацией его функционального состояния, 

тогда как при сохранении сниженной гемоперфузии функциональные расстройства в опреде-

ленной степени сохраняются. Эта закономерность прослеживается и в отношении умень-

шения степени компенсаторной гипертрофии. Приближение массы органа к нормальным 

значениям происходило лишь при восстановлении микроциркуляции в органе. 

Эти данные подтверждают выявленную взаимосвязь состояния кровоснабжения, сте-

пени гипертрофии и функционального состояния мочевого пузыря как в отношении развития 

функциональных нарушений, так и в отношении их нормализации. 

Важную роль в регуляции кровоснабжения и функциональной активности мочевого 

пузыря играет его нейрогенная регуляция. В наших экспериментах мы использовали 2 раз-

личных метода ее оценки. Одна методика позволяет оценивать соотношение симпатических 

и парасимпатических влияний на мочевой пузырь в условиях организма (in vivo) путем 

спектрального анализа малых колебаний биоимпеданса органа, связанных с изменением 

тонуса мышечных структур. Адренэргические и холинэргические влияния приводят к изме-

нению биоимпеданса на разных частотах и мощность пиков, выявляемых на этих частотах, 

является отражением интенсивности их воздействий. Другая методика позволяет оценивать 

реактивность ткани мочевого пузыря в стендовой установке (in vitro) при действии фармако-

логических препаратов, влияющих на адренэргические и холинэргические рецепторы. 

С помощью обеих методик было продемонстрировано относительное возрастание 

значимости адренэргических влияний на мочевой пузырь в условиях ИВО преимущественно 

через α-адренорецепторы. При этом в условиях ИВО происходило нарушение существую-

щих в норме соотношений симпато-парасимпатических взаимодействий в регуляции мочеис-

пускания. Если в норме в фазе наполнения мочевого пузыря преобладала адренэргическая 

нейрогенная активность, а при начале мочеиспускания – холинэргическая стимуляция, то в 

условиях ИВО этого не происходило: сохранялось преобладание симпатической нейроген-



 
 

173 

 

ной активности. Исследования in vitro также показали уменьшение функциональной значи-

мости холинорецепторов с возрастанием функциональной активности α-адренорецепторов, 

что приводило к ослаблению нейрогенных влияний, расслабляющих мочевой пузырь при 

увеличении влияний, стимулирующих его сокращения.  

Эти изменения свидетельствовали о роли нейрогенного фактора в развитии гиперак-

тивности мочевого пузыря, подтверждение чему мы получили при сравнении изменений 

параметров нейрогенной регуляции у крыс с гиперактивным мочевым пузырем и без его 

гиперактивности. Характерные изменения были выявлены только у крыс с симптомами 

гиперактивности мочевого пузыря. 

Выявленное относительное возрастание активности α-адренэргической стимуляции 

при формировании ИВО подтверждает патогенетическую обоснованность терапии больных 

ДГПЖ α-адреноблокаторами для замедления прогрессирования ИВО и расстройств мочеис-

пускания. Наши эксперименты продемонстрировали, что терапия α-адреноблокаторами на-

ряду с этим действием может способствовать ускорению восстановления кровоснабжения и 

функции мочевого пузыря, а также способствовать обратному развитию гипертрофии детру-

зора после ликвидации ИВО. При этом выраженность эффекта зависла от степени исходных 

нарушений. При средней степени выраженности гемодинамических и функциональных нару-

шений на фоне этой терапии в течение 2 недель происходили нормализация или восстанов-

ление до субнормальных значений этих показателей, тогда как без терапии они оставались 

достоверно ниже нормы. При резко выраженных исходных нарушениях терапия α-адрено-

блокаторами также ускоряла восстановление состояния мочевого пузыря, но не до нормаль-

ного уровня, хотя без терапии улучшение показателей в этом периоде было незначительно.   

На основании анализа результатов экспериментальных исследований мы показали, 

что развитию гиперактивности мочевого пузыря при ИВО, сопровождающей ДГПЖ, и ее 

сохранению после ликвидации обструкции могут способствовать следующие факторы: 

- длительность ИВО; 

- стойкое ухудшение кровоснабжения мочевого пузыря; 

- степень гипертрофии детрузора; 
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- развитие признаков функциональной декомпенсации, проявляющейся в уменьше-

нии соотношения массы детрузора и объема мочевого пузыря; 

- появление на фоне обструкции выраженных спонтанных сокращений детрузора, 

приводящих к повышению внутрипузырного давления, то есть наличие гиперак-

тивности детрузора в предоперационном периоде; 

- нарушение вегетативной регуляции мочевого пузыря с уменьшением функцио-

нальной значимости расслабляющих эффектов адренэргических воздействий; 

- терапия α-адреноблокаторами может способствовать замедлению развития функ-

циональных нарушений и ускорению их обратного развития. 

Эти данные послужили основой для дальнейшего клинического исследования воз-

можности выявления показателей, указывающих на выраженность имеющихся функциональ-

ных нарушений и степень их обратимости, которые могли быть использованы в качестве 

факторов риска сохранения дисфункции мочеиспускания после оперативногол лечения боль-

ных ДГПЖ. Для анализа были использованы стандартные неинвазивные методы предопера-

ционного урологического обследования, позволяющие оценить характеристики состояния 

мочевых путей, определенные в эксперименте. Итогом наших исследований должна быть 

разработка диагностических критериев, позволяющих выявить группу больных с высокой 

вероятностью риска сохранения дизурических расстройств после оперативного лечения. 

Первичный анализ был проведен ретроспективно по историям болезни 60 больных, 

оперированных в периоде с февраля 2010 года по февраль 2011 года. Анализ показал, что 

лишь у 40% этих больных операция привела к полной нормализации мочеиспускания, у 45% 

мочеиспускание значительно улучшилось, но сохранялись определенные расстройства (сум-

ма баллов IPSS 7-9), незначительно ухудшающие качество жизни этих пациентов (показатель 

Qol=1-2), тогда как у 15% больных сохранялась выраженная дизурия (сумма ирритативных 

баллов ≥10 баллов и QoL=3-4). Эти результаты подтвердили данные литературы о доста-

точно высоком проценте случаев неудовлетворительных результатов оперативного лечения 

больных ДГПЖ.  
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Мы проанализировали данные предоперационного обследования этих больных в 

зависимости от функционального эффекта проведенной операции. При этом мы оценивали 

следующие параметры: 

- длительность заболевания; 

- предшествующую консервативную терапию α-адреноблокаторами; 

- наличие острой или хронической задержки мочи и необходимость в дренировании 

мочевого пузыря; 

- данные анкетирования по IPSS; 

- объем предстательной железы; 

- функциональный объем мочевого пузыря; 

- объем остаточной мочи; 

- данные урофлоуметрии; 

- степень гипертрофии мочевого пузыря, оцененная по толщине его стенки и индек-

су массы органа. 

Кроме того, мы оценивали значимость ряда расчетных показателей, характеризую-

щих взаимосвязь гипертрофии мочевого пузыря и его эвакуаторной способности, в част-

ности, соотношение массы мочевого пузыря к его объему и к средней скорости мочеиспус-

кания, которые по нашим данным в частности отражают функциональную полноценность 

гипертрофированного детрузора. 

Полученные в эксперименте данные свидетельствуют, что одним из наиболее важ-

ных прогностических параметров является состояние кровоснабжения мочевого пузыря и 

было бы целесообразно оценить значимость гемодинамического фактора в клинических ус-

ловиях. Однако, к сожалению, мы не располагали техническими возможностями оценки сос-

тояния кровоснабжения мочевого пузыря у больных ДГПЖ и поэтому не смогли провести 

такой анализ. 

При оценке прогностической значимости выбранных нами анамнестических данных 

и параметров неинвазивного обследования больных ДГПЖ было установлено, что большин-

ство из них позволяют оценивать риск сохранения дисфункции мочеиспускания после про-

ведения оперативного лечения.  
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При длительности заболевания более 5 лет вероятность полного восстановления 

мочеиспускания составляет всего 18%, а вероятность сохранения выраженных нарушений 

достигает 50%. 

Наличие в анамнезе острой или хронической задержки мочи по данным анализа не 

оказывало существенного негативного влияния на характер восстановления мочеиспускания 

после операции, однако, необходимость в длительном дренировании мочевого пузыря цисто-

стомой сопровождалась ухудшением прогноза. При неудовлетворительном результате опера-

ции цистостомический дренаж длительно стоял у 78,8% пациентов, тогда как в группе боль-

ных с восстановления адекватного мочеиспускания было всего 2 таких случая. Кратковре-

менное дренирование мочевого пузыря уретральным катетером по нашим данным не ока-

зывало негативного влияния, но позволяло разгрузить мочевой пузырь и лучше подготовить 

больного к оперативному лечению. 

Безусловно, длительное дренирование мочевого пузыря цистостомой носит вынуж-

денный характер и обусловлено выраженными нарушениями эвакуаторной функции мочево-

го пузыря, что было подтверждено нами в ходе анализа результатов обследования. У боль-

ных с цистостомой были более значительное увеличение размеров предстательной железы и 

более выраженная гипертрофия мочевого пузыря, что проявлялось в более значительном 

утолщении его стенки и увеличения индекса массы органа, а также в значительном умень-

шении функциональной емкости мочевого пузыря. По-видимому, именно значительная вы-

раженность имеющихся функциональных расстройств и является основной причиной их 

необратимости после ликвидации ИВО и сохранения дисфункции мочеиспускания после 

операции. 

Кроме того, практически у всех больных с цистостомой было выявлено наличие 

мочевой инфекции, что также может отягощать состояние этих больных, хотя мы и не выя-

вили прямого негативного влияния этого фактора. 

Важным анамнестическим параметром является предшествующая терапия α-адрено-

блокаторами. Хотя предшествующая медикаментозная терапия напрямую не влияла на эф-

фективность оперативного лечения (доля больных, получавших консервативную терапию во 

всех группах была примерно одинаковой –25%. 13% и 25% при хорошем, удовлетворитель-
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ном и неудовлетворительном исходе операции соответственно), однако у этих пациентов 

отмечалось несколько лучшее функциональное состояние мочевых путей. Следует отметить, 

что эти пациенты были направлены на оперативное лечение в связи с недостаточной эффек-

тивностью консервативной терапии и нарастанием обструктивной симптоматики, однако, 

анализ показал, что при этом частота осложнений ДГПЖ в виде острой или хронической 

задержки мочи, приводящей к необходимости дренирования мочевого пузыря, оказалась 

достоверно меньше, чем у больных, предварительно не получавших медикаментозной тера-

пии (15% по сравнению с 47%). У большинства пациентов, получавших до операции α-ад-

реноблокаторы, несмотря на выраженную обструктивную симптоматику, отмечались низкие 

значения остаточной мочи (в среднем 55 мл по сравнению со 101 мл у больных, не полу-

чавших терапии), что свидетельствует о лучшем состоянии сократительной функции детру-

зора. 

То есть, фактор предшествующей медикаментозной терапии хоть и не влияет напря-

мую на функциональный исход операции, но может оказывать косвенное положительное 

влияние, однако, его нельзя рассматривать в качестве прогностического фактора. 

Одним из скриннинговых методов оценки состояния мочеиспускания у больных 

ДГПЖ является анкетирование по IPSS. Хотя большинство авторов полагают, что по резуль-

татам анкетирования невозможно определить выраженность ИВО и выявить больных с приз-

наками гиперактивности мочевого пузыря, тем не менее все признают целесообразность 

оценки соотношения суммы обструктивных и ирритативных баллов. В литературе имеются 

указания на диагностическую значимость этого соотношения в сочетании с другими неинва-

зивными параметрами оценки состояния нижних мочевых путей, в частности, состояния кро-

воснабжения мочевого пузыря и степени выраженности его гипертрофии. Мы также придер-

живаемся мнения, что хотя использование данных IPSS-анкетирования само по себе имеет 

ограниченную значимость, но в комплексе с анализируемыми нами параметрами оно может 

дать дополнительную информацию в оценке риска сохранения расстройств мочеиспускания. 

Проведенный нами анализ показал, что соотношение суммы ирритативных и суммы 

обструктивных баллов, а также доля ирритативных баллов в общей сумме баллов IPSS могут 

иметь определенное диагностическое значение. Так, у пациентов с сохранившимися после 
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оперативного лечения расстройствами мочеиспускания выраженность ирритативной симпто-

матики оказалась достоверно больше, чем у больных с восстановлением адекватного мочеис-

пускания. Соотношение суммы ирритативных баллов к сумме обструктивных баллов соста-

вило 0,78±0,6 и 0,59±0,5 соответственно. При установлении граничного значения в 0,7 (опре-

делено в результате статистического анализа) при меньших значениях этого показателя вос-

становление адекватного мочеиспускания произошло у 72% пациентов, тогда как при его 

превышении - лишь у 23%. 

Аналогичная ситуация выявлена нами при анализе значимости доли суммы ирри-

тативных баллов в общей сумме баллов IPSS.  У больных с долей ирритативных симптомов с 

общей суммой баллов менее 38% восстановление адекватного мочеиспускания произошло в 

86% случаев, тогда как у пациентов с более высоким значением этого показателя – лишь в 

17%.  

Таким образом, выраженность ирритативной симптоматики в определенной степени 

может отражать состояние возбудимости мочевого пузыря и при значительном преоблада-

нии этих симптомов можно подозревать наличие у больного признаков гиперактивности 

мочевого пузыря, что может негативно сказываться на степени восстановления мочеиспус-

кания после операции. 

Основное значение в изучении возможности определения факторов риска сохране-

ния дизурии мы придавали данным объективных методов исследования (в частности - 

методами УЗИ предстательной железы и мочевого пузыря).  

Как и предполагалось в соответствии с данными литературы, степень увеличения 

размеров предстательной железы не оказывала существенного влияния на функциональный 

исход оперативного лечения. Это легко объяснимо из-за различных вариантов роста ткани 

железы (увеличение центральной зоны, внутрипузырный рост и др.) и при этом разной 

степени сдавления уретры, определяющих выраженность ИВО и расстройства мочеиспус-

кания. Мы не анализировали эти особенности роста гиперплазированной предстательной 

железы, хотя по данным некоторых авторов они могут иметь определенное диагностическое 

значение в оценке выраженности ИВО, в частности, выраженности внутрипузырного роста и 



 
 

179 

 

изменения угла между простатическим отделом уретры и шейкой мочевого пузыря, изме-

няющимся в зависимости от степени гипертрофии простаты, а также приближением формы 

предстательной железы к форме шара (уменьшение разницы между передне-задним, сагит-

альным и вертикальным размерами железы), поскольку это требует специальных методов 

анализа.  

Интересные результаты были получены нами при оценке прогностической значи-

мости таких факторов, как функциональная емкость мочевого пузыря и объем остаточной 

мочи, а также их взаимосвязь. Экспериментальные исследования показали, что с увеличе-

нием выраженности функциональных расстройств у животных с ИВО прогрессивно возрас-

тают емкость мочевого пузыря и доля остаточной мочи в общем его объеме, что сопровож-

дается меньшей обратимостью нарушений после ликвидации ИВО. В клинических исследо-

ваниях мы получили другие данные. У больных с сохранением выраженных расстройств 

мочеиспускания после оперативного лечения дооперационная емкость мочевого пузыря ока-

залась достоверно меньше, чем у пациентов с восстановлением адекватного мочеиспускания. 

Причем данные КУДИ показали, что эти различия касаются как объема мочевого пузыря при 

первом позыве на мочеиспускание, так и максимальной емкости мочевого пузыря. У боль-

ных с емкостью мочевого пузыря менее 250 мл (по данным УЗИ) и функциональной ем-

костью менее 150 мл (по данным КУДИ) отмечалось худшее восстановление мочеиспус-

кания в послеоперационном периоде, чем у больных с большей емкостью органа. При этом 

результаты КУДИ не выявили достоверных различий между этими группами по выражен-

ности ИВО, оцененное по уровню базального внутрипузырного давления и давления при 

начале мочеиспускания. 

Различия между данными, полученными в эксперименте и в клинических исследова-

ниях, могут быть связаны с тем, что у больных с выраженными расстройствами эвакуатор-

ной функции мочевого пузыря приходится прибегать к дренированию мочевого пузыря, что 

нами не выполнялось в опытах на животных. А это значительно изменяет условия функцио-

нирования органа и отражается на регистрируемых показателях. 

Сниженные значения емкости мочевого пузыря могут быть проявлением стойко 

повышенного тонуса детрузора, что было выявлено нами в экспериментальных исследо-
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ваниях и что может быть следствием усиленной адренэргической нейрогенной стимуляции. 

В то же время возрастание функциональной емкости мочевого пузыря может являться ком-

пенсаторно-приспособительным механизмом, облегчающим отведение мочи от почки, если 

это не сопровождается высокими значениями остаточной мочи. 

Подобные различия мы выявили и в отношении показателя объема остаточной мочи. 

У больных с неудовлетворительными результатами лечения средние значения объема оста-

точной мочи оказались наименьшими по сравнению с пациентами с полной или частичной 

нормализацией мочеиспускания. При этом процентное соотношение объема остаточной 

мочи к емкости мочевого пузыря в сравниваемых группах оказалось примерно одинаковым – 

30-33%, у при неудовлетворительном исходе – достоверно сниженным (до 24%). 

Таким образом, значительное количество остаточной мочи само по себе не означает 

выраженной декомпенсации функции мочевого пузыря, а более важным параметром являет-

ся соотношение объема остаточной мочи и общей емкости мочевого пузыря. Лишь возрас-

тание этого показателя может свидетельствовать о выраженных расстройствах сократимости 

детрузора. 

Определение взаимосвязи между объемом мочевого пузыря и объемом остаточной 

мочи при корреляционном анализе выявило ее высокую достоверность, то есть уменьшение 

функциональной емкости мочевого пузыря, которое, как правило, сопровождается уменьше-

нием объема остаточной мочи.  

На наш взгляд, эти данные свидетельствуют, что сниженные значения функциональ-

ной емкости мочевого пузыря, сопровождающиеся небольшим объемом остаточной мочи, 

могут служить указанием на наличие у больного гиперактивности мочевого пузыря, по-

скольку повышенная сократительная активность детрузора препятствует перерастяжению 

мочевого пузыря, что может являться компенсаторно-приспособительным факторов в обес-

печении эвакуации мочи в условиях ИВО. То есть, поддержание эвакуаторной функции мо-

чевого пузыря может осуществляться за счет уменьшения возможностей его накопительной 

функции. 
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Реализация этого механизма, возможно, осуществляется путем изменения нейроген-

ной регуляции функции обструктивного мочевого пузыря с преобладанием адренэргической 

стимуляции его сокращений, что было выявлено нами в экспериментальных исследованиях. 

Ультразвуковое исследование мочевого пузыря, помимо определения его объема и 

анатомических особенностей, в настоящее время позволяет определять параметры, характе-

ризующие выраженность гипертрофии мочевого пузыря, которая, как показали проведенные 

нами экспериментальные исследования, является важным индикатором функциональных 

возможностей мочевого пузыря по накоплению и эвакуации мочи в условиях ИВО. Такими 

показателями, которые все шире используются урологами разных стран, являются толщина 

стенки мочевого пузыря и его объем. 

Значимость параметра толщины стенки мочевого пузыря ограничена в связи с ве-

роятностью получения ложно-завышенных результатов при недостаточном наполнении ор-

гана. Лишь при наполнении органа до 250 мл и более этот показатель обладает достаточно 

высокой диагностической значимостью. Возможно, что именно поэтому в литературе нет 

единого мнения о значимости данного показателя в диагностике выраженности ИВО и его 

связи с расстройствами мочеиспускания. Другим параметром, лишенным этого недостатка, 

является определение массы мочевого пузыря, которое большинством авторов признается 

высокоинформативным, особенно в сочетании с другими показателями функционального 

состояния мочевого пузыря. В зарубежных публикациях более важное значение придается 

определению массы мышечной оболочки мочевого пузыря, определяемой с помощью УЗ-

аппаратуры с высоким разрешением, позволяющим выделять на изображении органа слизис-

тую, мышечную оболочку и адвентициальный слой, а также с использованием специальных 

формул расчета и коэффициентов пересчета объема ткани в его массу. В этих публикациях 

приводятся данные, что увеличение массы органа более, чем до 35 грамм с высокой долей 

вероятности свидетельствует о выраженной инфравезикальной обструкции и нарушениях 

мочеиспускания, которые хуже поддаются медикаментозному и хирургическому лечению.  

В наших исследованиях мы производили расчет массы мочевого пузыря на основе 

определения толщины всей его стенки и допущения шарообразной формы органа. С нашей 

точки зрения эти допущения существенно не влияют на интерпретацию полученных нами 



 
 

182 

 

данных, поскольку мы их использовали для сравнительного анализа между группами боль-

ных с различными функциональными исходами оперативного лечения, а абсолютные значе-

ния показателя в этой ситуации не имели такой значимости. Поэтому полученные нами 

значения в абсолютных величинах отличались от данных литературы. В связи с возможными 

количественными различиями определяемого нами показателя от истинной массы мочевого 

пузыря мы его обозначили термином «индекс массы мочевого пузыря» (ИММП) и выражали 

в условных единицах. 

При определении прогностической значимости параметра толщины стенки мочевого 

пузыря у больных ДГПЖ в отношении выраженности и обратимости расстройств мочеис-

пускания мы учитывали неоднозначность данных литературы в отношении порогового зна-

чения этого показателя, выше которого он приобретает диагностическую значимость. При 

его значениях для нормального (негипертрофированного) мочевого пузыря до 2 мм одни 

авторы считают значимым увеличением до ≥2,9 мм, тогда как другие полагают, что лишь 

утолщение стенки до ≥5 мм является диагностически значимым. 

Наши исследования показали, что средние значения толщины стенки мочевого пузы-

ря были достоверно выше у больных с сохранившимися после операции расстройствами 

мочеиспускания по сравнению с пациентами с нормализацией мочеиспускания. При индиви-

дуальной оценке влияния степени выраженности гипертрофии стенки оказалось, что при 

нерезко выраженной гипертрофии (до 3,9 мм) не было ни одного случая неэффективной 

операции, тогда как при более выраженной гипертрофии (до 4,9 мм) выраженная дисфунк-

ция мочеиспускания сохранилась в 9% случаев, при утолщении до 5 мм и более – в 39%. То 

есть, утолщение стенки мочевого пузыря до 5 мм и более является существенным негатив-

ным прогностическим фактором функционального исхода операции. 

Оценка значимости другого показателя выраженности гипертрофии мочевого пузы-

ря – ИММП -  показала, что у 36% больных этот показатель не выходил за пределы нормаль-

ных значений (менее 70 усл. ед.), определенных для интактного мочевого пузыря. То есть, у 

этих больных по данным ИММП не было значимой гипертрофии органа, хотя у них выявили 

утолщение стенки мочевого пузыря. По нашему мнению, эти данные подтверждают мень-
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шую информационную значимость параметра толщины стенки мочевого пузыря по срав-

нению с ИМПП, что, вероятно, связано с ограничениями методики. 

Оценка функциональных результатов оперативного лечения этих больных выявила 

сохранение умеренной дисфункции мочеиспускания у большинства из них (в 79%). Отсут-

ствие существенной гипертрофии мочевого пузыря у этих больных свидетельствует о нерез-

ко выраженной ИВО, что позволяет заключить, что расстройства мочеиспускания у них 

обусловлены не обструкцией уретры, а другими факторами, и оперативного лечения можно 

было избежать при адекватной консервативной терапии. 

Определение средних значений ИММП в группах больных в различным функцио-

нальным исходом операции выявило примерно одинаковые цифры в группах с хорошим и 

удовлетворительным результатом операции (98±9 и 88±6 усл. ед. соответственно), тогда как 

у больных с плохими функциональными результатами выраженность гипертрофии была зна-

чительно больше (145±12 усл. ед.). Статистический анализ показал, что критическим значе-

нием этого показателя, свидетельствующим о наличии риска сохранения дисфункции моче-

испускания, является 100 усл. ед. 

Согласно полученным нами экспериментальным данным важным показателем сос-

тояния эвакуаторной функции мочевого пузыря является отношение его массы и емкости. 

Клинические данные подтвердили значимость этого показателя. Преобладающий рост массы 

мочевого пузыря по отношению к его объему свидетельствовал об адекватной гипертрофии 

органа, обеспечивающей его эвакуаторную функцию. У больных с адекватным восстановле-

нием мочеиспускания он превышал значения, характерные для негипертрофированного мо-

чевого пузыря (0,32±0,03 по сравнению с менее 0,2 в норме). У пациентов с сохранившимися 

расстройствами мочеиспускания этот показатель снижался за счет преимущественного уве-

личения емкости мочевого пузыря, превосходящего рост массы мышечной оболочки, что 

может быть указанием на развивающуюся декомпенсацию детрузора. У этих больных 

отношение ИММП к емкости мочевого пузыря уменьшалось до 0,23±0,02. Статистический 

анализ определил критическое значение этого показателя в 0,28.  Его значения ниже этой 

цифры повышали вероятность сохранения дисфункции мочеиспускания после операции с 

42,8% до 76,9%. 
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Одним из основных методов обследования больных ДГПЖ первой линии является 

урофлоуметрия. Безусловно, этот метод дает представление о выраженности затруднения 

акта мочеиспускания, однако, диагностическая значимость этого метода в отношении выра-

женности ИВО и прогноза восстановления мочеиспускания после ее ликвидации как по 

данным литературы, так и по нашим данным оказалась невелика. Средние значения Qmax и 

Qave в анализируемых группах больных оказались практически одинаковыми. Однако, диаг-

ностическая значимость урофлоуметрии в сочетании с другими методами обследования су-

щественно повышается. Так, мы установили, что соотношение между индексом массы моче-

вого пузыря ИММП и средней скоростью мочеиспускания может играть существенную 

прогностическую роль. Уменьшение значений этого показателя свидетельствовало о возрас-

тании риска сохранения дисфункции мочеиспускания. При соотношении «ИММП/Qave» 

более 12 частота неудовлетворительных функциональных исходов операции составила всего 

15%, тогда как при его меньших значениях – 47%.  

Обобщенный анализ полученных результатов позволил нам сформировать комплекс 

неинвазивных показателей, являющихся факторами риска сохранения дисфункции мочеис-

пускания после оперативного лечения больных ДГПЖ. Эти показатели и их граничные зна-

чения следующие: 

- длительность заболевания более 5 лет; 

- длительное дренирование мочевого пузыря цистостомой; 

- функциональный объем мочевого пузыря менее 250 мл; 

- соотношение «объем остаточной мочи /объем мочевого пузыря» менее 26%; 

- толщина стенки мочевого пузыря ≥5 мм; 

- масса мочевого пузыря (ММП) более 100 усл. ед.; 

- соотношение е «ММП/объем мочевого пузыря» (менее 0,28); 

- соотношение «ММП/Qсред.» ≤12; 

- соотношение ирритативных и обструктивных баллов по IPSS более 0,7, а доля 

ирритативных симптомов в общей симптоматике более 38%. 
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Чем больше выявляется факторов риска у больного, тем более вероятно уменьшение 

степени обратимости имеющихся у него расстройств мочеиспускания. 

За период с февраля 2011 г по декабрь 2012 г. мы отбирали больных ДГПЖ для опе-

ративного лечения, учитывая эти критерии. Было прооперировано 76 больных. У 44% па-

циентов не было ни одного фактора риска и у всех у них полностью восстановилось адек-

ватное мочеиспускание. Такая же ситуация имела место у 31% больных, у которых выявили 

1 из факторов. При выявлении 2 факторов риска умеренные расстройства мочеиспускания 

после операции сохранились у 1 больного (8,3%), тогда как у остальных 11 больных (92%) 

мочеиспускание полностью нормализовалось. Ухудшение функциональных результатов 

было отмечено при выявлении 3 и более факторов риска сохранения дисфункции. При обна-

ружении 3 факторов нормализация мочеиспускания произошла у 3 из 12 больных (25%), а у 

остальных сохранились частичные расстройства мочеиспускания, существенно не ухудшаю-

щие качество жизни пациентов. Неудовлетворительных функциональных исходов операции 

у этих больных не было отмечено. При наличии у больных 4 и более факторов риска ни у од-

ного из пациентов не произошло полной нормализации мочеиспускания. При 4 факторах 

риска частичные расстройства мочеиспускания сохранились у 5 из 6 больных (83%), а у 1 

операция не привела к существенному улучшению мочеиспускания. Неудовлетворительный 

результат операции отмечен также у всех 2 больных с 5 и 6 факторами риска сохранения 

дисфункции. 

Таким образом, эти результаты свидетельствуют о наличии высокого риска неудов-

летворительного исхода оперативного лечения при выявлении у больных 4 и более факторов 

риска. 

Оценивая в целом эффективность оперативного лечения в ближайшем послеопера-

ционном периоде, мы выявили существенное улучшение функциональных результатов после 

внедрения разработанного подхода с учетом прогноза вероятности успешного лечения. Если 

до внедрения этого подхода хороший функциональный результат оперативного лечения был 

достигнут у 40% пациентов, то после его внедрения полное восстановление мочеиспускания 

было достигнуто у 76,3% больных, а число неудовлетворительных результатов уменьшилось 

с 15% до 3,9%. 
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При этом следует отметить, что за последний период времени всем пациентам, у 

которых выявляли 2 и более факторов риска сохранения дисфункции, начиная с ближайшего 

послеоперационного периода мы стали рекомендовать профилактическую терапию α-адре-

ноблокаторами, учитывая выявленные нами данные об их положительном влиянии на уско-

рение восстановления кровоснабжения и уменьшение гипертрофии мочевого пузыря, что 

вело к более быстрому восстановлению ранее нарушенной функции органа.  

Внедрение предложенной тактики наряду с улучшением функциональных результа-

тов оперативного лечения привело к сокращению сроков лечения этих больных. Средние 

значения проведенных в стационаре койко-дней уменьшились с 16,3±0,4 до 14,6±0,3 

(p<0,05). 

У 30 пациентов нам удалось проследить более отдаленные результаты оперативного 

лечения, оценив их через 3-6 месяцев по данным анкетирования по IPSS и результатам 

урофлоуметрии. Результаты их обследования показали, что нормальные показатели качества 

мочеиспускания были зарегистрированы у 76,7% больных, еще у 20% пациентов отмечены 

незначительные отклонения показателей качества мочеиспускания и лишь у 1 больного 

(3,3%) результаты операции по-прежнему остались неудовлетворительными. 

При этом следует отметить, что у 14 больных, у которых при выписке сохранялись 

умеренные расстройства мочеиспускания, в последующем на фоне продолжающейся тера-

пии α-адреноблокаторами они практически исчезли и эти больные по результатам обследова-

ния были переведены из группы с удовлетворительным функциональным результатом в 

группу с хорошим исходом операции. Улучшение состояния мочеиспускания было также 

отмечено у 2 из 3 больных, у которых при выписке сохранялись выраженные расстройства.  

Они по состоянию качества жизни оценили итоговый результат операции как удовлетво-

рительный. 

В целом по данным анкетирования у обследованных больных через 3-6 месяцев пос-

ле операции обструктивная симптоматика была ликвидирована у всех пациентов, сумма ир-

ритативных баллов не превышала 5, а индекс качества жизни Qol не превышал 2 (за исклю-

чением 1 больного с неудовлетворительным исходом операции). Данные урофлоуметрии 
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также свидетельствовали о нормализации емкости мочевого пузыря и параметров мочеис-

пускания, за исключением несколько сниженной средней скорости мочеиспускания у боль-

ных с частично сохранившейся дизурией. 

Таким образом, полученные нами результаты подтверждает клиническую значи-

мость проведенного нами изменения стратегии отбора больных ДГПЖ на оперативное лече-

ние и терапии в послеоперационном периоде, основанных на анализе значимости различных 

факторов патогенеза формирования дисфункции мочеиспускания у этих больных. 
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ВЫВОДЫ 

1. Формирование инфравезикальной обструкции при ДГПЖ приводит к развитию 

компенсаторной гипертрофии мочевого пузыря, выраженность которой может служить 

индикатором его дисфункции.  

2. Прогрессирование гипертрофии мочевого пузыря сопровождается ухудшением 

всех показателей, характеризующих как накопительную, так и эвакуаторную функции. Наи-

более информативными параметрами являются степень увеличения массы мочевого пузыря, 

толщины его стенки, а также соотношение массы органа к его функциональному объему, к 

объему остаточной мочи и средней скорости мочеиспускания. 

3. Нарушение накопительной функции мочевого пузыря при развитии ДГПЖ свя-

зано с ухудшением его кровоснабжения, развивающегося как вследствие инфравезикальной 

обструкции, так и независимо от нее.   

4. Нарушение функции мочевого пузыря при инфравезикальной обструкции 

обусловлено прогрессивным уменьшением доли функционально активных клеток (морфоло-

гически нормальные и гипертрофированные гладкомышечные клетки) при возрастании 

относительного количества функционально неполноценных клеток (атрофичные лейомио-

циты, юные формы и миофибробласты). По данным экспериментального исследования 

трансформация гладкомышечных клеток в миофибробласты сопровождается склерозирова-

нием стромы детрузора, что также негативно влияет на эвакуаторную функцию мочевого 

пузыря. 

5. Обратимость развившихся нарушений функции мочевого пузыря после ликви-

дации инфравезикальной обструкции связана с возможностью нормализации кровоснабже-

ния органа и уменьшением выраженности гипертрофии детрузора. Ускорению этих процес-

сов способствует терапия α-адренроблокаторами, что доказано в эксперименте. 

6. Формирование гиперактивности обструктивного мочевого пузыря сопровож-

дается относительным возрастанием симпатических регуляторных воздействий, стимули-

рующих сократительную активность детрузора с ослаблением расслабляющего влияния β-

адренорецепторов.  
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7. Предшествующая терапия α-адреноблокаторами больных ДГПЖ не только 

замедляет развитие расстройств мочеиспускания, но и препятствует прогрессированию ги-

пертрофии детрузора, а профилактическая терапия этими препаратами в послеоперационном 

периоде ускоряет нормализацию анатомического и функционального состояния органа. 

8. На основании комплекса показателей неинвазивных методов обследования 

больных ДГПЖ, характеризующих выраженность гипертрофии мочевого пузыря и степень 

дисфункции мочеиспускания, можно выявить группу пациентов с высоким риском сохране-

ния выраженных расстройств мочеиспускания после их оперативного лечения.  

9. Выявление более 3 факторов риска у больных, которым предполагается про-

ведение оперативного лечения, указывает на необходимость осуществления расширенного 

обследования для решения вопроса о целесообразности выполнения операции и определения 

альтернативных методов лечения. 

10. Кратковременное дренирование мочевого пузыря в предоперационном периоде 

не оказывает негативного влияния на функциональные результаты оперативного лечения 

больных ДГПЖ, тогда как длительное дренирование мочевого пузыря цистостомой ухуд-

шает прогноз восстановления мочеиспускания, что может быть связано с исходно более 

выраженными функциональными расстройствами у этих больных. 

11. Проведение отбора больных ДГПЖ для оперативного лечения с учетом выяв-

ленных факторов риска сохранения дисфункции мочеиспускания позволило увеличить долю 

больных с полной нормолизацией мочеиспускания с 40 до 76%, и снизить процент функ-

ционально неудовлетворительных случаев с 15% до 3,3%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При обследовании больных ДГПЖ, направленных на оперативное лечение, в 

процессе обследования, помимо стандартных позиций, целесообразно определять следую-

щие показатели, характеризующие выраженность имеющейся у данного пациента гипертро-

фии мочевого пузыря и степень расстройств мочеиспускания: 

-  длительность заболевания; 

- наличие длительно существующей цистостомы; 

- соотношение суммы ирритативных и обструктивных баллов IPSS, а также долю 

ирритативных баллов в общей их сумме; 

- функциональную емкость мочевого пузыря; 

- толщину стенки мочевого пузыря по данным УЗИ; 

- индекс массы мочевого пузыря по данным УЗИ; 

- соотношение массы мочевого пузыря к его объему;  

- соотношение объема остаточной мочи к объему мочевого пузыря; 

- соотношение массы мочевого пузыря к Qсред. 

2. В случае превышения пороговых значений нижепереисленных показателей, они 

должны рассматриваться как факторы риска сохранения дисфункции мочеиспускания в 

послеоперационном периоде: 

- длительность заболевания – 5 и более лет; 

- соотношение суммы ирритативных и обструктивных баллов IPSS более 0,7; 

 -  доля ирритативных баллов в общей сумме баллов IPSS более 38%; 

- функциональная емкость мочевого пузыря менее 250 мл ; 

- толщина стенки мочевого пузыря ≥5 мм ; 

- индекс массы мочевого пузыря ≥100 усл. ед.; 

- соотношение массы мочевого пузыря к его объему мочевого пузыря более 0,28; 

- соотношение объема остаточной мочи к объему мочевого пузыря менее 26%; 
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- соотношение массы мочевого пузыря/Qсред. ≤ 12. 

3. Наличие у больного более 3 и более факторов риска свидетельствует о высокой 

степени вероятности существования у него выраженной дисфункции мочевого пузыря и ее 

слабой обратимости после оперативной ликвидации инфравезикальной обструкции, что 

указывает на необходимость рассмотрения вопроса об альтернативных методах лечения. 

4. У больных с выявленными 2 и более факторами риска целесообразно назначать 

профилактическую терапию α-адреноблокаторами в раннем послеоперационном периоде для 

ускорения восстановления мочеиспускания. 

5. Отбор больных на оперативное лечение с учетом выявленных у них факторов риска 

сохранения дисфункции мочевого пузыря и профилактическое использование α-адренобло-

каторов позволит повысить эффективность оперативного лечения больных ДГПЖ. 
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